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Лейоміома матки є одним із найбільш поширених захво;
рювань серед жінок. У структурі гінекологічної захворю;

ваності лейоміома матки посідає друге місце після запальних
процесів статевих органів, зустрічається у всі вікові періоди
життя жінки і виявляється від 20% до 77% випадків [1, 2]. 

Поширеність міоми матки збільшується з віком жінки, в
20–30% випадків виявлення лейоміоми матки спостерігалося
у жінок репродуктивного віку, в 40% у жінок віком від 40 до
50 років. Це найбільш поширена пухлина матки у жінок
пізнього репродуктивного (35–45 років) і пременопаузально;
го (46–55 років) віку. В останні роки відзначається збільшен;
ня частоти міоми матки та «омолодження» патології. Се;
редній вік виявлення захворювання складає 32–33 роки. Пік
захворюваності припадає на найбільш соціально активний
період життя жінки [3–5].

Незважаючи на те що перші клінічні прояви захворюван;
ня значно частіше виникають у пізній репродуктивний період
і в пременопаузі, розвиток пухлини відбувається раніше, за;
довго до її виявлення. Розвивається міома матки з м’язової
тканини і в своїй структурі містить міоцити, сполучнотка;
нинні компоненти, кровоносні судини, перицити, плазма;
тичні і тучні клітини. Залежно від співвідношення паренхіми
і строми ця пухлина раніше мала різні назви: міома, фіброма,
фіброміома. Однак беручи до уваги, що вузли міоми частіше
розвиваються саме з м’язової клітини, тобто вони мають мо;
ноклональне походження, більшість авторів вважають більш
правильним термін «лейоміома» [6]. 

Розвиток пухлини від «зачатка росту» і мікрос;
копічного вузлика без ознак клітинного диференціювання
до макроскопічного вузла, що визначається при біману;
альному дослідженні або за допомогою УЗД, займає в се;
редньому 5 років [7]. 

Удосконалення діагностики, а саме широке використан;
ня ехоскопії, яка стала рутинним методом обстеження жінок,
які звертаються до лікаря (не обов’язково до гінеколога), до;
зволяє виявити вузли дуже малих розмірів (3–4 мм в
діаметрі). Вузли таких розмірів не сприяють значному
збільшенню матки і відповідно не визначаються при біману;
альному дослідженні. Ще більш точна діагностика міоми
можлива при використанні комп’ютерної та магнітно;резо;
нансної томографії. 

Міома матки невеликих розмірів може довго зберігати
стабільний стан, але при впливі провокувальних факторів
(запальний процес матки і придатків, вишкрібання матки,
тривале венозне повнокрів’я органів малого таза) починає
швидко збільшуватися, відбувається так званий стрибок
росту. 

Початок виникнення вузлів міоми матки припадає на вік
в середньому 30 років, коли у жінок накопичуються сома;
тичні, гінекологічні захворювання та нейроендокринні пору;
шення. Сумарний вплив патологічних чинників зумовлює
соматичну мутацію клітин в органах репродуктивної систе;
ми, що, ймовірно, відіграє провідну роль на стадії формуван;
ня проліферативного компонента при процесах регенерації
пошкоджених клітин міометрія. 

Причини виникнення міоми матки до цього часу є пред;
метом дискусії. На думку багатьох авторів, вони мають бага;

тогранну природу, в основі якої лежить сумарний ефект ген;
них факторів і факторів середовища [8]. 

До основних факторів ризику виникнення захворювання
відносять, з одного боку, високий паритет, з іншого –
відсутність пологів і лактації до 30 років, тривалу неадекват;
ну контрацепцію, шкідливі звички, стреси, ультрафіолетове
опромінення, вік більше 40 років, порушення нейроендо;
кринної системи. Частіше міома матки виявляється у жінок
розумової праці, що пов’язано з емоційним перенапружен;
ням, малорухливим способом життя. Спостерігається
збільшення частоти виявлення лейоміоми матки у жінок, які
пізно почали статеве життя і живуть ним нерегулярно. В реп;
родуктивному анамнезі хворих на лейоміому матки привер;
тає увагу досить висока частота медичних абортів, що, разом
із впливом інших факторів, може певною мірою сприяти роз;
витку захворювання [9, 10]. 

Відзначається певна залежність між виникненням лей;
оміоми матки і різними відхиленнями в період становлення
менструальної функції – пізнє менархе, рясна менструальна
крововтрата і т.д. Разом з тим порушення менструального
циклу виникають в різні вікові періоди, мають неоднорідний
характер і супроводжуються у одних жінок зниженням рівня
продукції естрогенів, у інших – їх підвищенням [10].

Результати вивчення епідеміології лейоміоми міоми мат;
ки показали значну обтяженість преморбідного фону бага;
тьох хворих гінекологічними захворюваннями, такими, як за;
пальні процеси матки і придатків, пухлиноподібні утворення
та кісти яєчників, у частини хворих виявляється генетична
схильність до розвитку міоми. У хворих лейоміомою матки
відносно велика частота соматичних захворювань, причому
захворювання серцево;судинної системи зустрічаються в два
рази частіше, а частота анемій в 20 разів вище, ніж у загальній
популяції. Лейоміома матки частіше виявляється у хворих з
гіпертонічною хворобою, ожирінням [10, 11].

У хворих з лейоміомою матки до часу виявлення пухли;
ни репродуктивна функція, звичайно, не порушена, проте на
сьогоднішній день з’явився окремий контингент пацієнток,
який складають молоді жінки зі швидким ростом пухлини і
відсутністю вагітності в анамнезі. 

Постійний інтерес до даної проблеми зумовлений висо;
кою значущістю лейоміоми матки серед причин безплідності.
У даний час, за різними оцінками, лейоміома матки може
асоціюватися з безплідністю в 5–10%, і бути єдиною причи;
ною безплідності у 1–3% хворих [6, 12]. 

Лейоміома матки також може негативно впливати на ре;
зультат вагітності при використанні допоміжних репродук;
тивних технологій. Із субмукозною локалізацією вузлів
пов’язують зниження ефективності переносів ембріонів на
70%. Інтрамуральна лейоміома матки мала менший негатив;
ний ефект і сприяла зниженню ефективності програм ДРТ на
30%. На відміну від цього, дослідження показали, що субсе;
розні вузли матки не впливали негативно на фертильність.
Крім того, субмукозну і інтрамуральну локалізацію лейома;
тозних вузлів пов’язували з підвищеним ризиком ми;
мовільних викиднів [2]. 

У патогенезі міоми матки важливу роль відіграє часовий
фактор, що визначає глибину функціональних порушень в

Актуальні питання етіології та патогенезу

лейоміоми матки у жінок репродуктивного віку
Г.В. Чубей

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ



11ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №10 (106)/2015
ISSN 1992;5921

Ä È Ñ Ò À Í Ö È Î Í Í Î Å  Î Á Ó × Å Í È Å

організмі жінки. При швидкому рості пухлини і вираженій
симптоматиці вторинні функціональні порушення, у виник;
ненні яких важливу роль відіграє хронічна крововтрата,
розвиваються відносно швидко, тому хворі підлягають
хірургічному лікуванню в перший же рік після виявлення
пухлини. При відносно повільному рості пухлини, без
підслизової локалізації її вузлів, вторинні системні пору;
шення розвиваються повільніше і виявляються через 4–5
років від моменту виявлення пухлини [10]. 

Для перебігу лейоміоми матки характерним є різно;
маніття клінічних варіантів (безсимптомна, малосимптомна,
симптомна), що залежать від локалізації вузлів (субсерозна,
інтрамуральна, субмукозна і проміжні варіанти), їх розмірів
(невеликі, середні, великі), розташування (дно, тіло, пере;
шийок, шийка матки) і характеру росту (справжній, помил;
ковий). У 84% випадків лейоміома матки є множинною [7].

У пацієнток з лейоміомою матки спостерігаються такі
симптоми: менорагії, метрорагії, біль унизу живота, порушен;
ня функції сусідніх органів, безплідність або невиношування
вагітності [13, 14].

Порушення менструальної функції у жінок з лейоміомою
матки можна охарактеризувати наступним чином: наявність
значних менструацій відзначають майже всі хворі, збільшен;
ня тривалості менструації, альгодисменорею, тазовий біль
різної інтенсивності – більше половини хворих [15]. 

Значна крововтрата, що ускладнює перебіг міоми матки,
спричиняє формування гіпоксії і посилює клінічний перебіг
захворювання, що підтверджує більш виражений дисбаланс
між антиоксидантами 1;ї і 2;ї лінії захисту [16]. 

Наявність лейоміоми матки може сприяти молекуляр;
ним змінам на рівні ендометрія, що пов’язують з аномаль;
ним регулюванням факторів росту і цитокінів в клітинах
міоматозних вузлів. Відкриття ролі факторів росту в па;
тофізіології матки привело дослідників до розроблення но;
вих терапевтичних засобів для лікування лейоміоми матки.
Незважаючи на успіхи медикаментозної терапії, хірургічне
лікування залишається основою лікування лейоміоми мат;
ки [10, 17]. 

На вік 44–45 років припадає найвища частота оператив;
них втручань (найчастіше це видалення матки), показанням
до яких є швидкий ріст міоми матки, її великі розміри,
поєднання міоми матки з патологією ендометрія (гіперп;
лазія, атипова гіперплазія) і яєчників (доброякісні та зло;
якісні пухлини). З приводу міоми матки виконується до
50–70% оперативних втручань в гінекологічних стаціонарах,
з яких 70–95% припадає на радикальні операції, в тому числі
і в репродуктивному віці (28%) [4, 6, 11, 18]. 

Радикальне лікування лейоміоми матки у кожної третьої
жінки може супроводжуватися виникненням постгістерек;
томічного синдрому, в основі якого лежить значне зниження
яєчникового кровотоку. Це зумовлено анатомічними особли;
востями, які відзначаються у 30–35% жінок, а саме: основне
кровопостачання яєчника здійснюється через яєчникову
гілку маткової артерії, яка перетинається і лігується при ви;
даленні матки. У результаті відзначається різке зменшення
продукції стероїдних гормонів. При цьому виникає різно;
манітний спектр патологічних змін психоемоційного, вегета;
тивно;судинного і метаболічного характеру, найбільш
серйозними проявами якого є ріст серцево;судинних захво;
рювань, остеопороз. Виниклі ускладнення призводять до
значного зниження якості здоров’я пацієнток [1, 19, 20]. 

Хірургічне видалення матки є методом вибору для ліку;
вання важких симптомних лейоміом матки. Значна кількість
гістеректомій, пов’язаних з лейоміомою матки, є величезним
тягарем для системи охорони здоров’я. Тому, розвиток ефек;
тивних профілактичних та терапевтичних методик, які до;
зволять уникнути операції, не тільки покращить якість жит;

тя пацієнток, але і матиме значні позитивні наслідки для сис;
теми охорони здоров’я в цілому [21]. 

Сучасні напрямки репродуктивної медицини та демо;
графічні тенденції суспільства такі, що необхідність у збере;
женні репродуктивної функції все частіше виникає у жінок
пізнього репродуктивного віку, коли ризик захворювання
значно зростає. Сучасні жінки, навіть пізнього репродуктив;
ного віку і періоду пременопаузи, наполягають на виконанні
органозберігальних операцій [22, 23]. 

Проте, ефективність консервативно;пластичних операцій
при лейоміомі матки обмежується високою частотою реци;
дивів, яка протягом двох років досягає 35–45% [3]. 

За своєю морфологічною структурою і клінічними про;
явами лейоміоми матки неоднорідні. У більшості міоматоз;
них вузлів (вони складають близько 75% від усіх випадків)
строма переважає над паренхімою, а мітотична активність
міоцитів практично дорівнює 0 (мітози відсутні), проте в
інших (їх близько 25%) – міогенні елементи більш численні,
але неатипові, і мітотична активність підвищена. Саме друга
група міом частіше клінічно проявляє себе симптомами
швидкого і множинного росту. Це дозволило виділити два
клініко;морфологічних варіанти лейоміоми матки – просту і
проліферувальну [5]. 

Розвиток лейоматозного вузла розпочинається із зон ро;
сту, розташованих, зазвичай, навколо тонкостінної судини
(активні зони росту). Початкові клітини міоми трансформу;
ються в міофібробласти, які потім диференціюються в міо;
бласти і фібробласти. В активних зонах росту відзначається
високий рівень обміну і підвищена судинно;тканинна про;
никність, що, мабуть, сприяє подальшому росту пухлини.
Пухлинний вузол повторює в своєму розвитку паренхіматоз;
но;стромальні особливості того шару міометрія, з якого він
розвивається. Клінічно це проявляється тим, що множинні
міоматозні вузли в одній матці розвиваються незалежно один
від одного (їхній різний темп росту зумовлений поділом
клітин, клонально не пов’язаних між собою). Таким чином,
міома матки є доброякісною пухлиною моноклонального по;
ходження [24, 25]. 

Незважаючи на те що міоматозні клітини схожі на кліти;
ни міометрія, виявлені відмінності в структурі і метаболізмі
цих тканин. Спочатку розлади мікроциркуляції і наростання
тканинної гіпоксії зумовлюють компенсаторні зміни в глад;
ком’язових клітинах (збільшення гладкої цитоплазматичної
мережі, зростання числа мітохондрій, їхнє набухання та ін.).
Потім настає декомпенсація (ішемічні зони в мітохондріях,
ліпідне переродження, злипання міофібрил, вакуолізація яд;
ра, дифузний набряк); надалі розвивається набряк і почи;
нається руйнування клітин. Дистрофічні зміни в пухлині
розглядаються не як ускладнення в ході розвитку останньої,
а як ланки єдиного процесу. Крім цього, є дані, що дист;
рофічні зміни в тканині пухлини наростають через денер;
вацію міоматозних вузлів, в яких не виявляють холін і адрен;
ергічні нервові структури [24, 25]. 

При імуногістохімічному дослідженні біоптатів
пацієнток з лейоміомою матки і безплідністю відзначається
дисбаланс між рецепторами до стероїдних гормонів в ендо;
метрії за рахунок підвищення рівня прогестеронових рецеп;
торів і зниження рівня естрогенових рецепторів і, як
наслідок, порушення індексу співвідношення прогестероно;
вих і естрогенових рецепторів, а також зниження експресії
лейкоз;інгібувального фактора. Це призводить як до пору;
шення рецептивності ендометрія, так і до зростання вузлів
міоми, що може свідчити про спільність механізмів патогене;
зу цих захворювань [26].

Численні гормональні дослідження, у тому числі визна;
чення вмісту гонадотропінів, естрогенів, прогестерону, гор;
монзалежних рецепторів в міоматозних вузлах і в макро;
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скопічно незміненому міометрії, дали неоднозначні і супереч;
ливі результати. У більшості випадків гормональні порушен;
ня залежать, скоріше, від стану репродуктивної системи і віку
пацієнток, ніж від виду та характеру патології. Незважаючи
на те, що лейоміома матки визнана дисгормональним захво;
рюванням, гормональні порушення (у тому числі гіперестро;
генія і дефіцит прогестерону) в їх генезі виявилися неоснов;
ними і незначущими [27].

У результаті проведених досліджень встановлено, що
міома матки може формуватися у відповідь на пошкодження
міометрія запальними, механічними та іншими факторами.
Запропоновано гіпотезу про можливу роль мікробного фак;
тора в порушенні процесів проліферації і диференціювання
тканини міометрія. Інфекція може бути одним з тригерних
механізмів порушення регуляції клітинного росту, оскільки
існує тісний зв’язок між наявністю вогнища інфекції, імунни;
ми реакціями і продукцією цитокінів. Одним з ключових ме;
ханізмів є, можливо, здатність інфекційних агентів посилю;
вати кластогенний і онкогенний ефект, змінювати рівень за;
хисту макроорганізму [28].

Вважають, що естрогени є основним фактором, який кон;
тролює розвиток і ріст лейоміоми матки. Тим не менш, ре;
зультати досліджень in vitro, спрямовані на виявлення до;
казів прямого впливу гормонів на стимуляцію росту міоми
матки, показали сумнівні результати. Це дозволяє припусти;
ти існування проміжних елементів, таких, як цитокіни або
фактори росту, через які гормони яєчників можуть проявля;
ти свою стимулювальну дію на проліферацію клітин лей;
оміоми матки. Естрогени і прогестерон можуть контролюва;
ти експресію генів, що кодують цитокіни та фактори росту,
які у свою чергу модифікують транскрипцію інших генів.
Модифіковане вивільнення цитокінів і факторів росту може
призвести до клітинної проліферації і накопичення по;
заклітинного матриксу [29]. 

Згідно з сучасними уявленнями одним з фундаменталь;
них імунопатологічних механізмів є дисбаланс між ак;
тивністю різних субпопуляцій Т;хелперів (CD4+), які визна;
чають як Th1;тип (клітинна) та Th2;тип (гуморальна)
відповіді клітин і продукують різні цитокіни. Установлено,
що імунна клітинна відповідь Th1;типу в процесі росту лей;
оміоми матки відіграє стимулювальну роль. Проліфератив;
ний процес, що тривало існує в міометрії, викликає активацію
імунної системи переважно по клітинному шляху (Th1;типу),
про що свідчить збільшення вмісту IL;6 та TNF; у пацієнток
з лейоміомою матки. Відзначали достовірно підвищені рівні
IL;6 та TNF; у пацієнток з тривалістю перебігу захворюван;
ня більше 5 років в порівнянні з пацієнтками з лейоміомою
матки менше 5 років [30].  

При дослідженнях на тваринах TNF; проявив себе як
промотор пухлинних уражень, які свідчать про можливу роль
ФНП у патогенезі міоми матки. Інтерлейкіни 1, 6, фактор не;
крозу пухлин (ФНП;) були підвищені в перитонеальній
рідині жінок з пухлинними ураженнями матки [31]. 

ФНП секретується як активованими макрофагами, так і
багатьма типами клітин жіночого репродуктивного тракту,
інгібує проліферацію та стимулює апоптоз багатьох клітин.
Експресія ФНП в тканині міоми матки вища, ніж в навко;
лишньому міометрії з максимальними значеннями в
проліферативну фазу циклу [32]. 

Міома матки на тлі запальних захворювань статевих ор;
ганів, зокрема урогенітального уреаплазмозу, проявляється
формуванням депресії пулу хелперних і супресорних лімфо;
цитів, зокрема ІЛ;6, ІЛ;8 і TNF;, що призводить до дисба;
лансу між прозапальними і протизапальними цитокінами,
розбалансування регуляторних імунокомпетентних клітин і
змін в цитокіновій мережі, що підвищує ризик розвитку
інфекційно;запальних і проліферативних процесів і сприяє

збільшенню тривалості перебігу урогенітального уреаплаз;
мозу та прогресуванню лейоміоми матки [28].

У сучасних умовах особливого значення набуває вивчен;
ня ролі спадковості у виникненні різної патології в зв’язку з
розширенням можливостей не тільки контролю над розвит;
ком захворювання і ефективністю різного роду лікувальних
впливів, але і більш раннього виявлення його в групах ризи;
ку за допомогою сучасних високотехнологічних методів і за;
собів діагностики [33]. 

Деякі дослідники вважають, що основна роль у розвитку
лейоміоми матки належить генетичним факторам. За літера;
турними даними, виникнення та ріст лейоміоматозних вузлів
може бути пов’язаний з поліморфними варіантами спе;
цифічних генів, що є причинами появи та ініціаторами росту
міоматозних вузлів. Вибір певних систем для дослідження
зумовлений їх можливою участю в патогенезі лейоміоми мат;
ки за рахунок здатності досліджуваних поліморфізмів зміню;
вати експресію відповідних цитокінів [34].

Одним з напрямків є вивчення асоціацій генетичних
поліморфізмів, які можуть бути залучені в патогенез захво;
рювання. Згідно з літературними даними у формуванні
міоми матки може бути задіяно понад 100 генів, багато з яких
беруть участь у регуляції клітинного росту, диференціюван;
ня і проліферації. Певні комбінації генів, кожен з яких окре;
мо характеризується незначним проявом на рівні фенотипу,
часто володіють сумарним ефектом, який у сукупності з фак;
торами зовнішнього середовища здатний спричинити захво;
рювання або зумовити його більш важкий перебіг [33]. 

Наукові дослідження свідчать, що приблизно 50% лей;
оміом матки містять хромосомні (каріотипні, цитогенетичні)
аномалії. Генетичні зміни деяких хромосом (2, 3, 6, 7, 8, 10, 11,
12, 13, 14 і 22) з певними генами;кандидатами (MED12,
HMGA2, HMGA1, FH, BHD, TSC2, PCOLCE, ORC5L и
LHFPL3) були ідентифіковані в лейоміомах матки. У допо;
внення до генетичних факторів нещодавно встановлені та;
кож епігенетичні механізми (метилювання ДНК, мо;
дифікація гістонів і мікроРНК) розвитку та росту лейоміоми
матки. Дослідження засвідчили, що деякі мікроРНК, такі, як
let7, miR;21, miR;93, miR;106b, miR;200 і їхні гени;предикто;
ри відіграють значну роль в дисрегуляції росту міоми матки
порівняно зі здоровими жінками [35].

В останні роки при розгляді механізмів формування
міоми матки увагу багатьох дослідників притягнуто до вив;
чення процесів проліферації та апоптозу. Регулювання
апоптозу на генно;молекулярному рівні дозволяє зберігати
генетично запрограмовану для кожної тканини сталість
числа клітин протягом життя людини. Індукторами апопто;
зу є фактори некрозу пухлини і їх рецептори, які здатні про;
являти цитотоксичний вплив на пухлинні клітини in vivo, а
також спричиняти геморагічний некроз, не пошкоджуючи
при цьому здорові клітини. Деякі дослідники показали у
своїх роботах зв’язок даних цитокінів з ризиком виникнен;
ня міоми матки [36]. 

При вивченні молекулярно;генетичних маркерів, асоційо;
ваних з лейоміомою матки, виявлено, що, поліморфізми генів
ФНП; та його рецепторів асоційовані з розмірами вузлів за
лейоміоми матки, поєднанням субмукозної локалізації вузлів
та поліпів ендометрія за наявності обтяженої спадковості і мо;
жуть бути використані в якості маркерів розвитку лейоміом
матки великих розмірів [37].

Інші дослідження показали, що рівні експресії IL;6 та
TNF; у разі лейоміоми матки були значно вищими, ніж у
здорових жінок і не залежали ні від розмірів вузлів ні від
віку жінок. Виявлена кореляція діапазонів концентрацій
ФНП та його рецепторів, визначених в сироватці пацієнток
з лейоміомою матки, з типом пухлини, ступенем її дифе;
ренціювання, з гістологічними та клінічними характеристи;
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ками. Висока концентрація цитокіну в сироватці крові та
виражена експресія в тканинах пов’язані з досить несприят;
ливим прогнозом захворювання [38].

Проведений дослідниками комплексний молекулярно;
генетичний аналіз поліморфізмів гена естрогенового рецеп;
тора альфа, лімфотоксинів альфа, ФНП; і рецептора ФНП
I і II типів довів зв’язок генних варіантів AA, AG, GG;
поліморфізму +36 A/G;рецептора ФНП І типу і GG;
поліморфізму +250 G/A;лімфотоксинів альфа з ризиком
розвитку міоми матки і аденоміозу. Визначено взаємозв’яз;
ки генотипів TT, CC (;397 Т/С), GG (;351 A/G) ESR, GA
(+250 G/A) Lt, GA (;308 G/A) TNF, AG (+36 A/G)
TNFR1 і 2/2 (;322VNTR) TNFR2 з характером ураження
матки міоматозним вузлами, темпами росту пухлини, ло;
калізацією вузлів [36].

Встановлено також значну роль генетичних поліморфізмів
IL;5 (rs2069812), IL;1 (rs1800587), IL;4 (rs2243250), MIP;1
(rs1719153), SDF;1 (rs1801157) у виникненні та розвитку
лейоміоми матки. Генетичні варіанти СС IL;5, СТ і ТТ IL;1a,
СТ і ТТ IL;4, АА MIP;1, GG SDF;1 пов’язані з великими
розмірами вузлів у пацієнток з лейоміомою матки [34].

Як видно, естрогени та прогестерон, а також їхні
відповідні рецептори мають значний вплив на ріст лей;
оміоми матки, і їхня дія опосередкована факторами росту,
цитокінами, хемокінами. Установлено певну роль факторів
росту (епідермальний фактор росту, тромбоцитарний фак;
тор росту, фактор росту ендотелію судин, фактори росту
фібробластів, активін, міостатин), цитокінів (IL;1, IL;6, 
IL;11, IL;13, IL;15, TNF;, гранулоцитарно;макрофагаль;
ний колонієстимулювальний фактор, еритропоетин), а та;
кож хемокінів та їхніх рецепторів (MIP [макрофагальний за;
пальний білок];1, MIP;1, RANTES, еотаксин, еотаксин;2,
IL;8, CCR1 [хемокін (CC;motif) receptor 1], CCR3, CCR5,
CXCR1, CXCR2, і MCP [білок хемотаксису моноцитів]1) у
розвитку лейоміоми матки [35]. 

Таким чином, отримані різними дослідниками результа;
ти суперечливі і не дають однозначної відповіді про роль ци;
токінів в патогенезі лейоміоми матки. Не визначені фактори,
що сприяють швидкому і множинному росту міоматозних
вузлів. Тому подальші дослідження цих генетичних маркерів
дозволять: виявити генетичну схильність, уточнити системні
механізми, що визначають розвиток захворювання, мож;
ливість прогнозування швидких темпів росту пухлини і роз;
робити нові підходи до лікування хворих. 

Ще одним з факторів патогенезу міоми матки є абсолютна
або відносна недостатність апоптозу, в результаті чого накопи;
чуються біологічно недоцільні клітини. Численні перенесені і
супутні гінекологічні та соматичні захворювання, які зроста;
ють з віком, зумовлюють підвищення соматичних мутацій
клітин і порушення експресії генів – індукторів та інгібіторів
апоптозу і клітинної проліферації. Рівень апоптозу міоцитів
знижується при гормональних порушеннях, підвищенні про;
дукції гонадотропінів, стресах, старінні організму, зниженні
імунологічного та протипухлинного захисту [27]. 

Проста міома матки відрізняється переважанням апопто;
зу над проліферацією в міоцитах. Збільшення розмірів такої
пухлини, ймовірно, є результатом не тільки проліферації
пухлинних клітин, але і їх гіпертрофії під впливом факторів
росту, а також проліферації елементів строми і її вторинних
змін. Проліферувальна (клітинна) міома матки характери;
зується переважанням процесів проліферації пухлинних
клітин над апоптозом. Збільшення розмірів клітинної міоми

матки пов’язано з проліферацією і гіпертрофією міоцитів, а
також з їх накопиченням за рахунок подовження термінів їх
життя на фоні зниженого апоптозу [39]. 

Індукторами апоптозу є гени Fаs/APO;1, які відносяться
до суперсімейства ФНП, а також основний представник гру;
пи генів;супресорів пухлинного росту ген р53 (природний,
дикий тип), який локалізований на короткому плечі 17;ї хро;
мосоми людини. Припускають, що дія гена р53 спрямована
на обмеження підвищеної проліферації клітин [27]. 

Відомо, що білок р53 як продукт немутованого гена
зберігається у тканинах не більше 20 хв і в подальшому швидко
деградує в протеосомах, внаслідок чого визначення його у по;
дальшому вкрай важке. У зв’язку з цим виявлення даного про;
теїну за допомогою імуногістохімічних методів практично не;
можливе. Водночас мутації гена р53 приводять до появи довго;
живучого, але функціонально неактивного протеїну р53 з
періодом напіврозпаду до 24 год. Позитивна імуногістохімічна
реакція протеїну р53 повністю залежить від наявності мутант;
ного типу, а мутантна форма білка р53 не здатна виконувати
своїх функцій, у результаті чого поділ клітин стає некерованим
процесом. Мутація р53 може як ініціювати канцерогенез або
визначати його початкові етапи, так і виникати в процесі росту
пухлини, забезпечуючи її нові агресивні властивості [40, 41]. 

При проведенні досліджень експресії маркерів апоптозу та
проліферації при гіперпластичних процесах в ендометрії було
встановлено, що проста неатипова гіперплазія характеризується
відсутністю в ендометрії білків р53, bcl;2, а рівень Кі;67 незнач;
но підвищений переважно в епітеліальних клітинах, що свідчить
про перевагу процесів проліферації й відсутність порушень про;
цесів апоптозу. Комплексна неатипова гіперплазія характери;
зується появою в клітинах ендометрія білків р53 і bcl;2, які про;
являються слабким забарвленням, більш інтенсивним підви;
щенням протеїну Кі;67, що характеризує підвищення проліфе;
ративних процесів і приєднання порушень процесів запрограмо;
ваної загибелі клітин. При комплексній атиповій гіперплазії для
клітин ендометрія характерне значне збільшення білка р53 зі
значним посиленням інтенсивності забарвлення білка bcl;2, а
також підвищення рівня протеїну Кі;67, що свідчить про пору;
шення процесів апоптозу в ендометрії і можна розцінювати як
пусковий механізм у розвитку атипії клітин [42].

Імуногістохімічні дослідження особливостей морфогенезу
передраку та раку шийки матки показали, що збільшення
вмісту клітин з позитивною реакцією на Ki;67 при ураженні
папіломавірусом веде до появи клітин, що містять мутантний
ген р53 в ядрах. Мабуть, клітини, що активно розмножуються
при регенерації, є місцем найменшого опору для трансформу;
вального впливу вірусу і саме тут створюються умови для роз;
витку раку [43]. Зазначене вище дозволяє зробити висновок
про можливість застосування визначення експресії р53 як мар;
кера порушення апоптозу у тканинах з високим проліфератив;
ним потенціалом, у тому числі при лейоміомі матки. 

Прогрес у дослідженнях факторів навколишнього середо;
вища, в тому числі способу життя та можливих соціально;
економічних параметрів, генетики, епігенетики на перебіг
лейоміоми матки поглибили існуючі уявлення про па;
тобіологію матки, але її етіологія все ще залишається не;
повністю зрозумілою. Існує необхідність подальшого вивчен;
ня факторів ризику і патогенезу лейоміоми матки, визначен;
ня молекулярних механізмів виникнення пухлини з метою
виявлення нових можливостей неінвазивної ефективної дов;
гострокової терапії, розроблення мінімально інвазивних ме;
тодів лікування та профілактичних заходів [44]. 
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1. У структурі гінекологічної захворюваності лейо-
міома матки посідає:

❑ Перше місце
❑ Друге місце
❑ Третє місце.
2. Частота лейоміоми матки серед жінок репродуктив-

ного віку:
❑ 20–30%
❑ 30–40%
❑ 40–50%.
3. Лейоміома матки це:
❑ Мезинхімальна пухлина
❑ Епітеліальна пухлина
❑ Моноклональна пухлина.
4. Середній вік виявлення вузлів міоми матки:
❑ 30 років
❑ 40 років
❑ 50 років.
5. Фактори ризику виникнення лейоміоми матки:
❑ Ранній вік менархе
❑ Пізній вік менархе
❑ Пологи
❑ Аборти
❑ Регулярне статеве життя.
6. Частота безплідності у жінок з лейоміомою матки:
❑ 5–10%
❑ 15–20%
❑ 25–30%.

7. Зниження ефективності переносів ембріонів при ви-
користанні допоміжних репродуктивних технологій спо-
стерігається при:

❑ Субсерозних вузлах
❑ Інтрамуральних вузлах
❑ Субмукозних вузлах.

8. Частота виникнення постгістеректомічного синдрому
після радикального лікування лейоміоми матки:

❑ 20–25%
❑ 30–35%
❑ 40–45%.

9. Переважання в лейоматозному вузлі стромальних
елементів над паренхіматозними, відсутність мітозів спо-
стерігається при:

❑ Простій міомі матки
❑ Клітинній міомі матки.

10. Стимулювальну роль в процесі росту лейоміоми
матки відіграє:

❑ Імунна відповідь Th1;типу
❑ Імунна відповідь Th2;типу.

11. У пацієнток з лейоміомою матки відзначається:
❑ Підвищення рівнів TNF;
❑ Зниження рівнів TNF;.
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