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Цель исследования: установить клинико-морфологические особенности миомы матки в зависимости от уровня экс-

прессии рецепторов α-SMA, CD34, Ki-67. 
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ историй болезни пациенток с диагнозом миома матки, под-

вергшихся хирургическому лечению в гинекологическом отделении клиники акушерства и гинекологии ВМедА имени 
С.М. Кирова за период 2017-2020 гг. 

В исследование включены данные историй болезни 110 пациенток, с оперативным лечением в объеме лапароскопиче-
ской миомэктомии. Размеры удаленной опухоли превышали 8 см. По результатам иммуногистохимического исследования 
пациентки были разделены на 2 группы: экспрессия α-SMA, CD34, Ki-67 менее 1% – 1-я группа (n=58), экспрессия α-SMA, 
CD34, Ki-67 1-5% – 2-я группа (n=52). Статистический анализ проводился с использованием программ Microsoft Office 
Excel и программной среды R–Studio.  

Результаты. Повышенный уровень экспрессии α-SMA, CD34, Ki-67(1-5%) достоверно сопряжен с множественной ми-
омой матки (p= 0,0003) и быстрым ростом миоматозного узла (p=0,004). Также выявлена достоверная корреляция объема 
интраоперационной кровопотери и степени экспрессии рецепторов пролиферации (p=0,0007). 

Заключение. Повышенную экспрессию факторов пролиферации можно рассматривать критерием прогноза рецидива 
миомы у пациенток репродуктивного возраста, определяющим необходимость динамического наблюдения и превентивной 
противорецидивной терапии.  

Ключевые слова: миома матки, миомэктомия, экспрессия рецепторов, иммунногистохимия, аденомиоз. 
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CLINICAL AND MORPHOLOGICAL FEATURES OF UTERINE FIBROID  
IN PATIENTS OF REPRODUCTIVE AGE 

 
Aim: to establish the clinical and morphological features of uterine fibroids, depending on the level of expression α-SMA, 

CD34, Ki-67 receptors. 
Material and methods. We carried out a retrospective analysis of the case histories of patients diagnosed with uterine fibroids 

after surgical treatment in the gynecological department of the clinic of obstetrics and gynecology of the Medical Academy named 
after S.M. Kirov for the period of 2017-2020. 

In total, the study included data from the case histories of 110 patients who underwent laparoscopic myomectomy. The size of 
the removed tumor exceeded 8 cm. According to the results of immunohistochemical studies, the patients were divided into 2 
groups: the expression of α-SMA, CD34, Ki-67 less than 1% – 1 group (n = 58), the expression of α-SMA, CD-34, Ki-67 from 1% –
5% – group 2 (n = 52). 

Statistical analysis was carried out using Microsoft Office Excel programs and R – Studio software environment. 
Results. The increased expression level of α-SMA, CD34, Ki-67 (1-5%) is reliably associated with multiple uterine myoma 

(p = 0.0003), rapid growth of the myoma node (p = 0.004). Also, a significant correlation was found between the volume of in-
traoperative blood loss and the degree of expression of proliferation receptors (p = 0.0007). 

Conclusion. Increased expression of proliferation factors can be considered as a criterion for predicting recurrence of fibroids in 
patients of reproductive age, which determines the need for dynamic monitoring and preventive anti-relapse therapy. 

Key words: uterine fibroid, myomectomy, receptors expression, immunohistochemistry, adenomyosis. 
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Сохраняющаяся актуальность исследо-
вания миомы матки у пациенток репродук-
тивного возраста определяется высокой рас-
пространенностью заболевания (20-30%), до-
казанной ассоциацией с бесплодием (3 
%),анемическим синдромом, сохраняющейся, 
несмотря на возможности диагностики, высо-
кой частотой радикальных вмешательств (ги-
стерэктомий), что значительно снижает каче-
ство жизни пациенток и их социальную ак-
тивность [1-4].  

Факторами риска развития миомы мат-
ки принято считать [2,5]: расовую принад-
лежность; возраст; раннее менархе; генетиче-
ские факторы; ожирение и сахарный диабет; 
артериальную гипертензию. 

Патогенез миомы матки является мно-
гофакторным. Активно исследуется роль 
стволовых клеток в развитии и росте миомы 
матки. Половые стероиды обеспечивают рост 
и дифференциацию стволовых клеток несмот-
ря на низкий уровень экспрессии рецепторов 
к ним в миометрии [6].  

Миома состоит из четырех компонен-
тов: гладкомышечных клеток, гладкомышеч-
ных клеток сосудов и двух типов фибробла-
стов (фибробластов и фибробластов, связан-
ных с фиброидами). Эти типы клеток являют-
ся клональными, происходящими из одной и 
той же клетки (клетки–предшественницы ми-
омы). Вышеперечисленные ткани демонстри-
руют различную экспрессию генов, связанных 
с миомой: CRABP2 (кодирующий клеточный 
белок 2, связывающий ретиноевую кислоту), 
PGR (кодирующий рецептор B прогестерона) 
и TGFBR2 (кодирующий рецептор 2 
TGFβ3)[7]. 

Moravek M.B., et al. (2017) сообщили о 
том, что клетки миомы матки представлены 
тремя различными популяциями в зависимо-
сти от степени экспрессии рецепторов 
CD34 / CD49b: CD34+ / CD49b+, CD34+ /CD49b–, 
CD34–/ CD49b–. Популяцию клеток 
CD34+ / CD49b+ составили клетки-предшест-
венницы, способные к образованию колоний 
in vitro, а также имеющие низкие уровни экс-
прессии к эстрогенам и прогестерону. Эти 
клетки способны к асимметричному деле-
нию, что дает возможность как к самообнов-
лению, так и к воспроизведению дочерних 
клеток CD34+ / CD49b– и в конечном итоге 
позволяет развиваться в дифференцирован-
ные, зрелые клетки лейомиомы CD34–

 / CD49b–. Процесс пролиферации регулиру-
ется IGF-2 и опосредуется через WNT-β-
катенин. Данный процесс стимулирует про-
дукцию трансформирующего фактора роста–

β3 (TGFβ3) [7,8], который способен индуци-
ровать экспрессию фибронектина и проли-
ферацию клеток в доклинических миомах в 
большей степени, чем в миометрии. Кроме 
того, количество и топография фибронектина 
в миоме изменены по сравнению с неизме-
ненным миометрием [9]. 

Особенность строения микроциркуля-
торного русла миом матки напрямую зависит 
от гистологического типа опухоли: для миом 
с выраженным склерозом характерно наличие 
обрывков сосудов среди склеротической тка-
ни; для простых миом – выраженное развитие 
микроциркуляторного русла с преобладанием 
прекапиллярного и посткапиллярного компо-
нента, а также анастомозов между ними; для 
пролиферирующих миом характерно большое 
количество истинных сосудисто-капиллярных 
петель, а также большое количество новооб-
разующихся капилляров, так называемый ко-
ронарный тип кровоснабжения, характерны 
очаги незавершенного ангиогенеза [10,11]. 

В настоящее время считается, что про-
гестерон и его рецепторы (PR-α и PR-β) могут 
играть важную роль в росте миомы, модули-
руя экспрессию сигнальных белков фактора 
роста, а также регулирующие гены, связанные 
с пролиферацией, апоптозом и дифференци-
ровкой. И ER-α, и ER-β экспрессируются в 
миоме после дифференцировки клеток-
предшественников. Однако связывание эстро-
генов с ER-α имеет большую разрешающую 
функцию, чем индукция PR прогестероном. 

Кроме того, повышенная локальная 
экспрессия ароматазы играет важную роль в 
патогенезе миомы, особенно у чернокожих 
женщин [12]. 

В последнее время появляется все 
больше данных о том, что прогестерон может 
быть более важным регулятором роста мио-
мы, чем эстрогены. В опытах моделирования 
ксенотрансплантата миомы на грызунах 
установлено, что прогестерон является ос-
новным регулятором роста и поддержания 
объема миомы [7].  

Клинические симптомы миомы матки 
проявляются только у 30-40% женщин и 
определяются локализацией, множественно-
стью и размерами миомы. Чаще всего в кли-
нической картине преобладают аномальные 
маточные кровотечения, анемический син-
дром, тазовые боли, а также нарушение функ-
ции соседних органов [2,9]. 

Цель исследования – установить клини-
ко-морфологические особенности миомы 
матки в зависимости от уровня экспрессии 
рецепторов α-SMA, CD34, Ki-67. 
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Материал и методы  
Проведен ретроспективный анализ ис-

торий болезни пациенток с диагнозом миома 
матки, подвергшихся хирургическому лече-
нию в гинекологическом отделении клиники 
акушерства и гинекологии ВМедА имени 
С.М. Кирова за период 2017-2020 гг. Прово-
дился анализ жалоб, анамнеза, особенностей 
оперативного лечения, а также результатов 
патоморфологического и иммуно-
гистохимического исследования. 

В исследование включены данные исто-
рий болезни 110 пациенток после оперативно-
го лечения в объеме лапароскопической 
миомэктомии. При этом размеры удаленной 
опухоли превышали 8см. По результатам им-
муногистохимического исследования паци-
ентки были разделены на 2 группы: экспрес-
сия α-SMA, CD34, Ki-67 менее 1% – 1-я груп-
па (n=58), экспрессия α-SMA, CD34, Ki-67 1-
5% – 2-я группа (n=52). Группы были сопо-
ставимы по возрасту: средний возраст паци-
енток 1-й группы составил 41,3±6,2 года, 2-й 
группы – 41,3±4,1 года (p>0,05).  

Полученные данные обработаны с ис-
пользованием программ Microsoft Office Excel 
и программной среды R-Studio. Количествен-
ные данные представлены в виде: средних 
значений показателей (M), ошибки средне-
квадратичного отклонения (m), категориаль-
ные данные – в виде доли (%). Зависимость 
степени экспрессии от клинических и морфо-
логических признаков определялась путем 
расчета критерия Пирсона (χ2). Результаты 

рассматривались как статистически значимые 
при p<0,05. 

Результаты и обсуждение 
Клиническая характеристика групп ис-

следования представлена в табл. 1. 
 

Таблица 1 
Клиническая характеристика групп исследования 

Клинические характеристики пациенток 1-я группа 
(n=58) 

2-я группа 
(n=52) 

Возраст, лет 41,3±6,2 41,3±4,1 
Единичный узел миомы 36 (62%) 19 (37%) 
Множественная миома матки 22 (38%) 33 (63%) 
Быстрый рост миомы матки 2 (3%) 28 (54%) 
Аномальные маточные кровотечения 8 (14%) 16 (31%) 
Постгеморрагическая анемия 10 (18%) 28 (54%) 
УЗ-признаки аденомиоза 4 (7%) 32 (62%) 
Нарушение функций соседних органов 15 (26%) 18 (35%) 
Дисменорея 45 (78%) 40 (77 %) 
Тазовая боль 40 (69%) 36 (69%) 

 
В первой группе преобладали единич-

ные миоматозные узлы, в клинической симп-
томатике ведущими симптомами были дисме-
норея, тазовая боль, нарушение функций со-
седних органов (табл. 1). 

Во второй группе преобладала множе-
ственная миома матки с быстрым ростом 
наибольшего узла, в клинической симптома-
тике преобладали аномальные маточные кро-
вотечения с анемией, нарушение функции со-
седних органов, дисменорея, тазовая боль, а 
также нарушение функции соседних органов 
(табл. 1). 

В табл. 2 представлены результаты 
сравнительного анализа, экспрессия α-SMA, 
CD34, Ki-67 клинических и морфологических 
признаков миомы тела матки. 

 
Таблица 2 

Результаты сравнительного анализа экспрессии α-SMA, CD-34, Ki-67,  
клинических и морфологических признаков миомы тела матки 

Группы Кол-во узлов Быстрый 
рост миомы 

Сопутствующий 
аденомиоз 

Постгеморрагическая 
анемия 

Аномальное 
маточное  

кровотечение 

Объем интра-
операционной  
кровопотери 

1 >1 Есть Нет Есть Нет Есть Нет Есть Нет <230 мл >230 мл 
1-я 36 22 2 56 4 54 10 48 8 50 14 44 
2-я 19 33 28 24 32 20 28 24 16 36 32 20 

Критерий χ2 11,2 35,1 37,2 16,2 4,6 15,8 
df 2 1 1 1 1 1 

p-value 0,004 0,0003 0,0001 0,0005 0,03 0,0007 
 

Ядерный антиген Ki-67 является основ-
ным маркером клеточной пролиферации: его 
экспрессируют клетки, находящиеся в актив-
ной фазе клеточного цикла. Он практически 
не определяется клетками, находящимися в 
G0-фазе митоза. В клетках миомы степень его 
экспрессии напрямую зависит от степени экс-
прессии рецепторов к эстрогенам [13].  

Α-Актин гладких мышц (α-SMA) ис-
пользуется в качестве маркера для активиро-
ванных фибробластов и миоцитов [14]. CD34 
рецепторы экспрессируют стволовые клетки-

предшественники. Таким образом, сочетанное 
определение экспрессии вышеперечисленных 
рецепторов позволяет судить о степени ак-
тивности процессов пролиферации в миома-
тозном узле [8].  

В результате проведения оценки взаи-
мосвязи степени экспрессии рецепторов и 
клинических симптомов (табл. 2) выявлена 
следующая статистически значимая корреля-
ция: при уровне экспрессии 1-5% в клиниче-
ской картине преобладает множественная ми-
ома матки (p=0,004) или одиночный узел, но с 
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быстрым ростом (p = 0,0003), что связано с 
повышенной пролиферативной активностью 
клеток миомы.  

Повышенная экспрессия α-SMA, CD34, 
Ki-67, равная 1-5% (табл. 2), ассоциируется с 
активной пролиферацией миомы и детермини-
рует клинически значимые ее проявления. 
Наличие в клинической картине аномальных 
маточных кровотечений и анемии (p = 0,0005) 
может быть объяснено, с одной стороны, нару-
шением сократительной активности неизменен-
ного миометрия за счет наличия миоматозных 
узлов, а с другой – высокой частотой наличия 
сопутствующего аденомиоза (p = 0,0001). 

Достоверная связь объема интраопера-
ционной кровопотери и степени экспрессии 

рецепторов (p = 0,0007) на наш взгляд может 
быть объяснена особенностями строения со-
судов микроциркуляторного русла пролифе-
рирующих миом: большое количество истин-
ных сосудисто-капиллярных петель, а также 
большое количество новообразующихся ка-
пилляров – коронарный тип кровоснабжения. 

Заключение  
Повышенную экспрессию факторов 

пролиферации можно рассматривать как кри-
терий прогноза рецидива миомы у пациенток 
репродуктивного возраста, что определяет 
необходимость динамического наблюдения и 
превентивной противорецидивной терапии. 

Авторы заявляют об отсутствии кон-
фликта интересов. 
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К.В. Корочина, Т.В. Чернышева, И.Э. Корочина, Л.Р. Тенчурина, Г.Э. Кузнецов 
КЛИНИЧЕСКИЕ МАНИФЕСТАЦИИ И КОМОРБИДНЫЙ ФОН  

У ПАЦИЕНТОВ С ГОНАРТРОЗОМ ВОЗРАСТНОГО, 
ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОГО, МЕТАБОЛИЧЕСКОГО  

И СМЕШАННОГО ГЕНЕЗОВ 
ФГБОУ ВО «Оренбургский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Оренбург 
 
Цель работы – выявить и проанализировать клинические особенности и распространенность коморбидной патологии у 

пациентов с возрастным, посттравматическим, метаболическим и смешанным генезами гонартроза.  
Материал и методы. Исследовано 120 пациентов с гонартрозом III-IV рентгенологических стадий, разделенных на 4 

группы по 30 человек в зависимости от фенотипа остеоартрита (ОА): возрастной, посттравматический, метаболический и 
смешанный. Всем пациентам проводились клиническое обследование основного и сопутствующих заболеваний, сбор жа-
лоб, анамнез, осмотр, верификацию коморбидной патологии, рентгенография коленных суставов и статистическая обра-
ботка полученных данных. 

Результаты. Возрастной ОА у обследованных больных характеризовался поздним дебютом, наибольшим возрастом 
пациентов, редким синовитом, высокой распространенностью ишемической болезни сердца, артериальной гипертонии, 
остеопороза, гипотиреоза, абдоминального ожирения без метаболического синдрома. Посттравматический ОА отличался 
наименьшей распространенностью коморбидной патологии, кроме хронического холецистита. Метаболический фенотип 
сопровождался частым синовитом, IV рентгенологической стадией ОА, частой сердечно-сосудистой, эндокринной, мета-
болической и гастроэнтерологической коморбидностью. Смешанный ОА отличался частыми сопутствующими метаболи-
ческими и эндокринными нарушениями, хроническим гастритом. 

 Заключение. Выявленные клинико-патогенетические различия между фенотипами гонартроза нуждаются в индивиду-
ализированном подходе в лечении разных категорий больных с ОА с учетом сопутствующей патологии. 

Ключевые слова: остеоартроз, коленный сустав, фенотип, коморбидность. 
 

K.V. Korochina, T.V. Chernysheva, I.E. Korochina, L.R. Tenchurina, G.E. Kuznetsov 
CLINICAL MANIFESTATIONS AND COMORBIDITY IN PATIENTS  

WITH AGE-RELATED, POSTTRAUMATIC, METABOLIC  
AND MIXED GENESIS OF GONARTHROSIS 

 
Objective was to identify and analyze clinical features and prevalence of comorbid pathology in patients with age-related, post-

traumatic, metabolic and mixed genesis of gonarthrosis.  
Material and methods. The study was conducted on 120 patients with III-IV radiological stages of gonarthrosis, divided into 4 

groups of 30 people, depending on osteoarthritis (OA) phenotype: age-related, posttraumatic, metabolic and mixed. All patients un-
derwent clinical examination of basic and comorbid diseases with collection of complaints, anamnesis, physical examination, verifi-
cation of comorbid pathology, knee joints X-ray and statistical processing of data obtained.  

Results. Age-related OA was characterized by the latest onset, the highest age of patients, rare synovitis, high prevalence of 
coronary heart disease, arterial hypertension, osteoporosis, hypothyroidism, and abdominal obesity without metabolic syndrome. 


