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Саркомы матки – достаточно редкие злокаче-
ственные опухоли матки, которые составляют 

до 3% всех злокачественных новообразований 
матки [1, 3] и около 7% сарком мягких тканей. Вы-
являются с частотой один-два случая на 100 000 жен-
ского населения [1, 2]. Наиболее часто встречаются 
лейомиосаркомы (около 40% случаев), стромальные 
опухоли эндометрия, недифференцированные сар-
комы, карциносаркомы.

Лейомиосаркомы матки

Лейомиосаркомы матки составляют до 40% слу-
чаев всех сарком матки [3]. 5-летняя общая выжива-
емость колеблется от 18,8 до 65% для всех стадий и 
от 52 до 85% для первой стадии заболевания [4–6].

Лечение местно-распространенных 
лейомиосарком матки

Основной метод – хирургическое лечение в 
объеме пангистерэктомии [7–10]. У больных в 
пременопаузе или с ранней стадией заболевания 
возможно сохранение яичников, так как это не 
влияет на выживаемость [9, 11], однако вопрос до 

сих пор остается дискутабельным с учетом того, что 
в 30% случаев опухолевые клетки экспрессируют 
рецепторы эстрогенов и прогестеронов. Иссечение 
тазовых и парааортальных лимфатических узлов не 
целесообразно, так как их поражение наблюдается 
менее чем в 3% наблюдений [11]. Лейомиосаркомы 
матки метастазируют рано и преимущественно ге-
матогенным путем, чаще всего в легкие.

Послеоперационная лучевая терапия (ЛТ) не 
увеличивает общую выживаемость [12]. В 2010 году 
были опубликованы результаты крупного иссле-
дования по изучению роли адъювантной лучевой 
терапии в лечении сарком матки. Было проанализи-
ровано 3650 случаев, в группе с местно-распростра-
ненными лейомиосаркомами матки 131 пациентке 
проводилась послеоперационная лучевая терапия 
и 398 пациенткам лучевое лечение не проводилось. 
Период наблюдения составил пять лет, при срав-
нении двух групп отмечалось снижение риска раз-
вития местного рецидива с 16 до 2% у пациенток, 
получивших адъювантную ЛТ, однако статистически 
значимой разницы в общей выживаемости получено 
не было [13]. В рандомизированном исследовании 
III фазы, проведенном European Organization for 
Research and Treatment of Cancer (EORTC), также 
изучалась роль адъювантной ЛТ в лечении сарком 
матки [14]. 224 ранее не леченные женщины с I и 
II стадиями заболевания были разделены на две 

ЛЕЧЕНИЕ ЛЕЙОМИОСАРКОМ МАТКИ
А.А. Феденко, А.А. Конев, В.А. Горбунова
ФГБУ Российский онкологический научный центр им. Н.Н. Блохина РАМН, г. Москва

Ключевые слова: лейомиосаркомы матки, химиотерапия, гормонотерапия

Данная статья посвящена обзору лечения лейомиосарком матки. На основании данных различных исследований 
мы рекомендуем проводить следующие этапы лечения. Хирургическое лечение в объеме пангистерэктомии должно 
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миотерапии, но решение должно приниматься индивидуально. Проведение адъювантной лучевой терапии не показано, 
так как это не увеличивает общую выживаемость. Основным методом лечения диссеминированных лейомиосарком 
матки является комбинированная химиотерапия. В I линию лечения мы рекомендуем применять комбинированные 
схемы лечения с включением ифосфамида, доксорубицина, дакарбазина и гемцитабина, доцетаксела. Монотерапия 
трабектедином, в виде 24-часовой инфузии, показала хороший процент длительных стабилизаций и может при-
меняться во II и более линии лечения. Применение гормональной терапии возможно в качестве поддерживающего 
лечения при положительном статусе рецепторов стероидных гормонов в опухоли. Решение о хирургическом лечении 
диссеминированного процесса должно приниматься индивидуально.
Также представлены данные РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН по применению трабектедина в лечении больных с 
лейомиосаркомами матки. Эффективность и токсичность сравнима с результатами международного исследования 
STS-201. При редукции дозы до 1,3 мг/м2 в виде 24-часовой инфузии значительно снижается токсичность при со-
хранении показателей эффективности, однако это требует дальнейшего изучения.
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группы: группа ЛТ, которой после хирургического 

лечения проводилось облучение малого таза СОД 

50,4 Гр в течение 5 нед, и контрольная группа с 

выполнением только хирургического этапа. Ис-

следование продолжалось в течение 13 лет. Рас-

пределение по гистологическим подтипам было 

следующим: лейомиосаркомы – 103 наблюдения, 

карциносаркомы – 91 и стромальные опухоли эн-

дометрия – 28. Оценено 219 пациенток, при этом 

безрецидивная выживаемость составила 53% в 

группе с ЛТ и 50% в контрольной группе. Общая 

выживаемость существенно не отличалась: 58 и 

56% соответственно.

В 2008 году был проведен мета-анализ рандоми-

зированных исследований по адъювантной хими-

отерапии локализованных сарком мягких тканей. 

Комбинированные схемы химиотерапии показали 

увеличение безрецидивной и общей выживаемости 

при сравнении с высокодозными режимами [15]. 

EORTC Soft Tissue and Bone Sarcoma Group (STBSG) 

было проведено сравнение адъювантного приме-

нения пяти циклов доксорубицина и ифосфамида 

с контрольной группой. Включена 351 пациентка с 

промежуточной и высокой степенью злокачествен-

ности опухоли. Пятилетняя безрецидивная и общая 

выживаемость существенно не отличались [16]. 

Французской саркомной группой French Sarcoma 

Group (FSG) проведен ретроспективный анализ 

1500 пациентов с саркомами мягких тканей, ре-

зультаты которого показали значимое увеличение 

безрецидивной и общей выживаемости для группы 

больных с саркомами высокой степени злокаче-

ственности при использовании адъювантной хи-

миотерапии [17].

В рандомизированном исследовании, про-

веденном Gynecologic Oncology Group (GOG), по 

оценке эффективности адриамицина в адъювантной 

химиотерапии сарком матки было отмечено сниже-

ние риска развития рецидива с 66 до 44%. Данные 

результаты были достигнуты только в небольшой 

группе больных с лейомиосаркомами и статисти-

чески не значимы [18].

В исследовании SARC005 проводилась оцен-

ка эффективности адъювантной химиотерапии 

с использованием комбинации гемцитабина и 

доцетаксела с последующим назначением доксо-

рубицина у больных с лейомиосаркомами матки 

высокой степени злокачественности. Безрецидив-

ная выживаемость в течение 2 лет составила 78%, 

в течение 3 лет – 50%. Полученные результаты 

показали значимое увеличение безрецидивной вы-

живаемости в сравнении с группой исторического 

контроля (без адъювантной химиотерапии), что 

явилось предпосылкой для дальнейшего изучения 

данной схемы в III фазе рандомизированного ис-

следования [19, 20].

Лечение распространенных лейомиосарком матки

Основные методы лечения – это системная 
химиотерапия, гормональная и таргетная терапии. 
Решение о проведении хирургического лечения 
должно приниматься индивидуально.

Монохимиотерапия

Несмотря на множество исследований, включая 
исследования II фазы, количество препаратов с 
активностью более 15–20% весьма ограничено – ан-
трациклины (доксорубицин и эпирубицин), ифос-
фамид, гемцитабин, дакарбазин и темозоломид.

Всего несколько рандомизированных исследова-
ний показывают сопоставимую эффективность док-
сорубицина и эпирубицина [21, 22], доксорубицина 
и ифосфамида [23], превосходство ифосфамида над 
циклофосфамидом [24] и отсутствие эффективности 
доцетаксела как в первой, так и во второй линиях 
лечения [25]. Гемцитабин эффективен у пациенток 
с лейомиосаркомами матки в 21% [26]. Темозоломид 
применялся у 26 больных с распространенными 
саркомами мягких тканей. Ответ на лечение на-
блюдался только у пациенток с лейомиосаркомами 
различного происхождения и составил 18% [27].

Трабектедин – новый цитостатик, который вза-

имодействует с системой репарации нуклеотидов, 

подавляя транскрипцию. Препарат связывается с 

малой бороздкой ДНК, в результате чего спираль 

ДНК изгибается в сторону большой бороздки. Это 

запускает каскад процессов, влияющих на факто-

ры транскрипции ДНК, белки, связывающиеся с 

ДНК, и механизмы репарации ДНК, что в конечном 

итоге приводит к нарушению клеточного цикла. 

В лечении лейомиосарком матки с использованием 

трабектедина стабилизация может быть достигнута 

в 56% [28]. При использовании 24-часовой инфузии 

препарата раз в 3 нед медиана выживаемости без 

прогрессирования выше (3,3 мес) по сравнению с 

еженедельной инфузией (2,3 мес) [29]. Ретроспек-

тивный анализ 66 случаев лечения лейомиосарком 

матки трабектедином показал высокую частоту объ-

ективных ответов: в 16% наблюдений был получен 

частичный ответ и в 35% наблюдений – стабилиза-

ция. Выживаемость без прогрессирования в течение 

6 мес составила 33% [30].

Эрибулин (Eribulin – новый ингибитор микротубу-

линов) изучался во II фазе исследования EORTC Soft 

Tissue and Bone Sarcoma Group (STBSG) при диссеми-

нированных саркомах мягких тканей. В исследование 

были включены 128 пациентов. Медиана времени до 

прогрессирования составила 12 нед. Ответ на лечение 

составил 32% при лейомиосаркомах и 47% при липо-

саркомах [31]. Сравнение эффективности эрибулина 

и дакарбазина у пациентов с лейомиосаркомами и ли-

посаркомами в настоящее время находится на III фазе 

рандомизированного исследования [32].
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Комбинированная химиотерапия

Эффективность современной комбинирован-

ной химиотерапии составляет от 40 до 50% для 

пациентов с распространенными саркомами мягких 

тканей [33].

Исследования по эффективности комбинации 

доксорубицина с дакарбазином в лечении сарком 

матки демонстрируют противоречивые результаты. 

В исследовании Omura и соавторов не было получе-

но увеличения частоты объективных ответов, време-

ни до прогрессирования и общей выживаемости при 

сравнении данной комбинации с доксорубицином 

в монорежиме, однако в исследовании Borden и 

соавторов доксорубицин с дакарбазином показали 

значимое увеличение частоты объективных ответов 

при сравнении только с доксорубицином (30 и 18% 

соответственно), общая выживаемость не имела 

статистической значимой разницы для обеих 

групп [34, 35].

Первое рандомизированное исследование 

эффективности доксорубицина в монорежиме 

(80 мг/м²), доксорубицина (60 мг/м²) в комбина-

ции с ифосфамидом (7,5 г/м²) и доксорубицина 

(40 мг/м²) в комбинации с митомицином (8 мг/м²) 

и цисплатином (60 мг/м²) в лечении сарком мяг-

ких тканей было проведено Eastern Cooperative 

Oncology Group (ECOG). В группе получавших 

доксорубицин с ифосфамидом частота объектив-

ных ответов составила 34% против 20% в группе 

доксорубицина в монорежиме. Также отмечалась 

тенденция к увеличению общей выживаемости 

при применении доксорубицина с ифосфамидом 

по сравнению с использованием доксорубицина в 

монорежиме, однако статистическая достоверность 

не достигнута [36]. Далее EORTC Soft Tissue and 

Bone Sarcoma Group (STBSG) провела исследова-

ние по изучению эффективности доксорубицина в 

монорежиме (75 мг/м²), доксорубицина (50 мг/м²) в 

комбинации с ифосфамидом (5 г/м²) и комбинации 

циклофосфамида, винкристина, адриамицина и да-

карбазина (CyVADIC). Частота объективных ответов 

составила 23–28%. Ни один из режимов не показал 

преимущества в непосредственных и отдаленных 

результатах лечения [37]. Другое исследование, 

проведенное Southwest Oncology Group (SWOG) and 

Cancer and Leukemia Group B (CALGB), оценивало 

эффективность доксорубицина и дакарбазина в 

комбинации с ифосфамидом или без него. При-

менялись дозы 60 мг/м² доксорубицина, 1000 мг/м² 

дакарбазина и 7,5 г/м² ифосфамида. В ходе иссле-

дования доза ифосфамида редуцирована до 6 г/м² в 

связи с выраженной миелосупрессией. Комбинация 

с ифосфамидом показала статистически значимое 

увеличение числа объективных ответов и времени до 

прогрессирования [38]. Однако увеличение общей 

выживаемости не было достигнуто, что, возможно, 

обусловлено применением ифосфамида во второй 
линии лечения.

Крупное исследование EORTC Soft Tissue and 
Bone Sarcoma Group (STBSG) сравнивало эффектив-
ность доксорубицина в монорежиме и комбинации 
доксорубицина с ифосфамидом. Ранее нелеченные 
пациентки с местно-распространенными и диссеми-
нированными саркомами мягких тканей, в возрасте 
18–60 лет, были рандомизированы на группу с док-
сорубицином 75 мг/м2 в виде 72-часовой внутривен-
ной инфузии и группу комбинации доксорубицина 
25 мг/м2 в 1–3-й дни с ифосфамидом 10 г/м2 в виде 
96-часовой внутривенной инфузии на фоне месны с 
последующей поддержкой ГКСФ. В первой группе 
оценены 228 пациенток, во второй – 227. Медиана 
наблюдения составила 56 и 59 мес соответственно. 
В группе больных с комбинацией доксорубицина и 
ифосфамида медиана выживаемости без прогресси-
рования составила 7,4 мес, что существенно превы-
шало данный показатель в группе с доксорубицином 
(4,6 мес). Однако достоверного увеличения общей 
выживаемости достигнуто не было. Медиана общей 
выживаемости составила 14,3 мес в группе комби-
нации доксорубицина с ифосфамидом и 12,8 мес в 
группе монотерапии доксорубицином [39].

Комбинация гемцитабина и доцетаксела изуча-
лась как в первой линии лечения сарком мягких 
тканей, так и при рецидивах.

В исследовании II фазы применение данной 
комбинации у 34 пациентов нерезектабельными 
лейомиосаркомами показало высокую частоту 
объективных ответов (53%), медиана времени до 
прогрессирования составила 5,6 мес [40]. В другом 
исследовании частота объективных ответов соста-
вила 36% в первой линии лечения и 27% во второй. 
Включены 48 пациенток с лейомиосаркомами мат-
ки. Медиана общей выживаемости составила более 
16 мес [41, 42].

В рандомизированном исследовании SARC про-
водилось сравнение эффективности монотерапии 
гемцитабином с комбинацией гемцитабина и до-
цетаксела при диссеминированных саркомах мягких 
тканей. Включены сто двадцать два пациента, 119 из 
них оценены. В группе комбинированной химиоте-
рапии отмечалось увеличение частоты ответов на 
лечение (16 и 8% соответственно), выживаемости 
без прогрессирования (6,2 и 3,0 мес соответствен-
но) и общей выживаемости (17,9 и 11,5 мес соот-
ветственно) [43]. В настоящее время проводится 
рандомизированное исследование, сравнивающее 
эффективность комбинации гемцитабина и до-
цетаксела с ифосфамидом и доксорубицином при 
распространенных саркомах мягких тканей [44].

Гормонотерапия

Тамоксифен неэффективен при лейомиосарко-
мах матки. При положительной экспрессии рецеп-
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торов стероидных гормонов в опухоли возможно 
применение ингибиторов ароматазы [45]. Из-за 
отсутствия данных рандомизированных исследо-
ваний гормональную терапию не рекомендовано 
проводить в качестве основной терапии при рас-
пространенных лейомиосаркомах матки.

Таргетная терапия

Сунитиниб проявляет ингибирующую актив-

ность в отношении многих киназ (>80 киназ), 

является мощным ингибитором рецепторов тром-

боцитарного фактора роста (PDGFR  и PDGRF ), 

рецепторов фактора роста сосудистого эндотелия 

(VEGRF1, VEGRF2 и VEGRF3), рецептора фактора 

стволовых клеток (KIT), рецептора Fms-подобной 

тирозинкиназы-3 (FLT), рецептора колоние-

стимулирующего фактора (CSF-IR) и рецептора 

нейротрофического глиального фактора (RET). 

Эффективность сунитиниба при лейомиосаркомах 

матки изучалась в исследовании II фазы [46]. От-

вет на лечение наблюдался только у 2 пациенток 

из 23. У 4 пациенток время до прогрессирования 

составило 6 мес.

Сорафениб подавляет многочисленные внутри-

клеточные киназы (с-CRAF, BRAF и мутантную 

BRAF) и киназы, расположенные на поверхности 

клетки (KIT, FLT-3, RET, VEGFR-l, VEGFR-2, 

VEGFR-3 и PDGFR- ). В исследовании II фазы 

у пациентов с диссеминированными саркомами 

мягких тканей терапия сунитинибом не показала 

значимой эффективности, ответ на лечение отме-

чался только в одном наблюдении [47].

Пазопаниб является мультитаргетным инги-

битором рецепторов сосудистых эндотелиальных 

факторов роста-1, -2, -3 (VEGFR-1, VEGFR-2, 

VEGFR-3), рецептора фактора роста тромбоцитов 

альфа и бета (PDGFR-  и PDGFR- ), рецептора 

фактора роста фибробластов-1 и -3 (FGFR-1, -3) 

и др. Эффективность пазопаниба у пациентов с 

диссеминированными саркомами мягких тканей 

изучалась в исследовании II фазы. Включены 

142 пациента. В группе с лейомиосаркомами ча-

стота случаев без прогрессирования заболевания 

через 12 нед составила 44%. У одного пациента 

отмечен частичный ответ на лечение [48]. Рандо-

мизированное, многоцентровое, двойное слепое 

исследование III фазы PALETTE доказало эф-

фективность пазопаниба по сравнению с плацебо 

у пациентов с распространенными саркомами 

мягких тканей (исключая GIST и липосаркомы), 

которые ранее получали химиотерапию. В исследо-

вание были включены 369 пациентов, получавших 

ранее химиотерапию, рандомизация проводилась 

по принципу 2:1 на группу пациентов, получаю-

щих пазопаниб 800 мг в сут (n=246) либо плацебо 

(n=123). В группе с пазопанибом по сравнению с 

плацебо отмечалось трехкратное увеличение ме-

дианы выживаемости без прогрессирования (4,6 

против 1,6 мес). Общая выживаемость существенно 

не отличалась (12,5 против 10,7 мес) [49]. В апреле 

2012 года FDA одобрил применение пазопаниба 

для лечения сарком мягких тканей, которые ранее 

получали химиотерапию.

Ридафоролимус – ингибитор mTOR, изучен 

в крупном рандомизированном исследовании 

III фазы при распространенных саркомах мягких 

тканей и костей. 711 пациентов со стабилизацией 

заболевания после химиотерапии в первой, вто-

рой или третьей линии были рандомизированы на 

группы ридафоролимуса или плацебо в качестве 

поддерживающего лечения до прогрессирования 

заболевания. Отмечалось увеличение выживаемости 

без прогрессирования заболевания в группе с ри-

дафоролимусом (17,7 против 14,6 нед) [50], однако 

препарат не был одобрен FDA, и необходимо его 

дальнейшее изучение.

Добавление бевацизумаба к комбинации гемци-

табина и доцетаксела изучено в IB фазе исследо-

вания у 38 пациентов с саркомами мягких тканей. 

Ответ на лечение выявлен у 31% пациентов, однако 

отмечалось значительное увеличение токсично-

сти. Преимущества комбинации с бевацизумабом 

сомнительны [51]. Gynecologic Oncology Group 

(GOG) в настоящее время проводит рандоми-

зированное исследование III фазы по изучению 

эффективности гемцитабина и доцетаксела с бева-

цизумабом/плацебо у пациентов с распространен-

ными или рецидивирующими лейомиосаркомами 

матки [52].

Клинические аспекты применения трабектедина 
в лечении диссеминированных лейомиосарком 
матки. Опыт РОНЦ им. Н.Н. Блохина

В Российском онкологическом научном центре 

им. Н.Н. Блохина за период с апреля 2007 по декабрь 

2013 г. проходили лечение 24 пациентки с лейомио-

саркомами матки. Во всех случаях гистологический 

диагноз подтверждался в РОНЦ им. Н.Н. Блохина 

при биопсии или при пересмотре готовых гистоло-

гических препаратов. В качестве 2-й или более ли-

ний химиотерапии трабектедин применялся в виде 

24-часовой непрерывной внутривенной инфузии. 

У 15 пациенток доза препарата составила 1,5 мг/м2 

и у 9 пациенток – 1,3 мг/м2.

Эффективность применения трабектедина оце-

нена у 24 больных: полных регрессий не достигнуто, 

частичная регрессия – 3 пациентки (13%), стаби-

лизация процесса – 12 пациенток (50%), прогрес-

сирование – 9 пациенток (37%). Таким образом, 

контроль роста опухоли (объективный эффект и 

стабилизация) составил 63% (табл. 1).
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Медиана времени до прогрессирования при при-

менении трабектедина в качестве второй и более 

линии химиотерапии составила 5,1 мес. Оценены 

24 пациентки (см. рисунок).

Нежелательные явления
Гематологическая токсичность встречалась в 

37,5%. Более подробные данные представлены в 
табл. 2.

Таблица 1. Оценка эффективности трабектедина в зависимости от степени злокачественности опухоли

Количество  
оцененных больных

CR PR SD PD

G1 – – – – –

G2 10 – 2 5 3

G3 10 – 0 5 5

* Оценены 20 пациенток.

Таблица 2. Гематологическая токсичность при применении трабектедина

Степень тяжести 1-я 2-я 3-я 4-я

Лейкопения 1 (4,2%) 2 (8,4%) 3 (12,6%) 1 (4,2%)

Нейтропения 1 (4,2%) 3 (12,6%) 3 (12,6%) 2 (8,4%)

Анемия 0 4 (16,8%) 0 0

Тромбоцитопения 0 1 (4,2%) 3 (12,6%) 0

Рисунок. Медиана времени до прогрессирования при применении трабектедина в качестве второй и более линии химиотерапии
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Во второй линии химиотерапии трабектедин 
применяли у 11 пациенток. Медиана времени до 
прогрессирования не достигнута. В третьей линии 
трабектедин применялся у 9 пациенток, и медиана 
времени до прогрессирования составила 3,3 мес. 
В четвертой и более линиях лечения трабектедин 
применялся у 4 пациенток. Медиана времени до 
прогрессирования не достигнута.

Медиана общей выживаемости не достигнута. 
Одногодичная выживаемость составила 50%.

Гепатотоксичность выявлена у 5 из 24 (21%) 
пациенток. Отмечалось транзиторное повышение 
уровня АЛТ, АСТ, ЛДГ до 1–2-й степени с норма-
лизацией показателей к началу следующего  цикла. 
В литературе описаны случаи рабдомиолиза, однако 
их частота не превышает 1%. 

Рабдомиолиз – синдром, развивающийся вслед-
ствие повреждения поперечно-полосатой мускула-
туры, что приводит к высвобождению продуктов 
распада миоцитов и появлению в системном кро-
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вотоке свободного миоглобина (миоглобинемия). 

Миоглобин крови фильтруется клубочковой систе-

мой почек и появляется в моче (миоглобинурия), 

что может привести к развитию острой почечной 

недостаточности ОПН. В нашем исследовании 

случаев рабдомиолиза не отмечено.

Частота развития нежелательных явлений кор-

релирует с дозой препарата. Из 15 пациенток, по-

лучавших трабектедин в дозе 1,5 мг/м2, троим была 

произведена редукция дозы до 1,3 мг/м2 в связи с 

развитием стойкой гематологической токсичности. 

Девяти пациенткам, начинавшим лечение трабекте-

дином в дозе 1,3 мг/м2, редукция не производилась. 

При применении 2-го режима лейкопения 2-й ст. 

и нейтропения 2-й ст. возникла только у одной 

пациентки.

Выводы

Золотого стандарта лечения лейомиосарком 

матки не существует. Это связано с достаточно 

редкой встречаемостью заболевания и небольшим 

количеством исследований. Лечение местно-рас-

пространенного заболевания должно обязательно 

включать в себя этап хирургического лечения в 

объеме пангистерэктомии. Проведение адъювант-

ной лучевой терапии не рекомендовано, так как 

это не увеличивает общую выживаемость. Роль 

адъювантной химиотерапии изучалась во многих 

клинических исследованиях. Тем не менее решение 

о назначении адъювантной химиотерапии должно 

приниматься индивидуально. Основным методом 

лечения распространенных лейомиосарком матки 

является комбинированная химиотерапия. Пре-

имуществом обладают комбинированные схемы 

лечения на основе ифосфамида и доксорубицина, 

гемцитабина и доцетаксела. Монотерапия трабек-

тедином показала хороший процент стабилизаций. 

Применение гормональной терапии возможно в 

качестве поддерживающего лечения при положи-

тельном статусе рецепторов стероидных гормонов 

в опухоли и не рекомендовано в качестве основной 

терапии при распространенных лейомиосаркомах 

матки. Учитывая данные исследований II фазы, 

применение сунитиниба и сорафениба в качестве 

монотерапии нецелесообразно. Пазопаниб показал 

трехкратное увеличение медианы выживаемости без 

прогрессирования и может быть использован для 

лечения этой группы больных. Решение о хирур-

гическом лечении диссеминированного процесса 

должно приниматься индивидуально и только на 

фоне длительной стабилизации опухолевого про-

цесса. На основе наших данных мы рекомендуем 

применять трабектедин в виде 24-часовой непре-

рывной внутривенной инфузии с интервалом в три 

недели во вторую и более линии химиотерапии в 

дозе 1,3 мг/м2.
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TREATMENT OF UTERINE LEIOMYOSARCOMA
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This article is a review of uterine leiomyosarcomas treatment options. Based on the data from different trials we recom-
mend the following treatment strategy. Surgery: total hysterectomy must be done in localized disease, further adjuvant 
chemotherapy is possible, but the decision should be taken individually. Adjuvant radiation therapy is not recommended due 
to low influence on overall survival. Advanced uterine leiomyosarcomas should be treated by combined chemotherapy. As 
a first line we recommend combined regimens including doxorubicin, dacarbazine, ifosfamide and gemcitabine, docetaxel. 
Trabectedin monotherapy as a 24-hour infusion showed good result in long-term SD and can be used as a second or fur-
ther lines of treatment. Hormone therapy is possible as supportive treatment if status of steroid hormone receptors in the 
tumor is positive. The decision on second look surgery in advanced disease should be discussed individually. Also our data 
of trabectedin use in pts with uterine leiomyosarcomas is fully discussed. We got the same treatment and toxicity results 
as in STS-201. After the dose reduction till 1,3 mg/m2 we got more favorable toxicity profile with the same efficacy but 
further investigation is needed.
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