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Резюме. У статті висвітлені питання захворюваності Епштейна-Барр герпесвірусною інфекцією, імуно-патогенетичні
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За останні роки помітно виросла цікавість до інфек-
ційних захворювань, що спричинюються саме герпесв-

ірусами. Вважається, що близько 90-95 % населення
Землі інфіковано хоча б одним вірусом родини
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Herpesviridae. З одного боку, це пов'язано зі зменшен-
ням рівня захворюваності раніше широко розповсюд-
женими захворюваннями (кір, паротит, дифтерія та ін.), з
іншого боку, збільшується прошарок людей з імуноде-
фіцитними станами і, нарешті, поява та впровадження в
широку лікарську практику сучасних засобів діагностики
дозволило краще виявляти такі інфекції [3, 5, 6, 8].

Мета роботи - висвітлити сучасні погляди на інфекції,
спричинені вірусом герпесу людини 4-го типу (англ. -
human herpes virus type 4, HHV-4), чи вірусом Епштей-
на-Барр (англ. - Epstein-Barr virus, EBV). Цей вірус нале-
жить до родини Herpesviridae, підродини
Gammaherpesviridae, крім того, EBV є типовим представ-
ником лімфотропних вірусів приматів (Lymphocryptovirus)
і займає важливе місце в структурі інфекційних захво-
рювань герпесвірусної етіології. EBV добре відомий як
збудник гострого захворювання - так званого інфекцій-
ного мононуклеозу (ІМ), проте про патогенез і клініку
хронічних форм хвороб, спричинених цим інфекційним
агентом на сьогоднішній день існує досить обмежена
інформація, тому, як правило, відсутні належні знання
про сучасні принципи діагностики і лікування таких
інфекцій. EBV не завжди супроводжується специфічною
висипкою під час реактивації, тому діагностика епізоду
лише за клінічними ознаками, як це буває під час
інфекцій, спричинених -герпесвірусами, часто є немож-
ливою, а для підтвердження діагнозу необхідне прове-
дення сучасних лабораторних тестів [2, 4, 7].

Історія: відкриття вірусу - результат роботи різних
вчених. Перший крок на шляху до нього зробив D.
Burkitt (рис. 1), якого називали "bush surgeon" ("хірур-
гом з кущів") [16], в 1950-х - на початку 1960-х років
працював у одному із госпіталів Уганди. Він вперше
описав варіант пухлини лицевих кісток черепа у дітей.
Це був один із різновидів лімфом, яка згодом отрима-
ла його ім'я. Вчений звернув увагу на те, що новий
варіант пухлини трапляється значно частіше в 10 краї-
нах Центральної Африки, де були такі ж показники тем-
ператури і дощі, що корелювало із високим рівнем зах-
ворюваності малярією ("країни малярійного поясу").
Саме ці спостереження стали одними із перших в тако-
му напрямку медицини, як географічна патологія [16].
Тому лікар припустив, що можливою причиною роз-
витку пухлини є якийсь невідомий інфекційний агент,
який передається під час укусу комарів. У 1961 році D.
Burkitt читав лекцію У Великобританії і ці дані привер-
нули увагу лікаря-вченого M.A. Epstein. І вже 1964 року
він із своєю аспіранткою Y. Barr (рис. 2) в перещеплю-
ваній культурі пухлинних клітин хворого на лімфому
Беркіта за допомогою електронної мікроскопії виявили
вірусні частинки, що нагадували вірус герпесу. Жодний
із відомих у той час людських герпес-вірусів (вірус про-
стого герпесу 1-го і 2-го типів і Varicella zoster virus) не
відповідали характеристикам нового вірусу [5, 13].

Структура і життєдіяльність вірусу: ядро вірусу містить
двохниткову ДНК, яка кодує близько 100 різних речо-

вин. Вірусний геном покритий капсидом, що складаєть-
ся зі 162 капсомерів. Капсид має форму ікосаедра (як і
в інших герпесвірусів) і покритий ліпідним бішаром,
матеріал для якого вірус запозичує в клітини хазяїна.
Синтез вірусної ДНК і збір вірусного капсиду відбува-
ються в ядрі клітини. Зовнішня мембрана вірусної час-
тинки формується з білків і ліпідів клітини хазяїна і вірус-
них глікопротеїнів, які є рецепторами вірусу і до яких
під час розвитку імунної відповіді виробляються нейт-
ралізуючі антитіла. Найбільш відомими з них є глікоп-
ротеїн gp350, що визначає тропність вірусу [3, 5, 9].

Залежно від типу життєвого циклу ДНК вірусу може
бути представлена в двох формах: лінійній і у вигляді
епісоми. Обидві ці форми реплікуються в ядрі клітини
хазяїна. Під час продуктивної (літичної) інфекції, коли
іде активна реплікація EBV із руйнуванням інфікованої
клітини (якщо вірус її покидає), ДНК вірусу має лінійну
структуру. Під час цитолітичного циклу розвитку вірус
індукує експресію як власних ранніх антигенів, так і генів
клітини хазяїна, продукти яких беруть участь в реплі-
кації вірусу. Такий тип реплікації EBV має місце під час
гострої EBV-інфекції та активації хронічної EBV-інфекції
[3, 9, 10, 15, 20].

Молекулярною основою латентної інфекції є епісо-
ма. В цьому випадку ДНК замкнута в кільце: на кінцях
лінійної вірусної ДНК є "термінальні повтори", котрі скла-
даються із 10-20 копій, які здатні сполучатися під дією
відповідних сигналів. Такий тип геному характерний для
EBV-інфікованих (EBV+) В-лімфоцитів. Навіть під час
первинного інфікування вірусом В-лімфоцитів у них
практично не розвивається літичний тип реплікації, а із
самого початку ДНК вірусу замикається в епісому і в
подальшому реплікується в такому вигляді синхронно
з проліферацією інфікованої клітини. Тому загибель
(EBV+) В-лімфоцитів пов'язана не з опосередкованим
вірусом цитолізом, а з дією факторів противірусного
імунітету, в першу чергу цитотоксичних лімфоцитів.
Вкрай рідко, але можлива інтеграція вірусного геному
в геном клітини хазяїна, що значно підвищує вірогідність
мутацій і, як наслідок, малігнізацію [9, 10, 15, 20].

Розрізняють два серотипи вірусу - EBV-1 і EBV-2.
Хоча ці серотипи відрізняються характером експресії
генів під час латентної інфекції, клінічні прояви реакти-
вованих інфекцій, спричинених цими різновидами EBV,
ідентичні. Обидва типи вірусу однаково широко роз-
повсюджені серед населення планети, до того ж одна
людина може бути одночасно інфікована двома серо-
типами. В процесі реплікації вірусу експресується більше
70 різних специфічних білків, однак до теперішнього
часу виділені лише 4 групи імуногенних протеїнів, виз-
начення антитіл до яких дає можливість диференцію-
вати стадію інфекції. Під час цитолітичної реплікації
маркерами EBV-інфекції є [20]: 1) вірусна ДНК-пол-
імераза (під час латентної інфекції вірус для реплікації
використовує ДНК-полімеразу клітин хазяїна); 2) фак-
тор процесингу; 3) хеліказа; 4) примаза; 5) рибонуклео-
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тидредуктаза; 6) тимідинкіназа. Наявність цього фермен-
ту пояснює можливість ефективного придушення ци-
толітичного типу реплікації вірусу такими противірус-
ними препаратами, як ацикловір, валацикловір і т.д.; 7)
вірусний капсидний антиген (viral capsid antigen - VCA),
що включає комплекс білків р150, р18 і р23, з яких два
останніх є імунодомінантними; 8) ранній антиген (Epstein-
Barr early antigen - EBEA); 9) шість ядерних антигенів
(Epstein-Barr nuclear antigen - EВNA): EВNA-1, -2, -3А, -
3В, -3С і LP (leader protein); 10) три латентних мембран-
них протеїни (latent membrane protein - LMP): LMP-1, -2А
и -2В; 11) інші (у тому числі поки що мало вивчені
супер-антигени EBV) [10, 20].

Існують різні варіанти латентної форми EBV-інфекції,
які асоціюються з різними клінічними проявами. У
більшості імунокомпетентних людей після перенесе-
ної первинної інфекції формується напружений проти-
вірусний імунітет, на фоні якого вірус ніяк себе не про-
являє. Цей стан розцінюється як видужання, хоча у здо-
рових донорів невелика кількість клітин (приблизно від
1 до 50 на 1 млн.), в основному В-лімфоцити, несуть в
собі вірусну епісому [19].

Проте у деяких людей вірус може перебувати ніби
в латентному стані, але при цьому деякі його антигени
експресуються (так звана активна латенція). Зазвичай у
таких пацієнтів через роки і навіть десятиріччя можуть
розвиватися EBV-асоційовані проліферативні захворю-
вання. Для таких ситуацій було запропоновано виділяти
різні варіанти активної латенції [12, 18, 19].

І тип - найбільш "стримана" (малоактивна) латенція.
При цьому експресуються EВNA-1, пара неполіаденіль-
ованих РНК (Epstein-Barr-encoded RNA - EBER) - EBER-1
і EBER-2. Крім того, іноді синтезується і LMP-2А. Цей
варіант латенції асоціюється з лімфомою Беркіта.

ІІ тип - зустрічається при епітеліальних пухлинах (на-
зофарингеальна карцинома та ін.) і хворобі Ходжкіна. В
цьому випадку експресуються EВNA-1, LMP-1, LMP-2А і
LMP-2В, EBER-1 і EBER-2.

ІІІ тип - найбільш активна латенція, під час якої ви-
являються EВNA-1 і EВNA-2, LMP-1, LMP-2А і LMP-2В,
EBER-1 і EBER-2. Реєструються при різних лімфомах та
інших пухлинах, що розвиваються на фоні імунодефі-
циту при посттрансплантаційній лімфопроліферативній
хворобі, у пацієнтів із ВІЛ-інфекцією та ін. [12].

Характеристика деяких вірусних антигенів: вірусний
капсидний антиген (VCA) і ранній антиген (ЕВЕА) є струк-
турними білками, на які виробляється імунітет при пер-
винній EBV-інфекції і при літичній активації хронічної
EBV-інфекції. Антиген зовнішньої мембрани вірусної
частинки gp350 бере участь у зв'язуванні з чутливими
до нього клітинами, що несуть на своїй поверхні ре-
цептор СD21 (у першу чергу це - В-лімфоцити).

Роль ядерних антигенів вірусу в патогенезі EBV-
інфекції різна. Білки родини ЕВNA-3 (-3А, -3В, -3С) є ос-
новною мішенню для специфічних цитотоксичних
лімфоцитів (ЦТЛ). Разом з тим ЕВNА-1, навпаки, захи-

щає інфіковану клітину від дії ЦТЛ.
Під час латентної EBV-інфекції з мінімальною актив-

ністю EBNA-1 підтримує реплікацію генома EBV у виг-
ляді епісоми [17]. EBNA-2 відіграє важливу роль у ви-
живанні (EBV+) В-лімфоцитів, оскільки є активатором
транскрипції клітинних і вірусних генів [19]. Окрім того,
цей білок здатний ослаблювати дію інтерферона на
(EBV+) клітини.

Із латентних мембранних протеїнів ключову роль у
виживанні (EBV+) клітин і їх злоякісної трансформації
відіграє LMP-1. Він вбудовується в плазматичну мемб-
рану інфікованої клітини хазяїна та імітує дію актива-
торів різних клітинних рецепторів родини TNFR (tumor
necrosis factor receptors). Такий вплив діє на сигнальний
каскад з цих рецепторів всередину клітини. Це приво-
дить до активації клітинних факторів транскрипції [5, 17,
19]. Підсумком цього ланцюжка реакцій буде підвищен-
ня виживання і проліферації (EBV+) В-лімфоцитів (та
інших інфікованих клітин). Ще одним не менш важли-
вим ефектом LMP-1 є стимуляція антиапоптозних генів.
Пригнічуючи таким чином апоптоз (EBV+) клітин, білок
і за цим механізмом підвищує виживання інфікованих
клітин. Підвищена стійкість (EBV+) В-лімфоцитів до
апоптозу і стимуляція їх проліферації може мати для
людини ряд несприятливих наслідків. По-перше, такі
клітини не здатні нормально функціонувати. По-друге,
можлива поліклональна стимуляція цього пулу клітин,
в тому числі клонів, здатних синтезувати автоантитіла,
що є одним із можливих механізмів розвитку автоімун-
них захворювань на фоні EBV-інфекції. По-третє, у відда-
лені терміни це може призвести до малігнізації.

У літературі згадується про існування у EBV-супе-
рантигенів [5]. Однак дія різних суперантигенів на імун-
ну систему подібна: за певним специфічним механіз-
мом вони індукують поліклональну неспецифічну акти-
вацію Т-лімфоцитів (а також дендритних клітин). Разом
з тим, активовані Т-лімфоцити швидко гинуть шляхом
апоптозу (за винятком невеликої кількості клітин пам'-
яті). Якщо при розвитку специфічної антиген-опосеред-
кованої імунної відповіді активується близько 0,01 %
Т-клітин, то під дією суперантигенів - 10-20 %, і, відпо-
відно, така ж кількість гине. Окрім того, суперантигени
здатні запускати розвиток автоімунних захворювань [18].

Вплив EBV на імунну систему людини: EBV має
тропізм до різних клітин, але основною мішенню для
нього є В-лімфоцити і дендритні клітини, що несуть на
собі рецептор CD21 [2, 5, 9, 15]. Крім В-лімфоцитів
можуть уражатись Т-лімфоцити і NK-клітини, моноци-
ти/макрофаги, нейтрофіли, епітелій слизової носоглотки
і протоки слинних залоз. У імунокомпетентних людей
первинне інфікування часто перебігає субклінічно (особ-
ливо у дітей раннього віку [2]) і закінчується форму-
ванням надійного противірусного імунітету та перехо-
дом інфекції в неактивну латентну форму з довічним
персистуванням вірусу в організмі людини без клінічної
маніфестації (це і означає одужання). Правда, слід вра-
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ховувати, що навіть при найбільш сприятливому (лег-
кому) перебігу гострої EBV-інфекції нормалізація іму-
нологічного статусу відбувається в кращому випадку
через 3 місяці [5].

Виділяють пухлинні і непухлинні форми EBV-інфекції,
при яких цей вірус відіграє роль етіологічного чинника.

Патогенетичне значення EBV-інфекція може мати
при таких видах патології: Т-клітинній назальній лімфомі,
лімфоматоїдному гранулематозі, ангіоімунобластній
лімфаденопатії, лімфомі ЦНС у імунокомпетентних
пацієнтів, пухлинах гладких м'язів при трансплантації,
раку шлунку, периферичній Т-клітинній лімфомі, що
супроводжується вірус-асоційованим гемофагоцитар-
ним синдромом.

Останнім часом було встановлено, що з EBV асоційо-
ваний ще ряд захворювань, зокрема вірусний гепатит,
синдром Стівенса-Джонсона, синдром "Аліси в країні чу-
дес" (англ. - Alice in Wonderland syndrome), герпангіна, роз-
сіяний склероз, "волосата" лейкоплакія (англ. - Hairy
leukoplakia), Кікучі хвороба, загальний варіабельний іму-
нодефіцит, субепітеліальні інфільтрати, лейоміосаркоми.

Джерелом інфекції є хворі з гострою (маніфестною
чи стертою) або із загостренням хронічної EBV-інфекції,
а також вірусовиділювачі. Виявилося, що у багатьох
пацієнтів після перенесеного ІМ протягом 16-18 міс. з
носоглотки можна виділити EBV [5, 16]. Потім виділен-
ня вірусу в зовнішнє середовище періодично можли-
ве практично у всіх серопозитивних осіб без клінічних
проявів EBV-інфекції [3].

За деякими даними, найбільш поширена форма
первинної EBV-інфекції у дітей ГРЗ, на частку якої при-
падає більше 40 % всіх випадків. Однак цей варіант
перебігу гострої EBV-інфекції не має яких-небудь спе-
цифічних проявів і зазвичай не верифікується. Найбільш
відомий варіант гострої EBV-інфекції і другий за часто-
тою (близько 18 % всіх випадків) - інфекційний моно-
нуклеоз [1, 2, 4, 5].

Для поліпшення якості серологічної діагностики ЕБВ
інфекції в даний час використовують визначення IgM
до VCA і IgG до EBEA за допомогою імуноферментного
аналізу. Про перенесену інфекцію говорить виявлення
імуноглобулінів G до ядерного антигену EВNA, які з'яв-
ляються через 3-6 тижнів від початку захворювання [3,
4, 12, 14, 15].

Якщо організму вдається згенерувати ефективну
імунну відповідь, то ЕБВ інфекція завершується повним
одужанням, а збудник переходить у латентну форму.

Якщо ж сформований імунний захист виявиться
недосконалим, то може розвинутися хронічний моно-
нуклеоз. Наявність цієї патології - прямий показ для іму-
нологічного обстеження пацієнта, тому що зазвичай в
цьому випадку є імунні порушення, які можуть бути
об?єктом для терапевтичних втручань.

Клінічно у таких хворих виявляється тривалий суб-
фебрилітет (6 міс. і більше), нездужання, слабкість,
підвищена втомлюваність. Характерна гіперплазія миг-

даликів, збільшення лімфатичних вузлів і селезінки, а
також лімфатичних фолікулів слизових оболонок (зер-
нистість задньої стінки глотки). Як правило, має місце
картина хронічного ринофарингіту, збільшення і паль-
паторно болючість слинних залоз. Через набряк і
лімфоцитарну інфільтрацію слизова носової порожни-
ни утворює складки (так звані псевдополіпи), які можна
виявити при риноскопії. Часто подібні хворі пред'явля-
ють скарги на відчуття "піску в очах" у зв'язку з розвит-
ком хронічного катарального кон'юнктивіту.

У таких хворих підвищується ризик розвитку лімфом
та лімфогранулематозу - характерних ускладнень хро-
нічної реактивованої EBV-інфекції. Також часто розви-
ваються органні ураження, в першу чергу пневмоніти.
Типові бактерійні та грибкові суперінфекції, резистентні
до лікування антимікробними препаратами, які відвол-
ікають увагу клініцистів від справжньої причини хворо-
би. Виникнення цих ускладнень пов'язано з індукцією
вторинного імунодефіциту.

Дослідження останніх років продемонстрували, що EBV
є одним з етіологічних агентів синдрому хронічної втоми.

У формулі крові при хронічному мононуклеозі ви-
являють лейкопенію (або тенденцію до неї), абсолютну
і відносну нейтропенію з паличкоядерним зсувом, аб-
солютний лімфоцитоз і моноцитоз, атипові мононукле-
ари (зазвичай 1-3 %, рідше - вище), плазмоцити, нор-
мальну або дещо підвищену ШОЕ. Часто спостерігаєть-
ся токсична зернистість нейтрофілів [1, 2, 5, 6].

Діагноз хронічного мононуклеозу неможливо
підтвердити за допомогою дослідження сироватки крові
з використанням ПЛР, оскільки віріони EBV надзвичай-
но чутливі до комплементу, який активується і викликає
осмотичний лізис вірусних частинок. Верифікація діаг-
нозу можлива при виявленні ДНК або антигенів збуд-
ника в цільній крові, в культурі мононуклеарних лейко-
цитів периферичної крові або в секретах і біоптатах з
тих органів і тканин, де є клінічні симптоми ураження.
Наприклад, при хронічному ринофарингіті, гіперплазії
мигдалин, підщелепному лімфаденіті доцільне дослід-
ження слини і змивів з носо- і ротоглотки, при ура-
женні очей - слізної рідини, при розвитку пневмоніту -
мокротиння і бронхоальвеолярних промивних вод [3].

Не можна оминути увагою ІМ, спричинений іншими
збудниками, серед яких: цитомегаловірус (CMV) і
людські герпесвіруси 6- та 7-го типів (human
herpesvirus-6, 7 - HHV-6, HHV-7).

Для ІМ, спричиненого CMV, на відміну від EBV-асо-
ційованого ІМ, вважається характерним таке: тонзиліт
зазвичай без нальотів, менш виражене збільшення
лімфовузлів, невелика закладеність носа без гугня-
вості при розмові і без хропіння уві сні, відсутність
підвищення рівня трансаміназ, рівень атипових моно-
нуклеарів у крові зазвичай не перевищує 25 %, іноді
болючість при пальпації привушних слинних залоз. Ця
форма CMV-інфекції найчастіше маніфестує у дітей 3-
10 років [1, 6].
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Інші -герпесвіруси (ННV-6 і ННV-7) також здатні
викликати ІМ. З урахуванням того, що інфікування цими
вірусами відбувається в перші 3-4 роки життя, ІМ у дітей
даного віку з великою ймовірністю може виявитися
саме цієї етіології (тим більше, що гостра EBV-інфек-
ція у дітей молодше 5 років зазвичай перебігає суб-
клінічно). Клінічно цей варіант ІМ дуже схожий на ІМ,
спричинений CMV.

На відміну від останнього, при ННV-6-асоційовано-
му ІМ можуть відзначатися ознаки легкого гепатоцито-
лізу і не уражаються слинні залози. Крім того, значно
частіше, ніж при EBV або CMV інфекційному мононук-
леозі, розвиваються алергічні висипання і явища тром-
боваскуліту [1, 6].

Отже, на даний момент, хоча і розроблено багато
специфічних тестів для серологічного підтвердження
діагнозу, залишається ще досить запитань і проблем
як у розумінні клінічного перебігу, так і в діагностиці
EBV-інфекції, особливо хронічних її форм. А це в свою
чергу спричинює недооцінку серйозності стану паціє-
нта. Зокрема, тривале (довше 6 міс.) збереження підви-
щеного вмісту таких маркерів, як VCA IgМ та EBEA IgG,

Гилюк  А.Г.,  Булат  Л.М.
КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТ И И ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ У ДЕТ ЕЙ С ГЕРПЕСВИРУСНОЙ
ИНФ ЕК ЦИЕЙ
Резюме. В статье освещены вопросы заболеваемости герпесвирусными инфекциями, патогенетические звенья разви-

повинно викликати у лікаря насторогу на рахунок мож-
ливої хронізації процесу, а тому пацієнти із такою кар-
тиною перебігу захворювання повинні проходити ліку-
вання у спеціалізованих інфекційних стаціонарах під
наглядом лікаря-інфекціоніста, імунолога.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Отже, на сучасному етапі розвитку медичної на-
уки герпесвірусні інфекції залишаються важливою
проблемою педіатричної практики. Оскільки має місце
асоціація безпосередньої цитопатичної дії вірусу Епш-
тейна-Барр з персистенцією, незавершеного фагоци-
тозу з неповноцінною імунною відповіддю та вторин-
ним імунодефіцитним станом, має місце поліморфність
клінічної картини та труднощі верифікації захворювань.

Перспективою подальших розробок є поглиблене
вивчення клінічного перебігу Епштейна-Барр герпес-
вірусної інфекції у дітей різних вікових категорій і по-
шуком кореляційних зв'язків між клінічними, лабора-
торними даними та віддаленими наслідками перене-
сеного ЕБВ інфікування.
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тия поражений органов и систем, особенности клинического течения герпесвирусных инфекций и развитие возможных
осложнений. Изложены основные методы современной лабораторной диагностики и приведен перечень обследований
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СУЧАСНІ АСПЕКТИ ЕТІОЛОГІЇ, ПАТОГЕНЕЗУ ТА ПРИНЦИПИ
ОРГАНОЗБЕРІГАЮЧОГО ЛІКУВАННЯ ЛЕЙОМІОМИ МАТКИ

Резюме. Частота лейоміоми матки серед інших гінекологічних захворювань коливається від 20 до 44 %, в 13,3-27,0 %
випадків спостерігається в репродуктивному віці. Дане ураження призводить до втрати жінками репродуктивної та менстру-
альної функцій, виражених гормональних порушень гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи, значних вегетосудинних та
психоемоційними розладами. До 25 % безпліддя у жінок пов'язано з наявністю у них міоми матки.
Ключові слова: лейоміома матки, міоматозний вузол, вільнорадикальні реакції, аномальна маткова кровотеча, гісте-
ректомія, міомектомія.

Вступ
Лейоміома матки являє собою неоднорідну добро-

якісну пухлину, яка різниться розмірами, локалізацією,
темпами росту, співвідношенням паренхіми і строми,
морфологічними та клінічними проявами. В даний час
існує думка, підтверджена морфологічними досліджен-
нями, що процеси проліферації в міоматозних вузлах
протікають з різною активністю. Залежно від їх актив-
ності виділяють два клініко-морфологічних варіанти
міоми матки: проста (з повільним ростом, малосимп-
томна пухлина) і проліферуюча (швидкоростуча, мно-
жинно симптомна, за морфологічними критеріями -
клітинна міома матки). Проліферуючі міоми зустріча-
ються у кожної четвертої хворої з міомою матки, а при
швидкому її розростанні - у кожної другої [8]. Незважа-
ючи на велику кількість досліджень, присвячених вив-
ченню клінічної ефективності різних методів консер-
вативного та хірургічного лікування лейоміоми матки,
лише поодинокі роботи засновані на оцінці результа-
тивності терапії та обсягів операції в залежності від
морфології пухлини. Відомо, що різні гістологічні типи
лейоміом володіють різним проліферативним потенц-
іалом, і внаслідок цього можуть вимагати диференцій-
ованого підходу до діагностики, лікування та профілак-
тики можливих рецидивів. До теперішнього часу не існує

клінічної класифікації міоми матки, яка б дозволила
визначити вид лікування для кожної конкретної хворої
[7]. Позитивним моментом останнього десятиліття є
органозберігаючий підхід до лікування міом матки (аго-
ністи гонадотропінрелізин гормонів, емболізація мат-
кових артерій, міомектомія) [11, 23]. Однак частота ре-
цидивів після реконструктивно-пластичних операцій
становить від 15 до 37 %, а необхідність повторного
хірургічного лікування виникає в 1,3-27 % випадків.

При проведенні серійних зрізів всіх макропрепаратів
видалених маток при гістеректоміях, виготовлених з
приводу різної гінекологічної патології, в 77 % випадків
була виявлена лейоміома матки, у 84 % - множинна
[15]. При посмертних секційних дослідженнях лейоміо-
ма була виявлена у 50 % жінок [24]. Міома матки в
поєднанні з саркомою може зустрічатися в 0,7?3,1 %
спостережень, а саркоматозні зміни міоми матки - в
1,6?3,1 % випадків.

Мета дослідження - на основі сучасних даних вітчиз-
няних та зарубіжних літературних джерел оцінити роль
етологічного фактору та патогенезу виникнення лейо-
міоми матки, сучасні підходи до лікування лейоміоми.

Протягом багатьох десятиліть факторами виникнен-
ня і прогресування лейоміоми матки вважали пору-


