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Согласно мировой статистике, около 30% женщин 
подвергаются хирургическим вмешательствам на поло-
вых органах, причем первое место занимают операции 
по поводу миомы матки  [1,2,3,4].

В настоящее время миома матки встречается у 25-
30% женщин и является одним из наиболее распростра-
ненных заболеваний репродуктивной системы [4,5,6,7], 
составляя 20-25% от всей гинекологической патоло-
гии[9]. 

Учитывая то, что операции по поводу миомы зани-
мают первое место среди гинекологических операций, 
необходимо проводить комплексное лечение дисбактери-
оза влагалища, который приводит к послеоперационны-
мосложнениям, а такжеу женщин детородного возраста 
в сочетании с миомой матки приводит к бесплодию, к 
ранним самопроизвольным выкидышам[5,6,7,8]. Незави-
симо от сложности оперативного вмешательства: консер-
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Резюме
Согласно мировой статистике, около 30% женщин подвергаются хирургическим вмешательствам на половых органах, 
причем 1 место занимают операции по поводу миомы матки.  При изучении биоценоза влагалища и цервикального 
канала у 67% женщин с миомой матки во влагалищном отделяемом выявлена  картина бактериального вагиноза. На 
сегодняшний день остается актуальным и недостаточно изученным вопрос о комплексном лечении дисбактериоза 
влагалища у больных с миомой матки. Частота гнойно-воспалительных послеоперационных заболеваний повышена у 
женщин со всеми видами нарушения влагалищного микроциноза. Учитывая то, что операции по поводу миомы  матки 
занимают первое место среди гинекологических операций, необходимо проводить комплексное лечение дисбактериоза 
влагалища, который приводит к послеоперационным  осложнениям.
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Summary 
According to world statistics, about 30% of women are subjected to surgery on the genitals, and 1 place is occupied by surgery 
for uterine fibroids.  In the study of biocenosis of the vagina and cervical canal in 67% of women with uterine fibroids in the 
vaginal discharge revealed a pattern of bacterial vaginosis. to date, the issue of complex treatment of vaginal dysbiosis in patients 
with uterine myoma remains relevant and insufficiently studied. the frequency of pyo-inflammatory postoperative diseases is 
increased in women with all types of vaginal microcenosis.  Considering that operations concerning uterine fibroids take the 
first place among gynecologic operations, it is necessary to carry out complex treatment of a dysbacteriosis of a vagina which 
leads to postoperative complications.
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вативноймиомэктомии  или гистерэктомии потенциаль-
ныеосложнения те же – кровотечение, инфекции, разрыв 
матки по рубцу при последующей беременности, спаеч-
ная болезнь, перитонит   [7,8,11].

Частота гнойно-воспалительных послеоперацион-
ных заболеваний повышена у женщин со всеми видами 
нарушения влагалищного микроценоза. Инфекции раны 
передней брюшной стенки после операции по поводу 
миомы матки имеют спектр бактериальных возбудите-
лей, соответствующие представителям патологического 
микроценоза влагалища [4,5,7,8].

Неaдекватная и несвоевременная диагностика бак-
териального вагиноза,недооценка дисбиотических нару-
шений приводят к серьезным последствиям.

Данные литературы о дисбактериозе влагалища 
свидетельствуют, о значимости этого заболевания в раз-
витии  перинатальных,неонатальных и гинекологических 
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осложнений  [13,14,15,17].
На сегодняшний день остается актуальным и недо-

статочно изученным вопрос о комплексном лечении дис-
бактериоза влагалища у больных с миомой матки. 

При изучении биоценоза влагалища и цервикально-
го канала у 91% женщин с миомой матки во влагалищ-
ном отделяемомвыявленаUreaplasmaurealiticum. При ис-
следованиивагинальногоотделяемого у 67,6% женщин с 
миомой матки встречается картина бактериального ваги-
ноза [2,17, 18]. Очень частоуреаплазмозсочетается с бак-
териальным вагинозом [19,20,21]. 

Согласно современным представлениям миома мат-
ки – это моноклональныйгормончувствительныйпроли-
ферат, состоящий из фенотипически измененных гладко-
мышечных клеток миометрия. 

Моноклональная характеристика миомы матки по-
зволила опровергнуть теорию о том, что миома матки 
развивается вследствие системных гормональных изме-
нений, обозначив это образование, как локальную пато-
логию миометрия  [4,5,12]. 

Существуют две теории происхождения клетки–
предшественника миомы матки: одна подразумевает 
появление дефекта клетки во время онтогенетического 
развития матки, вследствие длительного нестабильного 
периода формирования эмбриональных гладкомышечных 
клеток [10], вторая– предполагает возможность повреж-
дения клетки в зрелой матке [10,12]. Тот факт что, соглас-
но патологоанатомическим исследованиям распростра-
ненность миомы матки достигает 85%, позволяет считать 
вторую теорию происхождения клетки–предшественника 
более очевидной. Формирование «зачатка роста» миома-
тозного узла вероятнее всего происходит следующим об-
разом. Во время каждого овуляторного менструального 
цикла во время первой фазы под действием эстрогенов 
на поверхности клеток миометрия накапливаются рецеп-
торы к половым гормонам и различным факторам роста 
(EGF, TGF бета, bFGF и др.)            [12,22]. После овуляции 
под воздействием прогестерона, вырабатываемого жел-
тым телом, происходит процесс гиперплазии миометрия. 
Прогестерон оказывает как прямое воздействие на клет-
ки миометрия, связываясь со своими специфическими 
рецепторами, так и опосредованное, за счет экспрессии 
различных факторов роста [4,5]. Гиперплазия миометрия 
происходит равномерно, это, в частности, реализуется 
за счет сбалансированной экспрессии двух типов рецеп-
торов прогестерона (А и В). А–тип рецепторов является 
блокирующим, а В–тип эффекторным. Равномерное рас-
пределение этих рецепторов обеспечивает равномерное 
увеличение ткани миометрия [12,24,23]. 

В случае не наступления беременности концентра-
ция прогестерона в крови падает и в ткани миометрия ак-
тивизируется процесс апоптоза, за счет которого проис-
ходит элиминация избыточных гладкомышечных клеток. 
Именно благодаря этому механизму матка не увеличива-
ется в размере от цикла к циклу  [10,12,22]. 

Можно предполагать, что в ходе многократно повто-
ряющихся циклов гиперплазии миометрия, сменяющих-
ся апоптозом, происходит накопление гладкомышечных 

клеток, в которых нарушается процесс апоптоза, и эти 
пролиферирующие клетки подвергаются воздействию 
различных повреждающих факторов. Повреждающим 
фактором могут выступать ишемия, обусловленная спаз-
мом спиральных артерий во время менструации, воспа-
лительный процесс, травматическое воздействие вслед-
ствие медицинских манипуляций или очаг эндометриоза  
[1,4,9]. 

С каждым менструальным циклом количество по-
врежденных клеток накапливается, но судьба их может 
быть различной. Часть клеток рано или поздно элимини-
руется из миометрия, из других начинают формироваться 
«зачатки» миоматозных узлов с различным потенциалом 
к росту. «Активный зачаток роста» на первых стадиях 
развивается за счет физиологического колебания гормо-
нов во время менструального цикла. В дальнейшем об-
разовавшаяся кооперация клеток активизирует аутокрин-
но–паракринные механизмы, обусловленные факторами 
роста, формирует локальные автономные механизмы 
поддержания роста (локальная продукция эстрогенов 
из андрогенов)и образование соединительной ткани, и 
в результате значение физиологических концентраций 
половых гормонов для формирования миоматозного 
узла перестает быть основным  [1,4,12]. Исходя из дан-
ных генетического анализа миоматозных узлов проли-
феративная активность миомы матки обусловленадис-
регуляцией генов высокоподвижных групп протеинов 
(HMGIC и HMGIY), расположенных в хромосомах 12 
и 6 соответственно, то есть в локусах наиболее распро-
страненных хромосомных дисрегуляций, характерных 
для этого образования  [10,22]. Продуктом экспрессии 
генов HMGIY и HMGIC являются белки, отнесенные к 
различным семействам группы высокоподвижных белков 
(highmobilitygroupproteins), которые являются хроматин–
ассоциированныминегистоннымибелками [8,11]. Поми-
мо этого, HMG белки экспрессируются при выращива-
нии invitro клеточных культур вышеуказанных тканей. 
Подобный характер экспрессии HMGIC и HMGIY белков 
указывает на их участие в быстром росте эмбриональных 
тканей и тканей в культуре   [11].

Моноклональныйпролиферат гладкомышечных кле-
ток миометрия, в которых за счет дисрегуляции HMG 
генов активизирована программа клональнойпролифе-
рации ткани, на фоне нормального гормонального фона 
увеличивается в размерах, в то время как клетки неизме-
ненного миометрия находятся в состоянии относительно-
го покоя  [23]. 

Значение гормонального фона для роста миоматоз-
ного узла до определенного этапа критично. С увеличени-
ем его размера формирование аутокринно–паракринной 
регуляции роста и становление локальных автономных 
механизмов делает рост миомы относительно независи-
мым.

В результате многолетних изучений 
клиники,морфогенеза гормонального и иммунного про-
филей больных миомой матки и эндометриозом матки 
принято считать гормонально-зависимой гипертрофией 
и гиперплазией миометрия, т.к. они возникают и про-
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грессируют у женщин репродуктивного возраста, когда 
высока гормональная активность яичников, и нередко 
регрессируют после наступления менопаузы, когда резко 
снижается уровень половых гормонов [5,12]. 

С другой стороны можно рассматривать эти болез-
ни как результат процесса патологической регенерации 
поврежденного, в частности, воспалительными инфиль-
тратами, миометрия, риск которых (внутриматочные 
вмешательства, половые инфекции) выше у женщин де-
тородного возраста  [4].

Бактериологическое исследование пораженных 
участков указывают на значительное повышение количе-
ства ассоциированной микробной флоры в них по сравне-
нию с окружающими неизмененными тканями тела матки. 
Идентификация флоры показало присутствие в миома-
тозных узлах возбудителей ЗППП (Chlamydiatrachomatis, 
Ureoplasmaurealiticum)  [12,16,21].

При бактериальном исследовании мазков вагиналь-
ного отделяемого у женщин этой группы результаты 
оказались неоднородными. Картина бактериального ва-
гиноза (отсутствие лактобактерий, большое количество 
гарднерелл, ключевые клетки, разрушенные лейкоциты, 
слизь) наблюдалась у 67.6% пациенток, незначительные 
изменения микрофлоры (сниженное количество лакто-
бактерий, присутствие грамотрицательной и кокковой 
флоры, умеренный лейкоцитоз) – у 32.3%, практически 
не встречается нормоценоз  [5,23,24].

Среднее количество микроорганизмов в 1мл влага-
лищного отделяемого (lgI кое)

Как видно из таблицы у женщин с миомой матки в 
микрофлоре влагалищного отделяемого было снижено 
количество лактобактерий и бифидобактерий по сравне-
нию с таковыми в группе практически здоровых женщин. 
Одновременно увеличено количество анаэробных стреп-
тококков и бактероидов, отмечались умеренные измене-
ния в количестве энтерококков, стрептококков, стафило-
кокков и дрожжей.

Значительный интерес представляли результаты 
выявления в разных группах обследованных микоплазм, 
уреаплазм, хламидий, гарднерелл, дрожжей.

При  миоме  матки  встречаются:   хламидии  в 
13,2%;гарднереллы – 45,6%;   микоплазмы – 34,1%;   уре-
аплазмы – 91%;кандида – 60% [21,27,28].

Результаты идентификации микроорганизмов с по-
мощью ПЦР обнаружили интересную связь наличия 
миомы матки с присутствием в отделяемом влагалища 
и цервикального канала – Ureaplasmaurealytica (91,0% 

положительных результатов). В то же время уреаплазма 
нередко наблюдалась одновременно и с другими внутри-
клеточными паразитами – хламидиями, вирусами, а так 
же на фоне кандидоза и вагиноза. Однако в связи с нали-
чием довольно значительной связи процента выявления 
уреаплазм у женщин с миомой матки можно предполо-
жить возможность патогенетической ролиуреаплазм как 
мембранозных паразитов в развитии этого заболевания   
[21,27,29,30].

Изучение ассоциаций уреаплазм, возможно, помо-
жет выяснить роль инфекционного фактора в патогенезе 
этой болезни.

В результате исследования привлекают два момен-
та: а) обнаружено значительное снижение (более чем в 
2 раза) лакто- и бифидобактерий во влагалищном отде-
ляемом у больных и одновременное увеличение числа 
анаэробных стрептококков и бактероидов;  б) больных-
выявленауреаплазма (мембранозный паразит).

Уреаплазмоз вызываетсяуреаплазмами –
микроорганизмами,по размерам приближающимся к 
крупным вирусам и не имеющим ни ДНК, ни клеточной 
оболочки.Их иногда рассматривают как своеобразную пе-
реходную ступень от вирусов к одноклеточным   [21,30].

Передача инфекции происходит, в основном поло-
вым путем,но возможно и внутриутробноезаражение от 
больной матери,а кроме того,микробы могут попадать в 
половые пути ребенка во время родов и сохраняться там 
всю жизнь,до поры находясь в неактивном состоянии

Уреаплазмы могут вызывать воспаление моче-
полового тракта,уретры,мочевого пузыря,яичек иих 
придатков,а у женщин –влагалища,матки и придат-
ков.Кроме того,при некоторых исследованиях удалось 
установить,что уреаплазмы могут фиксироваться на спер-
матозоидах и нарушать их двигательную активность,а в 
ряде случаев убивать спермии.Наконец,микробы способ-
ны вызывать воспаление суставов особенно при ревмато-
идном артрите  [21,31].

Изучение биоценоза влагалища и цервикального 
канала у пациенток с эндометриозом и миомой матки по-
казало  высокую частоту дисбиотических нарушений  - 
64% женщин  различных групп имели дисбиоз влагалища 
различной степени выраженности [1]. 

У66,7-70,0%пациенток с различными формами эн-
дометриоза  и миомы матки, независимо от локализации 
эндометриоидных гетеротопий, микрофлора влагалища 
состояла из условно –патогенных организмов в погра-
ничных концентрациях (104-106кое\мл), при этом пре-
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валировали анаэробы типаBakteroides, PeptococcusAcnes 
и микроорганизмы аэробной группы: Esherichia coli, 
Enterobacter, у 34% исследуемых женщин имела место 
микробная контаминация в патогенных концентрациях 
(107 – 109 кое/мл.), что свидетельствовало о выраженном 
дисбактериозе влагалища. Представителем облигатной 
флоры (лактобактерии и бифидобактерии) обнаружены 
только у 28,2-40,0% обследованных пациентов, при этом 
отмечено значительно угнетение их концентрации до 
103-104кое/мл   [31,32,33].

При оценке биоценоза влагалища  используются
следующие критерии:

а)  у  здоровой женщины при микроскопии влага-
лищного отделяемого определяются только клетки слу-
щенного плоского эпителия, лактобациллы, лейкоциты 
отсутствуют или единичные (до 10), PH варьирует в пре-
делах 4,0-5,5,  физиологически допустимая концентра-
ция условно-патогенных микроорганизмов не превыша-
ет 105-106 кое/мл, а содержание лактобацилл, напротив, 
должно быть более 107-108 кое/мл;

б) в случае развития дисбиотического состояния 
(бактериальныйвагиноз) концентрация условно-патоген-
ных микроорганизмов превышает 106, при чём ввиду по-
вышения PH более комфортные условия создаются для 
размножения анаэробных микроорганизмов. Если в норме 
соотношение анаэробы/аэробы во влагалище колеблется 
в пределах 2:1 – 5:1, то при развитии дисбиотических из-
менений оно возрастает до 100:1 – 1000:1[17,34,35,].

При изучении биоценоза влагалища у  пациенток 
с эндометриозом и миомой матки  выявлены  достаточ-
но высокие титры (107-109) условно-патогенной анаэ-
робной (Peptococcusacnes, Peptostreptococcussporogenea, 
Moraxella, Bacteroides) и аэробной (Enterobacter, 
Esherchiacoli), микрофлоры у 34% женщин при угнете-
нии облигатной флоры (лактобактерии и бифидобакте-
рии) до 103-104кое/мл[16,21].

Женщины с дисбактериозом влагалища имеют по-
вышенный риск инфицирования  ВИЧ,ИППП и  гепати-
тами [21,31,32]. 

В настоящее время  в качестве защитногомеханизма  
влагалищной микрофлоры рассматривается вопросы ко-
лонизационной резистентности микрофлоры влагалища: 
совокупность факторов, поддерживающих стабильность 
качественного и количественного состава компонента 
нормальной микрофлоры влагалища - это  колонизаци-
онная резистентность. В качестве механизмов действия 
колонизационной резистентности микрофлоры и других 
компонентов влагалища рассматриваются  следующие  
факторы:

1.Доминирование лактобацилл.Они преобладают не
только во влагалище,но и в дистальном отделе уретры.В 
процессе жизнедеятельности лактобацилл образуется 
молочная кислота, поддерживающие низкий уровеньРh  
влагалища,который влечет за собой повышение  редокс 
- потенциала.Редокс-потенциал подавляет размножение
анаэробных микроорганизмов, поддерживающих высо-
кий окислительно-восстановительный   потенциал  [21].

2.Конкуренция анаэробных бактерий с други-

ми микроорганизмами за питательные вещества и ре-
цепторы на эпителиальных клетках.  Прикрепляясь  к 
эпителиоцитам,лактобациллы покрывают стенку влага-
лища сплошным слоем и препятствуют адгезии других 
микроорганизмов к рецепторам эпителиоцитов,таким 
образом,обеспечивая колонизационную  резистентность  
[16,21].

3.Продукция лактобациллами перекиси водорода.
Лактобациллы,обладающие этим свойством ,эффектив-
но предотвращают колонизацию влагалища бактериями.
При наличии миелопероксидазы ЛБ(+) снижают жизнесп
особностьGardnerellavaginalis в 2000раз  [21,28].

Также ЛБ(+)способны  подавлятькаталазнуюактив-
ность гонококков и рост Staphylococcusaureus.От колони-
зации ЛБ(+)зависит размножение вышеперечисленных 
микроорганизмов. У женщин, страдающих дисбактерио-
зом влагалища, только при 35% случаев были выделены 
лактобациллы  и только  11%  из  них  были  лактобацил-
лы, продуцирующие перекись водорода, у 96% здоровых 
женщин все выделенные лактобациллы являются пере-
кись продуцирующие. Многие факторы оказывают вли-
яние на чувствительность бактерий к перекиси водорода: 
метаболическая активность, уровень каталазной активно-
сти микроорганизма повышениеPhсреды ит.д[17,30,32].

4. Фагоцитарная активность лейкоцитов и доста-
точное количество гуморальных факторов - опсонинов, 
способствующий процессу обезвреживания микроорга-
низмов  [34,35,37,38].

5. Комплекс белков цервикальной слизи (лизоцим,
альфа-лизины, выделяющиеся тромбоцитами), облада-
ют прямой антимикробной  активностью. Лизоцим име-
ет выраженную литическую активность в отношении 
грамположительных бактерий, усиливают фагацитарную 
активность нейтрофилов. Так же лизоцим обеспечивает 
естественную толерантность организма к чужеродным 
агентам двумя механизмами: регуляцией иммунных и 
метоболических процессов и нейтрализации генетически 
чужеродного материала с последующим выведением из 
организма повреждающих компонентов. Иммуностиму-
лирующими свойствами обладаетмурамилдипептид кле-
точной стенкилактобацилл  [37,38].

6. Наличие цервикальной слизи антител, которые
вырабатываются местные лимфоидной тканью (IgA, 
IgM). Эти антитела стимулируют фагоциты, которые 
уничтожают бактерии [33,37,38]

Наличие бактериального вагиноза может приводить 
к таким осложнением, как воспалительные заболевания 
органов малого таза, патология беременности, высокая 
восприимчивость к инфекциям, передаваемым  поло-
вым  путем, ВИЧ и инфицированию папиллома вирусом 
[21,29]. 

Проблема бактериального вагиноза является меж-
дисциплинарной. Женщины с диагнозом  хронический 
сальпингоофорит, эндометрит с сопутствующим бакте-
риальнымвагинозом  в 40,6% случаях страдали тонзил-
литом,  ринитом, 30,1% женщин имели заболевания ЖКТ 
(хронический  гастрит,  дуоденит,   колит). У 62% женщин 
дисбактериозу влагалища  сопутствует дисбактериоз ки-
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шечника [21]
Кислая среда во влагалище поддерживается  с по-

мощью эстрогенов Эстрогены индуцируют накопление в 
вагинальном эпителии гликогена, являющегося метабо-
лическим субстратом для лактобактерий, а также стиму-
лируют формирования рецепторов к лактобактериям на 
эпителиальных  клетках. В свою очередь лактобактерии 
расщепляют гликоген с образованием молочной  кисло-
ты, которая обеспечивает 

кислую среду во влагалище  (Ph4,0-4,5),  и перекиси  
водорода, выполняющих роль естественных антисепти-
ков  [37,38].

При подготовке к оперативному вмешательству на-
значают гормонотерапию,которая вызывает эстрогенную 
недостаточность и вследствие усугубляют дисбактериоз 
влагалища.

Гормональные препараты, применяемые при лече-
нии миомы матки:

1)Прогестины — в качестве самостоятельного ме-
тода лечения миомы матки. Нет данных в отношении 
стабилизации размеров миомы матки  и могутвызывать 
прорывные кровотечения.

2)Агонисты   гонадотропных -рилизинггормонов
(аГнРГ)- эти препараты не всегда адекватно применя-
ются в качестве подготовки к хирургическому лечению 
[11,12]. Применяя агонисты ГнРГ, удается приостановить 
рост миомы на время их приема и добиться ее некото-
рого уменьшения при небольших размерах миоматозных 
узлов за счет создания искусственной менопаузы. Однако 
после терапии аГнРГорганы сохраняющие операции ста-
новятся более затруднительными из-за потери псевдокап-
сулыи превращаются из  миомэктомий  в  миомметрэкто-
мии  [8,10,22].

Кроме  этого, аГнРГназначаются только достаточно 
короткими курсами — не более 6 месяцев из-за побоч-
ных эффектов. Они вызывают дисбактериоз влагалища, 
вагиниты, приливы, перепады настроения, депрессии, 
снижение либидо, боли в костях вследствие снижения 
минеральной плотности  костной ткани. Все это, в свою 
очередь, ухудшает самочувствие пациенток, сказывается  
на их качестве жизни и способствует снижениюкомпла-
ентности.

Левоноргестрел -высвобождающие внутриматоч-
ные системы(мирена) можно приминять у пациенток 
в самостоятельном лечении миоматозных узлов малых 
размеров(до 1-1,5 см в диаметре), достигая контроля над 
меноррагиями, в качествепротиворецидивнойтерапии 
послемиомэктомийи курса гормональнойабляционной 
терапии. Однако их применение часто сопровождаются 
нерегулярными кровотечениями экспульсией, а воздей-
ствие на объем более крупных миом не однозначно. При 
этом, как правило, в исследования обычно не включают-
ся пациентки с деформации матки субмукозными миома-
ми и узлами с центрипетальным ростом [11].

Учитывая данные о миоме матке как о прогестерон-
зависимом новообразовании, при лечении этого заболе-
вания эффективно применение селективного модулятора 
рецепторов прогестерона (СМРП). К таким препаратам 

относится эсмия. Он обладает смешанными агонистиче-
ски-антагонистическими свойствами.

СМРП в отличие от аГнРГ частично блокирует се-
крецию ЛГ и ФСГ, поддерживая концентрацию эстра-
диола на уровне средней фолликулярной фазы.СМРП 
обладают фармакодинамическим эффектом в отношения 
эндометрии, в том числе антипролиферативным эффек-
том, который способствует индукции аменореи. Кли-
нически подтверждают, что терапия СМРП не сопрово-
ждаются гиперэстрогенизмом и потерей костной массы. 
Результаты  научных  исследований, в которых использо-
вались антигестагены (телапрестон,мифепристон,азопис
нил) и селективные модуляторы рецепторов, прогестеро-
на (улипристала ацетат), позволили предположить, что у 
пациенток с миомами данные препараты могут оказывать 
положительное воздействие. Улипристала ацетат явля-
етсямощным и селективным модулятором рецепторов 
прогестерона как invitro, так иinvivo. В проведенных ис-
следованиях на культурах клеток миомы матки были про-
демонстрированы антипролифератывный и проапоптоти-
ческий эффекты улипристала ацетата на клетки миомы, а 
также отсутствие его воздействия на нормальные клетки 
миометрия

Эсмия и индуцирует апоптоз и подавляет пролифе-
рацию в миоматозных узлах  [39,40,41,42]. 

Улипристала ацетат (препарат Эсмия) — синтети-
ческий селективный модулятор рецепторов прогестеро-
на, характеризующийся тканеспецифичным частичным 
антипрогестероновым эффектом.Связываясь с рецеп-
торами прогестерона улипристал оказывает смешанное  
действие, являются сильным антогонистомпрогестерона.

Эсмия обратимо блокирует прогестероновые ре-
цепторы в тканях — мишенях, воздействует на рецепто-
ры, расположенные в миометрии, миомотозных узлах, и 
эндометрии, а также подавляет овуляцию без снижения 
уровня эстрогена иантиглюкортикоидной активности 
[40,41,42]. 

Эффективное воздействие улипристала ацетата при 
терапии миомы матки успешно подтвержденно клини-
ческими исследованиями. В частности было проведено 
двойное слепое рандомизированное плацебо — контро-
лируемое иследование, в котором участвовали женщины 
с симптомной миомой матки — маточными кровотечени-
ями на дооперационном этапе. В течение 13 недель 96 па-
циенток первой группы получали улипристала ацетат по 
5 мг, а 98 пациенток второй группы по 10 мг; пациенткам 
первой и второй групп были назначены препараты желе-
за. В группе сравнения использовали плацебо  [4,5,12].

Маточное кровотечение прекратилось у 91% па-
циенток, принимавших 5мг  улипристала ацетата, у 92 
%,принимавших по 10мг улипристала ацетат,и у 19% 
женшин,принимавших плацебо (p<0,001). Аменорея на-
ступила у 73%,82% и 6% пациенток соотвественно.При 
этом у принимающих улипристала ацетат аменорея на-
ступала быстро — в течении 10 дней. 

Улипристала ацетат  быстро останавливает маточ-
ные кровотечения.

Статистически значимое изменение общегообье-
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мамиомы в первой и второй группах составило -21%,-
12 (p=0,002 в группе приема 5 мг улипристалаацетата 
по сравнению с плацебо).Доказано,что положительные 
эффекты от проводимой терапии препаратом эсмия 
сохранялись,по крайней мере, в течение 6 месяцев после 
окончания курса лечения.Эсмия хорошо переноситься 
пациентами.Так,частота неблагоприятных явлений при 
использовании эсмии (головная боль,болезненность мо-
лочных желез),статически не отличалась по сравнению с 
группой плацебо.

Лечение препаратом эсмия  значительно уменьшает 
обьем миоматозных узлов, не сопровождается снижени-
ем уровня эстрадиола в крови,что является существен-
ным отличием от агонистов ГнРГ,терапия которыми 
вызывает эстрогенный дефицит,что в свою очередь про-
является уменьшением минеральной плотности костей, 
приливами, депрессиями и снижением либидо. Эсмия 
значительно уменьшает объем миомотозных узлов и не 
вызывает эстрогенного дефицита  [4,5,22]. 

Таким образом, лечение улипристатом ацетатом 
(Эсмия)  в  дозировке  5 мг в течение 3 месяцев эффек-
тивно и достоверно способствует уменьшению объема  
миом матки, контролю над маточными кровотечениями, 
снижению дискомфорта  при меноррагиях и анемиях, 
ассоциированных с миомой матки. Эсмия обладает хо-
рошей переносимостью, что позволяет рекомендовать 
данную терапию на дооперационном этапе. Безусловно, 
необходимо проведение дополнительных исследований и 
оценка большого количества клинических данных для из-
учения эффективности более длительных курсов терапии 
улипресталаацетатом. 

Были проведены и другие методы исследования, в 
котором приняло участие 307 пациенток с миомой матки 
с клиническими проявлениями и маточными кровотече-
ниями, которые получали ежедневно в течение трех ме-
сяцев по 5мг или 10мг улипристала ацетата, либо внутри-
мышечные инъекции 3,75 мг лейпролида ацетата (аГнРП) 
1 разв месяц номером три . В группах, принимавших 
улипристала ацетат (Эсмия), достоверно уменьшились 
маточные кровотечения. Прекращение обильного крово-
течения статистически значимо чаще наблюдалось у па-
циенток, принимавших улипристалаацетат в дозировки 5 
мг (Эсмия), в сравнении саГнРГ

Эффект УПА на уменьшение объема миомы матки 
сохранялся в течение 6 месяцев после окончания терапии 
в отличие от агонистов ГнРГ. Курс терапии препаратом 
Эсмия достоверно реже сопровождался приливами соот-
ветственно, отрицательно не влияя на качество жизни, не 
вызывая кастрационных побочных эффектов в отличие от 
агонистовГнРГ.

В Россииулипристалаацетат  зарегистрирован,  как  
и  во всем мире, под торговым названием ''Эсмия'' в до-
зировке  5мг.

ПрепаратЭсмия — селективный модулятор проге-
стероновых рецепторов, в настоящее время применяется 
в мировой практике с целью предоперационного лечение 
миомы матки и представляет перспективное направление 
в самостоятельном медикаментозном лечении лейомио-
мы матки, т.к позволяет патогенетически воздействовать 
на основные механизмы возникновения и развития  мио-
мы матки.

Нет научных данных по влиянию препаратаулипри-
стала ацетата (Эсмия) прилечении миомы матки на со-
стояние биоценоза влагалища.Это исследование необхо-
димо провести,так как биоценоз влагалища имеет важное 
значение при подготовке к оперативному вмешательству 
женщин с миомой матки.■
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