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[bookmark: _Toc8243227]Перечень условных обозначений и символов 
аГн-РГ – Агонисты гонадотропин-рилизинг гормона
ВОЗ  – Всемирная Организация Здравоохранения
ГнРГ – Гонадотропин-рилизинг-гормон
КОК — комбинированные оральные контрацептивы
ЛГ – лютеинизирующий гормон
МКБ-10 – Международная классификация болезней десятого пересмотра
МРТ – Магнитно-резонансная томография 
ФСГ – фоликулостимулирующий гормон
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[bookmark: _Toc8243229] Актуальность
Миома матки является одной из наиболее актуальных проблем в гинекологии из-за большой распространённости и «омоложения» заболевания, а также негативного влияния, на состояние здоровья и репродуктивную функцию.
Миому матки диагностируют у каждой третьей женщин репродуктивного возраста, но наиболее часто заболевание встречается в позднем репродуктивном возрасте.  У 80% женщин миома матки выявляется при патологоанатомических исследованиях [1].
До настоящего времени гистерэктомия остается наиболее частым оперативным вмешательством в гинекологии. Во многих странах мира именно миома матки является основной  причиной гистерэктомии, Например, в США миома является основанием приблизительно для 30% всех гистерэктомий, а это около 200 тыс. гистерэктомий ежегодно. По статистике каждая третья женщин в США к 60 годам остается без матки [2].
В России около 6 млн. женщин и 3,5 млн. мужчин страдают бесплодием. Количество бесплодных супружеских пар составляет 15%. В 60% случаев причиной бесплодия являются нарушения в организме женщины. Одна из возможных причин бесплодия – миома матки. Заболеваемость миомой матки у женщин с идиопатическим бесплодием составляет 1–2,4%, однако нарушение фертильности в 10% случаев может быть непосредственно связано с наличием миомы матки [3].
Современная тенденция к «отсроченному материнству» в возрасте 30 лет и старше делают проблему миомы матки особенно актуальной. В связи с увеличением возраста первородящих наблюдается тенденция и к увеличению числа женщин, у которых беременность сочетается с миомой матки. Они входят в группу высокого риска по осложненному течению беременности и родов для матери и плода. У женщин с миомой матки отмечается высокий процент репродуктивных потерь, анемии, преэклампсии, преждевременных родов и аномалий родовой деятельности, плацентарной недостаточности, кровотечений в раннем послеродовом периоде, травм родовых путей. Неблагополучный перинатальный исход связан с гипоксией и гипотрофией плода и новорожденного.  
[bookmark: _Toc8243230]Наличие миомы матки у женщины, планирующей беременность, требует углубленного обследования, индивидуального алгоритма подготовки к беременности и акушерской тактики сопровождения [4].
                                                           Цель исследования
[bookmark: _Toc8243232]На основании данных литературных источников изучить современные подходы к оценке состояния репродуктивной функции и определить особенности планирования и сопровождения беременности у женщин с миомой матки.
                                                           Обзор литературы
[bookmark: _Toc8243233]                                                Эпидемиология миомы матки
Миома матки в структуре гинекологических заболеваний у женщин репродуктивного возраста составляет 30—35% и занимает второе место после воспалительных заболеваний половых органов [5].
Заболеваемость миомой матки повышается в позднем репродуктивном возрасте и наиболее часто выявляется в перименопаузальном периоде, в возрасте 45-50 лет [5].    Клинические проявления миомы матки могут быть в течение длительного времени не выражены и это даёт основание предполагать, что развитие заболевания начинается задолго до выявления.  По данным исследователей средний возраст выявления миомы матки составляет 32.8±0.5 года [6]. Описаны отдельные случаи возникновения миомы матки у подростков [7].
[bookmark: _Toc8243234]                                          Этиология и патогенез миомы матки
Несмотря на исторический опыт и результаты многочисленных современных исследований, однозначное определение этиологии и патогенеза миомы матки не сформировалось. Но на сегодняшний день медицинская научная литература в области гинекологии содержит огромный объем информации о механизмах развития опухоли, генетических, гормональных и молекулярно-биологических аспектах миомы матки. 
Факторы, потенциально связанные с развитием миомы матки, можно условно представить в четырех категориях: предрасполагающие факторы, инициаторы, промоутеры, эффекторы. К факторам риска развития миомы матки относятся позднее менархе, нарушения менструального цикла и репродуктивной функции, наличие в анамнезе абортов и  операций на придатках матки,  экстрагенитальный преморбидный фон (желудочно-кишечные, эндокринные, сердечно-сосудистые заболевания).Знание факторов предрасположенности позволяет составить представление об этиологии миомы матки и разработать превентивные меры. Несмотря на то, что факторы риска, как правило, рассматриваются изолированно, необходимо учитывать, что чаще всего имеет место их  сочетание (Таблица 1).  
Таблица 1. Факторы риска развития миомы матки. 
	Фактор
	Риск

	Раннее менархе
	Увеличивает

	Отсутствие родов в анамнезе
	Увеличивает

	Возраст (поздний репродуктивный период)
	Увеличивает

	Ожирение
	Увеличивает

	Африканская раса
	Увеличивает

	Прием тамоксифена
	Увеличивает

	Высокий паритет
	Снижает

	Менопауза
	Снижает

	Курение 
	Снижает

	Прием КОК
	?

	Гормональная терапия
	?

	Факторы питания
	?

	Чужеродные эстрогены
	?

	Географический фактор
	?



В качестве триггерных факторов выделяют механическую травматизацию матки (аборты, роды, оперативные вмешательства), инфекционно-воспалительные и химические воздействия и, безусловно, влияние современных хирургических энергий. 
Воздействие многих факторов ранее приписывали их влиянию на уровень или метаболизм эстрогенов и прогестерона, но доказано, что эта связь чрезвычайно сложна, и скорее всего, существуют и другие механизмы, вовлеченные в процесс образования опухоли. Многие гиперпластические процессы органов репродуктивной системы (генитальный эндометриоз, гиперпластические процессы эндометрия) имеют патогенетические связи с локальным гормональным гомеостазом и могут, очевидно, потенциировать рост миомы матки.  Следует отметить, что анализ факторов риска миомы матки остается трудной задачей в связи с относительно небольшим количеством проведенных эпидемиологических исследований, а на их результаты может оказывать влияние тот факт, что распространенность бессимптомных случаев миомы матки достаточно высока [8].
Peddada SD и соавторы (2008) [9] наблюдали за динамикой изменения величины размера 262 миоматозных узлов у 72 женщин в течение 12 месяцев с использованием результатов МРТ исследования. Полученные данные позволили авторам сделать вывод о том, что в среднем темпе роста миомы составляет 9% за 6 месяцев. На темпы роста не влияли исходные размеры и местоположение опухоли и индекс массы тела женщины. Но было отмечено, что миоматозные узлы у одной и той же женщины растут с разной скоростью, несмотря на то, что они находятся в одинаковой гормональной среде. По-видимому, каждая опухоль имеет свою собственную скорость роста. Это доказывает, что миома опухоль моноклонального происхождения с переменными молекулярными характеристиками. В то же время у женщин в возрасте до 35 лет тем роста опухоли был достоверно выше, чем у женщин старше 45 лет [9, 10, 11, 12]. Отсроченная первая беременность у женщины тридцатилетнего возраста и старше, является фактором риска развития миомы матки [13].
В морфогенезе миомы матки в соответствии с особенностями структурных компонентов и характеристиками тканевого обмена выделяют три стадии: 1) образование активной зоны роста (зачатка) в миометрии с активированным клеточным метаболизмом; 2) рост опухоли без признаков дифференцировки; 3) рост опухоли с дифференцировкой и созреванием [14].
Самый главный аспект этиологии миомы матки - инициатор роста опухоли - пока не известен. Существует две основные теории возникновения клеток-предшественниц миомы: первая подразумевает возникновение дефекта в клетке во время онтогенетического развития матки, то есть пуск зачатков миомы еще во время этапа эмбриогенеза. В таком случае следует признать, что у женщин с миомой матки имеется врожденная генетически детерминированная патология рецепторов к эстрогену в миометрии, выраженная в увеличении их количества. Косвенное свидетельство этого утверждения наблюдается в этническом и семейном характере заболевания. Известно, что участие генетических и наследственных факторов в этиопатогенезе миомы матки ассоциировано с хромосомными аберрациями (делеция длинного плеча 3 и 7 хромосом), с различными формами транслокаций, особую роль в этиопатогенезе миомы отводят локусам 12q и 14q [15].
Вторая теория предполагает возможность повреждения клетки во взрослой матке. Известно, что увеличение уровня эстрогенов и прогестерона приводит к росту митотической активности клеток миометрия, которая может способствовать формированию узлов миомы и увеличивает вероятность образования соматических мутаций [16]. Важную роль в развитии миомы матки играют гены, ответственные за клеточное деление. Так, ген медиатор транскрипции РНК-полимеразы MED12 в настоящее время рассматривается как потенциальная мишень для генной терапии миомы, поскольку мутантный аллель MED12 встречается исключительно в клетках миомы матки и не выявляется в интактном миометрии [17, 18].
     Безусловно непосредственно участие в развитии миомы матки играют активные процессы ангиогенеза, связанные с повышением синтеза проангиогенных субстанций (фактора пролиферации ki-67), ангиогенина, сосудисто-эндотелиального фактора роста (СЭФР) в прилегающих к миоматозному узлу участках интактного миометрия [19]. Изменяется экспрессия генов, участвующих в синтезе вазоактивных веществ (гены инсулино-подобного фактора роста, фактора, регулирующего синтез ретиноидов и др.) и генов, участвующих в неоангиогенезе (ген цистеин-обогащенного индуктора ангиогенеза 61 (CYR61) [20, 21, 22, 23].
Известно, также, что прогрессирующему росту миомы матки способствует выработка различных факторов роста: эпидермальный фактор роста, трансформирующий фактор роста, фактор роста фибробластов и инсулиноподобный фактор роста. Через эффекты ростовых факторов, оказывающих местное действие и регулирующих межклеточное взаимодействие, происходит стимуляция роста миоматозных узлов [24].
Несомненна и гормональная зависимость патогенетических механизмов развития и роста миоматозных узлов, но, как правило, значительное изменение уровня циркулирующих в общем кровотоке половых стероидных гормонов не наблюдается, а решающее значение имеет изменение метаболизма эстрогенов, прогестерона и гормональной рецептивности ткани миоматозного узла, способствующие пролиферации [25, 26].
Кроме того, к причинам формирования, развития и прогрессирующего роста миомы матки  относят изменение синтеза холестерина и активацию  стероидогенеза с последующей избыточной конверсией андрогенов надпочечников в эстрогены, аномалию экспрессии генов, изменения трофики и иннервации миометрия с последующей морфологической трансформацией  гладкомышечных элементов [27, 28]. Из-за нарушения процессов пролиферации и апоптоза в миометрии пояляются очаги гиперплазии, связанные с повышением экспрессии в миоматозных узлах ингибитора апоптоза – протоонкогена bсl-2 и регулятора клеточной пролиферации – кi-67 [29].
      Немалую роль в развитии заболевания может играть изменение локального и системного иммунного статуса организма женщины, нередко на фоне возможных очагов хронической инфекции. Существует предположение о формирования зон роста миомы матки в виде пучковой пролиферации гладкомышечных клеток вокруг воспалительных инфильтратов. При сравнении ткани миомы с окружающими тканями матки установлено, что в миоматозных узлах повышено количество ассоциированной микробной флоры [24, 30]. Однако, вопрос о значимости микробиоты миометрия в развитии миомы матки остается открытым и требует дальнейшего изучения. В то же время показано повышение продукции таких провоспалительных факторов, как IL-1, IL-8, MCP1. Полиморфизм гена IL-1 связывают с увеличенным риском развития миомы [31].

[bookmark: _Toc8243235]                                                        Классификации миомы матки
Миома матки – одна из наиболее часто встречающихся доброкачественных опухолей у женщин большинства стран мира. Эта опухоль происходит из гладкомышечных клеток тела или шейки матки — миометрия. Локализация миоматозных узлов может быть в самых разнообразных отделах тела и шейки матки. Наиболее часто встречаются субсерозное и межмышечное (интрамуральное) расположение миоматозных узлов. Подслизистое (субмукозное) расположение миоматозных узлов встречается реже, но при этой локализации миоматозных узлов клинические проявления заболевания появляются гораздо раньше и более выражены.   
В 2011 году Международная федерация акушерства и гинекологии (The International Federation of Gynecology and Obstetrics, FIGO, ФИГО) выделила восемь разновидностей опухоли. Каждый вариант был закодирован определенной цифрой [32]. (Таблица 2), (Рис.1)
Таблица 2.  FIGO классификация миомы матки. 2011 
	Тип
	Код в классификации
	Характеристика

	Субмукозный
	0

1

2
	Подслизистая миома на ножке, локализованная полностью в матке 
Интрамуральная миома, выступающая в полость матки более 50%
 Интрамуральная миома, выступающая в полость матки менее 50%

	Другой
	3

4
5

6

7
8
	Интрамуральная миома, контактирующая с эндометрием; полностью внутристеночная 
Интрамуральная
 Субсерозно-интрамуральная миома, выступающая в полость брюшины менее 50% 
Субсерозно-интрамуральная миома, выступающая в полость брюшины более 50%
 Субсерозная миома на ножке 
Специфическая миома (например, цервикальная)

	Гибридный
	
	Вовлечены как эндометрий, так и серозная оболочка. В коде указывают две цифры через «дефиз» (первая-связь с эндометрием, вторая – с серозной оболочкой.



Классификация FIGO учитывает все международные стандарты и активно применяется врачами, занимающимися эндоскопической диагностикой миомы матки.
[image: ]
Рис.1. Схематическое изображение типа миомы матки по FIGO 
Клинико-анатомическая классификация основана на следующих принципах: локализация в различных отделах матки и рост опухоли по отношению к мышечному слою матки: типичные (интрамуральные; субмукозные; субсерозные) и атипичные (подбрюшинные, шеечные; паразитарные) [33].
В 95% наблюдений опухоль располагается в теле матки и в 5% – в области шейки матки. 
Классификация ВОЗ 2003 года в зависимости от степени дифференцировки: 
обычная лейомиома – зрелая доброкачественная опухоль, 
клеточная лейомиома, 
причудливая лейомиома, 
лейомиобластома – эпителиоидная лейомиома, 
внутрисосудистый лейомиоматоз, 
пролиферирующая лейомиома, 
лейомиома с явлениями предсаркомы (малигнизирующаяся). 
В зависимости от количества узлов миома матки может быть: 
одиночной, 
множественной.
Согласно рекомендациям Европейского общества репродукции человека (ESHRE) 2007 года, небольшими следует считать миомы до 5 см, большими – миомы более 5 см.
Международная классификация болезней десятого пересмотра (МКБ 10): 
D25 Лейомиома матки 
D25.0 Подслизистая лейомиома матки 
D25.1 Интрамуральная лейомиома 
D25.2 Субсерозная лейомиома 
D25.9 Лейомиома неуточненная 
D26 Другие доброкачественные новообразования матки 
D26.0 Доброкачественное новообразование шейки матки 
D26.1 Доброкачественное новообразование тела матки 
D26.7 Доброкачественное новообразование других частей матки 
D26.9 Доброкачественное новообразование матки неуточненной части 
034.1 Опухоль тела матки (при беременности), требующая предоставления медицинской помощи матери
По факту наличия клинических проявлений миома матки в практической деятельности может определяться как· бессимптомная миома матки (70-80% случаев) или симптомная миома матки (20-30% случаев) [34]. 
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При миоме матки клиническая картина отличается широким разнообразием, зависит от возраста пациентки, длительности заболевания, локализации и величины опухоли и наличия сопутствующих патологических процессов. На сегодняшний день клинические проявления миомы матки достаточно хорошо изучены. В 80% случаев заболевание может развиваться бессимптомно и обнаруживается в процессе ультразвукового исследования органов брюшной полости и малого таза или при профилактическом клиническом осмотре [35].
Основные клинические проявления симптомной миомы матки: нарушение менструального цикла (аномальные маточные кровотечения, альгоменорея); синдром хронической тазовой боли, признаки сдавления и/или нарушения функции тазовых органов (мочевого пузыря, прямой кишки); анемия; бесплодие; невынашивание [36].   
Гиперполименорея является характерным симптомом для множественных интерстициальных или субмукозной миомы матки. С ростом миомы увеличивается интенсивность и продолжительность маточных кровотечений, позже могут присоединиться и ациклические кровотечения. В результате развивается хроническая постгеморрагическая анемия.
Снижение маточного тонуса и нарушение сократительной способности матки, увеличение площади менструирующей поверхности и, нередко, сопутствующие гиперпластические процессы эндометрия, нарушение свертывающей системы крови являются основной непосредственной причиной кровотечений при миоме матки [37].
Болевой синдром локализуется в нижних отделах живота и в поясничной области, может иметь различную интенсивность. Острые боли возникают при нарушении питания миоматозного узла, чаще при субсерозной форме.  При субмукозном расположении миоматозного узла наблюдаются схваткообразные боли в нижних отделах живота в дни менструации. Для атипично расположенных (подбрюшинных) миоматозных узлов характерны постоянные боли «ноющего» характера в связи с растяжением брюшины и сдавлением нервных сплетений в области малого таза [36]. 
Быстрым ростом миомы считается увеличение размеров миоматозного узла на 4 и более недель беременности в течение года. Причинами быстрого увеличения размеров миомы могут быть отек и дегенеративные изменения при нарушении крово- и лимфообращения в области миоматозного узла. Истинно быстрый рост миоматозного узла наблюдается при повышенной пролиферативной активности миометрия, но, в определенных случаях, свидетельствует о развитии саркомы.
Нарушение функции соседних органов - мочевого пузыря (дизурические расстройства с возможным развитием гидронефроза и пиелонефрита) и прямой кишки (запоры, лимфостаз нижних конечностей). Нарушение функции мочевого пузыря и прямой кишки при миоме матки объясняется не только механическим давлением опухоли (при больших размерах и/или атипичном расположении миоматозных узлов), но и анатомо-топографической близостью, общностью иннервации и крово- лимфообращения в комплексе органов малого таза [38].
Бели – при больших размерах субмукозной миомы матки может наблюдаться лимфоррея, Некроз слизистой оболочки, покрывающей субмукозный узел, проявляется появлением жалоб на бели с примесью крови и зловонным запохом [34]. 
Многообразие клинических симптомов при миоме матки обусловлено различной локализацией, размером и типом роста узлов, нередким сочетанием миомы с другой экстрагенитальной и генитальной патологией (например, с генитальным эндометриозом) [34].
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В настоящее время диагностика миомы матки не вызывает затруднений. Но существует проблема преобладания бессимптомного характера течения заболевания. На плановом осмотре во время бимануального исследования, гинеколог может предположить наличие миомы матки у женщены по следующим признакам: матка увеличена в размерах, неоднородной консистенции с деформированным контуром, при субсерозном и субсерозно-интрамуральном расположении миоматозных узлов они доступны пальпации.
Ультразвуковое исследование (УЗИ) является основным методом для диагностики миомы матки. Преимущества данного метода: безопасное, неинвазивное, широкодоступное, относительно дешевое и не требует больших временных затрат. Для дигностики миомы используются два датчика (влагалищный и абдоминальный), для более четкой визуализации матки. Дополнительно врач может использовать допплерографическое исследование, которое позволит определить васкуляризацию узла и проследить динамику его роста [24].
Гистеросальпингография до настоящего времени используется   для диагностики миомы матки, у данного метода высокая чувствительность при выявлении и оценке субмукозных миоматозных узлов, однако не исключен вариант гипердиагностики и  ложноотрицательных результатов [39].
Гистероскопия является «золотым стандартом» для диагностики миоматозных узлов, расположенных субмукозно. В процессе гистероскопии может быть выполнено хирургическое вмешательство-удаление или резекция субмукозного миоматозного узла [34].
В ряде случаев для уточнения локализации и типа роста миоматозного узла   применяют МРТ и компьютерную томографию с контрастным внутривенным усилением. Миоматозные узлы на МРТ хорошо распознаются как образованиями с четкими границами, с ровными или слегка бугристыми контурами. При КТ с контрастным внутривенным усилением миома визуализируется в виде мягкотканного образования, вызывающего деформацию матки. Миомы матки имеют четко очерченную капсулу и однородную структуру. Также можно получить данные о состоянии сосудов малого таза, что очень важно для выявления основного питающего сосуда при планировании рентгенохирургического лечения миомы  путем эмболизации маточной артерии [40].
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Главный вопрос в этой проблеме   продолжает дискутироваться: «Страдают ли женщины с миомой матки сниженной фертильностью?» И практический вопрос, который задает врач: «Если мы обнаружим миому у женщины с проблемой бесплодия, можем ли мы судить, что существует прямая связь между миомой и бесплодием, и можем ли мы надеяться улучшить фертильность, удалив миому?» [41]. Провести сравнительный анализ и определить однозначную патогенетическую линию развития бесплодия у женщин с миомой матки сложно, поскольку результаты исследований фрагментарны и получены на основании не унифицированных категорий оценки размеров, количества и местоположения миоматозных узлов относительно различных отделов матки и полости матки.

Заболеваемость миомой  матки у женщин с нарушением репродуктивной функции без какой-либо явной причины бесплодия определяется в 1–2,4% случаев, в то же время непосредственно  с наличием  миомы развитие бесплодия связывают  в 10% случаев  [42]  Частота миомы матки у женщин с бесплодием в возрасте 33-40 лет может достигать 8%, Однако достоверных критериев, подтверждающих влияние миомы матки на репродуктивную функцию в настоящее время нет. 
     Существует несколько основных механизмов, объясняющих влияние миомы матки на фертильность [43, 44]:
1. Нарушения анатомии половых органов, ухудшающие условия транспорта сперматозоидов, яйцеклетки и иимплантации бластоцисты   вследствии особенности расположения миоматозных узлов (смещение шейки матки и деформация полости матки, изменение трубно-овариальной анатомиии нарушение проходимости маточных труб)
2. Нарушения сократительной активности миометрии, ухудшающие условия транспорта сперматозоидов, яйцеклетки и имплантации бластоцисты
3. Нарушение ангиогенеза и рецептивности эндометрия вследствие изменения кровообращения в бассейне маточной артерии, ассоциированного с миомой матки
4. Изменение структуры эндометрия при субмукозной локализации узлов, лимитирующее формирование «окна имплантации».
Некоторые исследования показали, что причиной бесплодия при миоме матки являются гормональные изменения и нарушения в гипоталамо-гипофизарно-яичниковом взаимодействие.  Известно, что у 56-60% женщин с миомой матки встречаются ановуляторные циклы и двухфазные циклы с недостаточностью лютеиновой фазы [45].
При наличии миоматозных узлов в матке определяется структурно-функциональная патология сосудистой сети, возможно, в связи с изменением экспрессии ангиогенных факторов роста опухолевой тканью. Из-за активной выработки ангиогенных факторов и роста новых сосудов происходит стимуляция выработки эндотелием МСР-1– маркера эндотелиальных повреждений, обладающего способностью привлекать клетки воспалительного ряда из кровотока в условиях гипоксии и ишемии тканей [1]. Воспалительные процессы в эндометрии, соответственно, могут принимать участие в нарушении процесса имплантации. Установлено, также, что при миоме матки происходит нарушение микроциркуляции в прилегающем к опухоли слое миометрия и непосредственно в опухолевой ткани со снижением резистентности кровотоку в бассейне маточных артерий и в артериях миометрия [46].   Нарушение кровотока в бассейне маточных артерий считают возможным рассматривать как непосредственную причину нарушения питания миоматозных узлов при беременности и как фактор ухудшения условий развития плода на всех этапах эмбрио-органогенеза.
Продолжает дискутироваться вопрос относительно влияния консервативной миомэктомии на восстановление репродуктивной функции. Так  ZepiridisL.I. и соавт. (2016) [47] доказали возможность оптимизировать результаты лечения бесплодия, независимо от клинических и технических особенностей консервативной миомэктомии.  Однако, на основании собственных результатов исследований SamejimaT., и соавт. (2015)[48] уточнили, что такая тактика эффективна только в тех случаях, когда миома  является единственным фактором бесплодия и/или при субмукозной локализации миоматозных узлов, однако удаление интрамурально расположенных узлов не всегда оказывает положительное влияние на реализацию фертильности.
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Как миома влияет на беременность? Миома матки во время беременности может протекать без каких-либо проявлений, но бывают и такие случаи, когда миома осложняет течение беременности. В первом триместре миома может являться причиной угрожающего самопроизвольного аборта, неразвивающейся беременности, кровотечения в результате отслойки плодного яйца, гипоплазии хориона. Во втором триместре с локализацией миомы матки может быть связана   низкая плацентация, истмико-цервикальная недостаточность, фетоплацентарная недостаточность с развитием гипоксии и гипотрофии плода.  При беременности возможен рост миоматозных узлов, нарушение питания опухоли, сопровождающееся некрозом узла и близлежащих тканей. Эти процессы представляют реальную витальную угрозу для матери и плода. В третьем триместре в связи с миомой матки возможны такие осложнения, как неправильное положение плода, плацентарная недостаточность, преэклампсия, угрожающие преждевременные роды. 
Самопроизвольное прерывание беременности по данным различных авторов достоверно чаще наблюдают у беременных с миомой матки – до 14%. Установлено, что размер миоматозных узлов не влияет на частоту самопроизвольного прерывания беременности, но при множественных миоматозных узлах частота самопроизвольных абортов значительно увеличивается. Расположение миоматозных узлов имеет большое значение для исхода беременности, так как самопроизвольные аборты бывают чаще у женщин с миомой матки, расположенной в теле матки, реже прерывание беременности наблюдается при расположении миомы в области нижнего сегмента матки. Вопрос о механизмах влияния миомы матки на репродуктивные потери требует дальнейших исследований и уточнения [36].
Подслизистые миомы, миомы расположенные ретроплацентарно и миомы объёмом более 200 см3 являются фактором риска отслойки плаценты и как следствие - причиной кровотечений, представляющих угрозу для жизни матери и плода. Одним из возможных механизмов, вызывающих отслойку плаценты может быть снижение притока крови к миоматозному узлу и прилегающим тканям, что вызывает частичную ишемию и децидуальный некроз в контактирующей плацентарной ткани [36].
Отношения между миомой матки и предлежанием плаценты были рассмотрены только в двух исследованиях, в которых отмечено, что миома матки в 2 раза увеличивает риск предлежания плаценты [36].
Как известно, в настоящее время любой женщине врачи настоятельно советуют планировать беременность и готовиться к ней заранее, вне зависимости от возраста и состояния здоровья. И особенно важно провести подготовку при наличии миомы матки. Конечно, в каждом конкретном случае потребуется свой индивидуальный подход. Это зависит от размеров узлов, их месторасположения, наличия или отсутствия их роста за время наблюдения и от других факторов. Но для женщин с миомой матки есть некоторые общие особенности подготовки к беременности: для начала очень важно понять, как ведут себя миоматозные узлы – есть ли признаки активного роста? Понятно, что для этого необходимо постоянно контролировать состояние узлов на основании УЗИ исследования. Сроки исследования устанавливаются индивидуально. Во время беременности при миоме матки целесообразно проводить регулярно УЗИ исследование не только для определения состояния плода, но и для оценки состояния миомы матки, в среднем каждые 4 недели до срока родов. Но стоит отметить, что чаще всего значительного роста размеров миоматозных узлов в период беременности не отмечается. В случаях, когда миоматозные узлы начинают достаточно быстро расти и/или появляются признаки нарушения питания может встать вопрос о необходимости оперативного вмешательства в объеме миомэктомии с последующей терапией, направленной на пролонгирование беременности . Оптимальным сроком для проведения такой операции является промежуток между 14 и 17 неделями. Ведение послеоперационного периода направлено на профилактику гнойно-септических осложнений и нормализацию тонуса матки (токолитическая терапия) под контролем УЗИ исследования.  После консервативной миомэктомии, выполненной во время беременности показано родоразрешение путем операции кесарева сечения [2].
В целом, вопрос о том, какой будет способ родоразрешения у беременной с миомой матки- через естественные родовые пути или при помощи кесарева сечения – решается исключительно индивидуально в каждом конкретном случае. Наличие только миомы матки не является показанием к кесареву сечению. В целом, при правильной подготовке и планировании беременности при миоме матки, в подавляющем большинстве случаев (до 80%) беременность и роды протекают без осложнений, точно так же, как они проходят и у женщин без этой патологии. Таким образом, можно сделать вполне логичный вывод о том, что в настоящее время, благодаря доступным методам исследования, новым техникам операций, знаниям и умениям современных специалистов такое заболевание, как миома матки не является причиной отказа от реализации репродуктивной функции. 

[bookmark: _Toc8243240]                                                           Лечение миомы матки 
Лечение женщин с миомой матки является непростой задачей и определяется индивидуально для каждой женщины. В настоящее время существуют различные подходы к лечению миомы матки: медикаментозная терапия и хирургические методы. Возраст, паритет, степень выраженности и тяжести симптомов, размер, количество и расположение миоматозных узлов, сопутствующие заболевания, репродуктивные планы пациентки – это основные факторы, влияющие на подход к выбору и обоснованию тактики лечения. Следует, однако, отметить, что любое лечение при миоме матки не гарантирует отсутствие рецидивов опухолевого роста.
Хирургическое лечение 
В настоящее время основным направлением хирургического лечения миомы матки являются органосохраняющие малоинвазивные эндоскопические вмешательства с использованием хирургических энергий: миомэктомия, эмболизация маточных артерий, магнитно-резонансная ФУЗ-абляция. С внедрением новых технологий и расширением показаний к миомэктомии, доля органосохраняющих операций значимо увеличилась повсеместно, в гинекологических подразделениях медицинских учреждений различного уровня. Новые малоинвазивных методы лечения позволяют не только сохранить матку, но сократить время послеоперационной реабилитации и оптимизировать подходы к восстановлению репродуктивной функции.
Для хирургического лечения миомы матки есть следующие показания:
1. Маточные кровотечения, не поддающиеся консервативной терапии.
2. Подозрение на неопластический процесс.
3. Быстрый рост миоматозных узлов.
4. Миома матки, деформирующая полость матки, у пациенток с бесплодием или привычным невынашиванием беременности.
5. Миоматозные узлы, не деформирующие полость матки, размер которых превышает 4 см у пациенток с бесплодием или привычным невынашиванием беременности.
6. Расположение миоматозных узлов в области перешейка и/или в области трубных углов матки у пациенток с бесплодием.

Миомэктомия
В настоящее время миомэктомия проводится следующими методами: гистерорезектоскопия, лапароскопия или, в редких случаях, лапаротомия. По данным Научного центра акушерства, гинекологии и перинатологии им. В.И. Кулакова (2013), за период 1991—2012 гг. было произведено 6089 миомэктомий, из них 81,1% лапароскопическим доступом, 14,2% гистерорезектоскопическим и 4,8% лапаротомным.
При гистероскопии возможно удаление субмукозных и интрамурально-субмукозных миоматозных узлов. Европейской ассоциации гинекологов эндоскопистов делит субмукозные миоматозные узлы по степени распространения в толщу миометрия на три категории)[61]. (Таблица 3)


Таблица 3. Классификация субмукозных миоматтозных узлов.  Европейское общество гинекологов эндоскопистов.  1993 г.
  
	Т0
	Субмукозные миоматозные узлы на ножке

	ТI
	Субмукозные узлы, прорастающие в миометрий менее чем на 50%

	ТII
	Субмукозные узлы, прорастающие в миометрий более чем на 50%



Категория Т0 и ТI могут быть удалены гистероскопически, а ТII должны быть резецированы абдоминально, но в редких случях гистероскопическая резекция может быть выполнена, но  высококвалифицированным специалистом. Послеоперационные осложнения после гистероскопической миомэктомией встречаются относительно не часто: кровотечения (2,4%), перфорация матки (1,5%), разрывы шейки матки (1-11%), гипергидратация. После гистероскопической операции могут формироваться внутриматочные спайки, приводящие к бесплодию [49]. Повторная гистероскопия определяет рецидивы миомы около 10% случаев [50].
Лапароскопическая миомэктомия как минимально инвазивный метод хирургического лечения уже давно является «золотым стандартом» при миоме матки. Данная операция по-прежнему широко используется в случае субсерозной локализации узлов миомы, а также при интрамуральной в зависимости от расположения узлов.
Относительными противопоказаниями для лапароскопической миомэктомии являлются: крупный размер миоматозных узлов, низкое, перешеечное и атипичное расположение опухоли. Эти факторы создают технические трудности, в результате которых могут возникнуть: опасность повреждения крупных сосудов, некротизация обширных поверхностей миометрия при избыточном использовании электрохирургического гемостаза, неполноценное восстановление дефекта миометрия, удлинение продолжительности операции, увеличение объема кровопотери, трудности эвакуации удаленного миоматозного узла из брюшной полости. 
Развитие спаечного процесса после миомэктомии у пациенток может вызывать в дальнейшем бесплодие.  После выполнения миомэктомии использование противоспаечных барьеров значительно сокращает частоту спайкообразования и их плотность [51].
[bookmark: _Toc7173050][bookmark: _Toc8243241][bookmark: _Toc4687958]Риск осложнения беременности и родов у женщин после миомэктомии связан с возможным развитием несостоятельность послеоперационного рубца на матке. Однако.частота и данного осложнения составляет лишь 1% среди пациенток, которым была выполнена лапароскопическая миомэктомия [7]. 
[bookmark: _Toc8243242]Общеклинические результаты  наблюдений послеоперационного периода свидетельствуют, что при миомэктомии, выполненной эндоскопическим доступом, отмечается ускоренная более чем в 2–3 раза нормализация показателей периферической крови и температуры тела, менее выраженный послеоперационный болевой синдром, сокращение проведенных дней женщиной в стационаре, периода нетрудоспособности и воздержания от половой жизни после операции [52]. 
Обзор работ за период с 1933 по 1980 гг. (Buttram V.C.J. и Reiter R.C., 1981) показал, что частота наступления спонтанной беременности после миомэктомии достигает в среднем 40% (480 случаев из 1202), а при исключении других факторов бесплодия — 54% [53]. При анализе 27 исследований (1982–1996 гг.) Vercellini M. et al. (1998) также установили высокую частоту беременности после миомэктомии — 57%; при исключении других факторов бесплодия — 61%. Причем эта величина не зависела от локализации, количества и размеров удаленных миоматозных узлов [54]. По другим данным, у 40,6% пациенток с бесплодием и миомой матки беременность наступила в естественном цикле после выполнения лапароскопической миомэктомии. При этом у 28,1% беременность закончилась родами, а у 12,5% — самопроизвольным прерыванием беременности на ранних сроках [55]. 
Особый интерес представляет собой тот факт, что, по данным литературы, изменения в пограничных тканях между миометрием и рубцом на матке после консервативной миомэктомии более значительны относительно самого рубца, что выражается в расширении лимфатических сосудов и межклеточных щелей, значительной диффузной и очаговой лейкоцитарной инфильтрации, появлении эритроцитов, сидерофагов и отложений гемосидерина [56]. Риск разрыва матки при беременности связан именно с изменениями на границе между рубцовой тканью и тканью миометри, происходит не расслоение или разрыв рубца, а его отрыв по этой границе - по месту контакта с гладкомышечными клеткам [51].
         Эмболизация маточных артерий
Метод заключается в проведении ангиографического катетера через бедренную в маточные артерии и введении эмболических агентов (в большинстве случаев это частицы поливинилового спирта или желатиновые микросферы) в обе маточные артерии до снижения показателей артериального кровотока [57]. Механизм действия ЭМА заключается в окклюзии или значительному снижению маточного кровотока, сопровождающегося необратимой ишемией. После прекращения кровоснабжения мышечные клетки, формирующие миому, гибнут, а интактная ткань миометрия, несмотря на перенесенную ишемию способна к восстановлению. 
Показания к проведению:
1. Растущая миома матки размером до 20 недель беременности при отсутствии выраженной патологии шейки матки, эндометрия и яичников
2.  У пациенток, заинтересованных в беременности, с подтвержденной ролью миомы матки в патогенезе бесплодия или с высоким риском выкидыша (субмукозная миома матки), при невозможности выполнения безопасной гистерорезектоскопии
3.  Интенсивное маточное кровотечение различной этиологии, когда другие методы лечения невозможны или сопряжены с реальной угрозой жизни больной.
Непосредственно после адекватно выполненной ЭМА возникают тянущие боли в нижних отделах живота. Болезненные ощущения продолжаются несколько часов и купируются обезболивающими препаратами. В первые дни после ЭМА могут отмечаться повышенная температура, кровяные выделения из половых путей, лейкоцитоз, гиперфибриногенемия, нарушения мочеиспускания, расстройства деятельности желудочно-кишечного тракта [58].
        Магнитно-резонансная ФУЗ-абляция
Фокусированная ультразвуковая абляция под контролем магнитно-резонансной томографии (ФУЗ-МРТ) – альтернативный метод лечения миомы матки. 
 Физической основой метода является воздействие на ткань ультразвуковыми волнами, сфокусированными в точке [59]. До момента фокусировки УЗ-волны проходят сквозь ткани, не вызывая их повреждения (так же как и в диагностических ультразвуковых аппаратах). Далее практически вся энергия поглощается в точке фокуса, а выходящие УЗ-волны имеют настолько низкую концентрацию энергии, что безопасны для расположенных рядом и даже прилежащих органов и тканей и не способны вызвать никаких клинически ощутимых эффектов. В точке фокусировки энергия ультразвуковой волны превращается в тепловую, при этом происходит локальный разогрев ткани до температуры около 90° С, вызывающий гибель клеток за счёт их дегидратации и денатурации белков в течение нескольких секунд [60]. Поскольку уменьшение миомы происходит в результате абляции, сопровождающейся термическим повреждением ткани узла, то можно утверждать, что ФУЗ-абляция является эффективным методом лечения миомы.
Следует подчеркнуть, что роль малоинвазивных вмешательств – эмболизации маточных артерий, дистанционной аблации миоматозных узлов под контролем МРТ с применением ультразвуковой или радиочастотной аппаратуры в лечении женщин с бесплодием еще недостаточно. При этом особого внимания заслуживают сообщения о снижении овариального резерва у женщин после перенесенной селективной эмболизации маточной артерии [61].

Медикаментозное лечение
     Медикаментозная терапия при миоме матки, как правило, направлена на снижение продукции эстрогенов, в том числе, с рецепторным эффектом.  Однако негативное влияние на состояние эндометрия с позиции способности к имплантации и пролонгированию беременности необходимо учитывать при лечении гормональными препаратами женщин по поводу бесплодия (62)
  Для медикаментозного лечения миомы матки. применяются гормональные и негормональные препараты Большинство медикаментозных методов лечения способны уменьшать размеры матки и миоматозных узлов и, в то же время, реализовать целевой клинический эффект при кровотечениях и хроническом болевом синдроме. Эти методы лечения можно использоваться в качестве предоперационной подготовки, а в некоторых случаях они позволяют даже избежать оперативные вмешательства [14]. Широкий спектр современных гормональных препаратов с модулируемым эффектом позволяет разрабатывать и предлагать новые алгоритмы проведения гормональной терапии женщин с миомой матки, ориентированные, в том числе, непосредственно на предгравидарную подготовку в программах планирования беременности.
Комбинированные оральные контрацептивы и прогестагены
Комбинированные оральные контрацептивы (КОК) повсеместно применяются для уменьшения менструальной кровопотери у больных с миомой матки. Но в литературе нет точного утверждения, о влиянии КОК на рост миомы. Объяснять противоречивость этих данных по поводу влияния КОК можно, принимая во внимание использование разных комбинаций эстрогенов и прогестагенов в различных фармакологических препаратах.
Патогенетическое обоснование применения прогестагенов для лечения миомы матки заключается в антиэстрогенном действии гестагенов, а также в эстрогензависимой природе роста миоматозных узлов. Так, прогестагеновые препараты, как полагают, производят гипоэстрогенное действие путем ингибирования секреции гонадотропина и подавления функции яичников, помимо оказания прямого антиэстрогенового действия на клеточном уровне. 
Единственная заметная связь с любым аспектом применения оральных контрацептивов - это значительно повышенный риск среди женщин, впервые использовавших оральные контрацептивы в возрасте 13-16 лет, по сравнению с теми, кто никогда не использовал оральные контрацептивны [63].

Аналоги (агонисты) гонадотропин-рилизинг гормона 
Агонисты гонадотропин-рилизинг гормона (аГн-РГ) успешно используются для достижения гипоэстрогении в лечении миомы матки. Эти препараты вызывают состояние гипоэстрогенизма из-за торможения гонадотропной функции с развитием последующего гипогонадизма. Первая инъекция агонистов Гн-РГ производит  к увеличению секреции фолликулостимулирующего гормона (ФСГ) и лютеинизирующего гормона (ЛГ) и к возникновению гиперэстрогенемии, но при  повторном введении по механизму отрицательной обратной связи выработка гонадотропинов блокируется. Гипоэстрогенемия, вызванная применением аГн-РГ, приводит к уменьшению размеров матки и непосредственно миоматозных узлов. Это напрямую связано с количеством эстрогеновых рецепторов на поверхности опухоли. Эффект действия аГн-РГ подтверждает эстроген-зависимый характер роста миомы [64]. В отличие от КОК или прогестеронов, ГнРГ последовательно уменьшают объем миомы и контролируют симптомы.
Обычно используются до операции с целью уменьшения объема миомы и применения менее инвазивных хирургических методов. 

Селективные модуляторы эстрогеновых рецепторов
Селективные модуляторы эстрогеновых рецепторов (СМЭР) являются нестероидными лигандами рецептора эстрогена.  Эти молекулы обладают агонист-антагонистической активностью в отношении рецепторов эстрогена и оказывают различное действие на различные чувствительные к эстрогену ткани. Так как эстрогены активируют рост опухоли, поэтому любая молекула, способная блокировать действие эстрогенов, может применяться в лечении миомы [65]. 

       Антагонисты прогестерона
Действуют посредством ингибирования рецепторов прогестерона, которые, по-видимому, играют роль в росте миомы. Недавние биохимические и клинические исследования показали, что прогестерон может повысить пролиферативную активность в миоме матки [66]. 
Первые сообщения о применении антагонистов прогестерона для лечения миомы матки, появились в 2002 году,  в связи с исследованиями  DeLeo и соавт., которые, используя дозы от 12,5 до 50 мг в сутки добились уменьшения объема матки и миоматозных узлов на 40-50%, а также констатировали, в большинстве случаев, развитие аменореи на фоне лечения [67]. 
В эндометрии в зависимости от дозы и длительности приема антагонисты прогестерона оказывают, главным образом, пролиферативный эффект, вызывая обратимое утолщение эндометрия с развитием его изменений, сходных с простой гиперплазией. Однако длительное применение все еще вызывает споры из-за потенциальной возможности возникновения патологии эндометрия [68]. До тех пор, пока не задокументирована долгосрочная безопасность эндометрия, применение этих препаратов для лечения миомы матки следует рассматривать с осторожностью.

Селективные модуляторы прогестероновых рецепторов
Эффекты прогестерона в тканях-мишенях реализуются через рецептор прогестерона (PR), который относится к семейству ядерных рецепторов. Прогестерон оказывает двойственное действие на рост миомы. С одной стороны, он стимулирует рост опухоли посредством увеличения синтеза эпидермального фактора роста (EGF), регулятора апоптоза Bcl-2 и снижает образование фактора некроза опухоли альфа, с другой, – ингибирует рост лейомиомы, уменьшая синтез инсулиноподобного фактор роста-1 (IGF-1) [69]. 
Селективные модуляторы рецепторов прогестерона (СМРП) представляют собой синтетические соединения, которые конкурируют в месте связывания рецептора прогестерона, оказывая агонистическую или антагонистическую активность на рецептор прогестерона. Наибольшее влияние СМРП в роли агонистов или антагонистов зависит от их структуры и от того, как они изменяют конформацию рецептора прогестерона, ведущую к экспозиции или инактивации определенных связанных областей, что влияет на ассоциации косупрессоров и/или коактиваторов прогестерона. Это зависит от наличия корегуляторов в определенных типах клеток и от соотношения коактиваторов и косупрессоров.cАктивность СМРП зависит от типа ткани и физиологических условий (например, беременность) и может отличаться в разных типах клеток [69]. 
Улипристала ацетат является первым в своем классе пероральным селективным модулятором прогестероновых рецепторов. К основным эффектам улипристала ацетата можно отнести: уменьшение размеров миоматозных узлов, уменьшение объема меноррагий, подавление овуляции и прочие.     
Улипристала ацетат может быть использован как препарат для предоперационной подготовки и как препарат для самостоятельной терапии миомы матки.
В 2012 г. национальной группой ученых под руководством профессора Donnez было проведено двойное слепое рандомизированное плацебо-контролируемое исследование – PEARL I. В исследование были включены женщины с миомой матки, отягощенной гиперменореей и связанной с нею анемией. Пациентки были разделены на 2 группы (96 человек в 1-й группе и 98 – во 2-й), получали по 5 и 10 мг улипристала в течение 13 недель. Группу контроля составили 48 женщин, принимавших плацебо. УПА обеспечивал эффективный контроль гиперменореи, приводил к уменьшению объема миомы матки, связанных с миомой матки болей. Уменьшение объема матки в зависимости от дозы препарата составило 34, 28 и 6% соответственно [8].

Ингибиторы ароматазы
[bookmark: _Toc451003980]Эти перепараты подавляют активность фермента ароматазы, ответственного за превращение андрогенов в эстрогены [70]. Исследование, оценивающее влияние ингибиторов ароматазы на объем миомы и опухолевый кровоток, продемонстрировало уменьшение объема опухоли (снижение на 40,9%, р <0,01), но не выявило различий в допплеровских параметрах. Следовательно, влияние этих препаратов на объем опухоли происходит не через сосудистый механизм [71]. Однако, для того, чтобы ингибиторы ароматазы можно было широко использовать в практической деятельности, по-прежнему необходимы более веские доказательства эффективности и безопасности этого класса лекарств.
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[bookmark: _Hlk8417883]За последние годы в связи с тенденцией к отсроченному материнству   увеличилось количество пациенток старшего репродуктивного возраста и, соответственно, пациенток центров вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ), которые имеют миому матки и/или перенесли консервативную миомэктомию. Частота женщин с миомой матки среди женщин, вступающих в программы ВРТ составляет более 25% [72]. Убедительные данные о негативном влиянии миомы матки на исходы ЭКО имеются только для миоматозных узлов с субмукозной локализацией. На основании корректных репрезентативных исследований было установлено, что частота наступления клинической беременности в программах ЭКО/ИКСИ у таких больных снижена почти в 4 раза и в дальнейшем репродуктивные потери связаны, как правило, с высокой частотой самопроизвольных абортов. Однако, результаты аналогичных исследований у женщин с другой, в частности, с интрамуральной локализацией миоматозных узлов на эффективность лечения бесплодия методами ЭКО (ЭКО+ИКСИ). достаточно противоречивы. Следует подчеркнуть, при этом, что интрамуральная форма миомы матки наблюдается более, чем в 50%, случаев миомы матки [73]. Согласно опыту и сложившемуся убеждению многих исследователей выполнение консервативной миомэктомии в любом случае способствует улучшению исходов беременности, однако способ родоразрешения, в большинстве случаев, решается в пользу кесарева сечения [74, 75].
Ramzy A.M.и соавт. еще в 1998 г. показали, что у женщин с миомой матки, не деформирующей полость матки, эффективность исхода программ ЭКО сравнима по основным показателям с результативностью  аналогично проведенных протоколов у женщин без миомы матки  [76].  Эти данные Somigliana E. и соавт. (2011).  подтвердили на основании 239 циклов ЭКО в аналогичной клинически сопоставимой группе [77]. Однако в дальнейшем многие исследователи представили различные пограничные значения размеров миоматозных узлов, при которых результативность программ ЭКО достоверно снижена [78, 79, 80].
Однако ряд авторов, а том числе на основе метанализа, указывает на то, что при интрамуральной миоме матки даже не деформирующей полость матки, частота наступления имплантации и пролонгирования беременности  в циклах ЭКО (ЭКО/ИКСИ ) достоверно снижена в связи с проявлением сократительной активности миометрия, изменением кровотока в миометрии и субэндометриальном слое, нарушением функциональной активности эндометрия, обусловленной изменением экспресссии генов в периимплантационном периоде [81, 82].
Lu N. в 2015 г. провел анализ исходов программы ЭКО (ЭКО/ИКСИ) у женщин с итрамуральной миомой матки в зависимости от расстояния между капсулой узла и полостью матки и привел доказательства негативного паракринного влияния интрамуральных миоматозных узлов на  подлежащий эндометрий в качестве причины нарушения процесса имплантации, обсуждается, также, значение метаболизма и особенностти экспрессии рецепторов эстрогенов и факторов роста  (ТФР-β, СЭФР) [83].
Вместе с тем следует признать, что после удаления интрамуральных миоматозных узлов влияние негативных факторов не прекращается и результативность протоколов ЭКО (ЭКО/ИКСИ) не изменяется. Но оперативное вмешательство обязывает к соблюдению периода ожидания между консервативной миомэктомией и проведением программы ЭКО (ЭКО/ИКСИ) в среднем от трех до шести месяце, в течение которого происходит полноценное формирование послеоперационного рубца на матке. Это обстоятельство имеет чрезвычайно важное значение для женщин со сниженным овариальным резервом.
Таким образом, необходимость проведения консервативной миомэктомии при субмукозной форме миомы матки очевидна и касается не только женщин, планирующих беременность. Однако относительно показаний к консервативной миомэктомии при интрамуральной локализации миоматозных узлов необходимо учитывать репродуктивные планы женщины и следующие критерии: размеры узлов (от 4 до 5 см), количество узлов, наличие деформации полости матки, общий объем матки [84]. В РФ показания к консервативной миомэктомии перед планированием методов ВРТ регламентированы в соответствии с п. 19 приказа Министерства здравоохранения РФ №107н (30 августа 2012 г.) - показано удаление миоматозных узлов диаметром более 4 см. Выполнение консервативной миомэктомии у женщин с бесплодием требует целенаправленной предоперационной подготовки  с применением различных лучевых методов верификации диагноза  (УЗИ исследование, МРТ), позволяющих определить оптимальный вариант, условия, доступ и технику  оперативного вмешательства  с сознательным ограничением использования хирургических энергий, бережным отношением к сохранности анатомо-функциональных особенностей половых органов и кровобращения в бассейне маточных артерий и с учетом возможных осложнений для соматического и репродуктивного здоровья.

[bookmark: _Toc8243243]Таким образом, перед проведением программ вспомогательных репродуктивных технологий вопрос о целесообразности консервативной миомэктомии должен решаться по строгим показаниям и с учетом всех индивидуальных особенностей больной. Сведения об эффективности программ вспомогательных репродуктивных технологий после проведения лечения малоинвазивными современными методами - эндоваскулярной эмболизацией маточных артерий (ЭМА), фокусированным ультразвуком с применением магнитно-резонансной томографии (МРТкФУЗ) в настоящее время в доступных литературных источниках отсутствуют.  
Выводы.
Встречающиеся в литературе вопросы и рекомендации о выборе тактики и последовательности этапов лечения бесплодия у женщин репродуктивного возраста, имеющих миому матки, крайне неоднозначны. Спектр обсуждаемых вопросов  достаточно широк: от фундаментального – является ли миома матки причиной бесплодия, до прикладных – нужно ли рекомендовать пациентке оперативное лечение и если да, то через какой промежуток времени и какими методами целесообразно проводить лечение бесплодия, какие особенности сопровождения наступившей беременности и многие другие. В некоторых случаях бесплодного брака миома матки может быть единственной выявленной причиной нарушения функции репродуктивной системы и после проведенного лечения непосредственно по поводу миомы матки наступает долгожданная беременность. В то же время – есть случаи наступления спонтанной беременности у женщин, имеющих миому матки. 
Таким образом, механизмы и факторы развития миомы матки сложны и разнообразны, но только их расшифровка может открыть перспективы для разработки эффективных подходов к профилактике и терапии данной патологии и оптимизировать методы преодоления бесплодия. Необходимость дальнейшего изучения этих вопросов очевидна
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