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Несмотря на научный прогресс, причины возникновения миомы матки в настоящее время все еще представляют пред-

мет дискуссии. Основными причинами возникновения миомы матки по мнению современных ученых являются: возраст, 
воспалительные заболевания половой сферы, гинекологические заболевания, дисбаланс половых гормонов, эндокринные 
нарушения, соматические заболевания, стресс. Важна роль наследственности в возникновении миомы матки, выявляемая в 
группах риска с помощью современных высокотехнологических средств [3,17]. Миома матки развивается в результате со-
матических мутаций в клетках миометрия. Цитогенетический анализ тканей продемонстрировал в 40-50% случаев наличие 
хромосомных аномалий [2] и дисрегуляций генов HMGIC и HMGIY, расположенных в хромосомах 12 и 6 соответственно, 
где наиболее распространены хромосомные аберрации. Согласно результатам исследований В.Е. Радзинского [24] носи-
тельство аллеля PL-AII гена GP IIIa исключает развитие миомы матки. По современным представлениям миома матки 
представляет собой доброкачественную гиперплазию клеток мышечной и адвентициальной оболочек сосудов и прилегаю-
щего эндометрия [25]. 
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Среди теорий патогенеза наиболее распространены: теория Г.А. Савицкого (2003), инфекционная, мезенхимальная, 
влияния прогестерона, влияния пролактина и гормона роста, влияния факторов роста [21,22,25]. 

Патогенез миомы матки можно рассматривать с позиции мультифакторной природы, в основе которой лежит суммарный 
эффект генных и средовых факторов. Следовательно, миома матки представляет собой доброкачественную диффузную или 
очаговую гиперплазию миометрия и характеризуется многообразием факторов патогенеза и системных нарушений. 

Ключевые слова: миома матки, этиология, цитогенетический анализ, патогенез, гинекология.  
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V.М. Kitaev, U.L. Amelina, А.А. Politova 

MODERN CONCEPTS OF ETIOLOGY  
AND PATHOGENESIS OF UTERINE FIBROID 

 
Despite the scientific progress, the causes of uterine fibroids are currently still a matter of debate. According to modern scien-

tists, the main causes of uterine fibroid are age, inflammatory diseases of the genital area, gynecological diseases, imbalance of sex 
hormones, endocrine disorders, somatic diseases, stress. The role of heredity in the incidence of uterine fibroid is important, which 
is detected in risk groups using modern high-tech facilities [3,17]. Uterine myoma develops as a result of somatic mutations in the 
myometrium cells. Cytogenetic analysis of tissues showed in 40-50% of cases the presence of chromosomal abnormalities [2] and 
dysregulation of the HMGIC and HMGIY genes located in chromosomes 12 and 6, respectively, where chromosomal aberrations 
are most common. According to the research results of V.E. Radzinsky [24] carriage of the PL-AII allele of the GP IIIa gene ex-
cludes the development of uterine fibroid. According to modern concepts, uterine myoma is a benign cell hyperplasia of the muscu-
lar and adventitious membranes of the vessels and the adjacent endometrium [25]. 

The most common theories of pathogenesis are G.A. Savitsky’s theory (2003), infectious theory, mesenchymal theory, the theo-
ry of progesterone effects, the theory of prolactin and growth hormone effects, the theory of growth factors effect [21,22, 25].  

The uterine fibroid pathogenesis may be considered from the standpoint of a multifactorial nature which is based on the total ef-
fect of genetic and environmental factors. Thus, uterine fibroid is a benign diffuse or focal hyperplasia of the myometrium and is 
characterized by a variety of factors of pathogenesis and systemic disorders.  

Key words: Uterine fibroid, etiology, cytogenetic analysis, pathogenesis, gynecology. 
 
Миомой матки считают доброкаче-

ственную опухоль моноклонального проис-
хождения, развивающуюся из гладкомышеч-
ных клеток и содержащую различное количе-
ство соединительной ткани. По мнению 
большинства ученых, лейомиомы возникают 
в результате соматических мутаций в клетках 
миометрия, что ведет к постоянному сниже-
нию регуляции его роста [14,42]. 

Г енетические причины развития миомы 
По данным современных исследований 

основными причинами развития миоматозных 
узлов являются генетические причины, кото-
рые можно условно разделить на две основ-
ных группы – причины, вызывающие проли-
ферацию мышечной клетки, и факторы, воз-
можно, потенцирующие (влияющие) проли-
ферацию клетки [23]. 

К первой группе можно отнести хромо-
сомные аберрации, которые приводят к возник-
новению миом в 80-85% случаев, среди них:  

1. Транслокации t (12;14)(q14-q15;q23-
q24) – наиболее часто встречаемая мутация, 
приводящая в 20-25% случаев к формирова-
нию миоматозных узлов. Транслокация 
t(12)(q14-q15) наблюдается также при опухо-
лях мезенхимального происхождения (ангио-
миксомы, гемангиоперицитомы, липомы, 
хрящеподобные гамартомы легких, фибро-
аденомы молочных желез, полипы эндомет-
рия, аденомы люнных желез) и приводит к 
увеличению экспрессии гена HMGA2, коди-
рующего белки высокой мобильности (HMG), 
которые контролируют конфомационную 
структур ДНК, транскрипцию генов и влияют 
на пролиферацию клеток мезенхимного про-

исхождения, активная экспрессия гена 
HMGA2 отмечена в клетках миоматозных уз-
лов и отсутствует в клетках неизмененного 
миометрия. 

Транслокация t(14)(q23-q24) приводит к 
нарушению экспрессии гена RAD51L1, кото-
рый при взаимодействии с геном HMGA2 из-
меняет характер роста клеток миомы.  

2. Делеция в хромосоме 7, del(7)(q22-
q32) приводит к формированию миомы в 17% 
случаев, а делеция в области q22-q32 встреча-
ется в 34% миоматозных узлов. Делеция и 
транслокация в длинном плече хромосомы 7 
(7q) наблюдаются при опухолях мезенхи-
мального происхождения (липомы и полипы 
эндометрия), наиболее часто в клетках мио-
мы. Роль делеции в области q22-q32 хромосо-
мы 7 в возникновении миомы не доказана. 

3. Трисомия 12 приводит к формирова-
нию миом в 12% случаев, наличие трех копий 
гена HMGIC сопровождается увеличением 
экспрессии в 1,5 раза. 

4. Мутация гена 6р21 включает деле-
ции, инверсии, транслокации и инсерции ди-
стальной части короткого плеча хромосомы 6 
и наблюдается в менее 5% случаев миомы 
матки. В этом локусе картирован ген HMGIY 
(HMGA1), относящийся к тому же классу, что 
и HMGA2, влияющий на пролиферацию кле-
ток мезенхимального происхождения. 

Ко второй группе относятся мутации 
генов ответственных за пролиферацию и 
дифференцировку гладкомышечных клеток. 
При исследовании экспрессии генов в клетках 
нормального миометрия в сравнении с клет-
ками миоматозных узлов выявлены гены, 
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функция которых стабильно отклонялась от 
нормы [41], среди них: 

 – с высоким уровнем экспрессии фак-
торов роста (MEST, NEGF2 и ангиогенеза 
(TMSNB, SFRP1), а также гены метаболизма и 
дифференцировки клеток, в том числе ген 
мембранных рецепторов CD24), ген экстра-
целлюлярного формирования матрикса 
(ЭЦМ) (MMP11, CSPG2). Экстрацеллюлярное 
формирование матрикса при миоме матки яв-
ляется аномальным по структуре и физиче-
ским свойствам [39] по сравнению с нормаль-
ным ЭЦМ миометрия. Экспериментально 
подтверждено, что у животных избытка ЭЦМ 
при миоме матки не выявлено [40];  

– с низким уровнем экспрессии – гены 
метаболизма ретиноевой кислоты (ADH1), 
инсулиноподобного фактора роста 2 (IGF-2), 
трансформирующего фактора роста β (TGF-
β), гены тучных клеток (TPSB2, CPA3) и ци-
тоскелета. 

– ген MED12 – локализован на длинном 
плече хромосомы Х (Хq13), его мутация 
встречается у 70% пациенток с миомой матки, 
наиболее часто она располагается в экзоне 2 и 
представляет из себя делецию одного нуклео-
тида в 44 кодоне (в 40% случаев). Белок, ко-
дируемый MED12, входит в состав крупного 
белкового комплекса (250 кДА), выполняю-
щего роль посредника между РНК-
полимеразой 2 и фактором транскрипции – 
специфическими индукторами генной актив-
ности, 60% лейомиом человека с реаранжи-
ровкой 6р21 несут мутации 2-го экзона 
MED12. Вариант мутации MED12 сам по себе 
управляет образованием опухоли посредством 
механизма усиления функции и именно в 
гладкомышечных клетках. Отмечено, что по-
явление мутации в гене MED12 являются 
предшественниками геномных перестроек, 
вызывающих геномную нестабильность, они 
предшествуют возникновению хромосомных 
аберраций, то есть являются первичным 
нарушением в патогенезе миомы матки 
[23,32,35,37]. Таким образом, клетки миомет-
рия, несущие мутацию MED12, проявляют 
характеристики стволовых клеток миометрия 
[35,36]. В клетках с мутацией MED12 отмече-
на высокая способность к экспрессии гена 
WNT4, который контролирует развитие жен-
ского репродуктивного тракта, экспрессиру-
ется в мезенхимных клетках Мюллеровых 
каналов. При наличии в клетках мутации в 
гене MED12 отсутствует мутация с трансло-
кацией t(12;14)(q14-q15;q23-q24) [23,37].  

Установлено, что в миоматозных узлах 
размерами более 6,5 см частота патологиче-

ского кариотипа выше. В крупных узлах чаще 
встречаются транслокации t12;14, а в мень-
ших по размеру узлах чаще встречаются де-
леции в хромосоме 7. Отмечено, что мутации 
2 экзона гена MED12 чаще встречаются в уз-
лах небольшого размера (менее 6 мм), а мута-
ции в кодонах 130,131 (экзон3), особенно в 
сочетании с хромосомными перестройками, 
характерны для крупных миоматозных узлов. 
Кроме того, установлено, что мутации во 2-м 
экзоне гена MED12 встречаются чаще у паци-
енток с множественной миомой матки. 

Кроме вышеперечисленных мутаций 
существует категория генов, полиморфизм 
которых также связан с миомой матки, но не 
является предопределяющим в ее возникно-
вении, к ним относятся: 

– ген метаболизма стероидных гормо-
нов (COMT) – установлена высокая частота 
полиморфизма Val/Val гена COMT у пациен-
ток с миомой матки; 

– ген фумаразы (FH) – мутация данного 
гена приводит к появлению миомы матки в 
сочетании с почечно-клеточным раком. 

Роль иммунной системы в формиро-
вании миомы 

Формирование миоматозного узла со-
провождается значительными изменениями в 
иммунной системе. Отсутствие адекватного 
ответа иммунной системы на антигенное воз-
действие быстрорастущей опухоли на фоне 
уже имеющейся иммунологической недоста-
точности способствует поддержанию роста 
миомы, создает и замыкает порочный круг.  

При формировании миоматозного узла 
иммунный ответ носит системный и локаль-
ный характер, при этом локальный рассмат-
ривается в пределах матки и в пределах мио-
матозного узла  

На системном уровне для пациенток с 
миомой матки характерно повышение уровня 
естественных киллеров (EK – CD16+), сниже-
ние уровня Т-лимфоцитов с фенотипом CD3+ 
в периферической крови. Определяется по-
вышенный уровень периферических Т-
хелперов 1 (CD4+IFNγ+) и Т-хелперов 2 
(CD4+IL4+). Отмечено изменение популяции 
регуляторных Т-клеток с высоким содержа-
нием в крови Tr1-клеток с фенотипом 
CD4+IL10+. В периферической крови увели-
чивается содержание Т-лимфоцитов с экс-
прессией маркера ранней активации CD25 и 
поздней активации HLA-DR. В крови возрас-
тает количество моноцитов и нейтрофиллов, 
экспрессирующих сигнальные рецепторы – 
TLR-4 (изменения врожденного иммунитета) 
и снижается уровень моноцитов экспресси-
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рующих CD16, CD11-b, HLA-DR-молекулы. 
При этом отмечены усиление адгезии фагоци-
тов и повышение показателей стимулирован-
ного HCT-теста. Изменения цитокинового 
фона при миоме носит следующий характер: в 
сыворотке снижается концентрация IL2, по-
вышаются уровни TGF-β2 и внутриклеточной 
продукции IL10, увеличивается количество 
моноцитов и нейтрофилов. В первые 5 лет 
развития миомы отмечено повышение уровня 
естественных киллеров (ЕК) в перифериче-
ской крови и уровня лимфоцитов HLA-DR+ в 
перитонеальной жидкости. При множествен-
ной миоме матки отмечено повышение 
CD4+CD8 – клеток, снижение уровня 
CD3+CD16+CD56 лимфоцитов и снижением 
уровня В-лимфоцитов в периферической кро-
ви, что проявляется угнетением цитотоксиче-
ской активности. Субсерозная локализация 
узлов характеризуется снижением Т-
лимфоцитов и Т-хелперов и повышением В-
лимфоцитов в периферической крови.  

Быстрый темп роста миомы («истин-
ный» рост) проявляется снижением уровня 
цитотоксических Т-лимфоцитов и увеличени-
ем уровня CD56+ ЕК и ЕК с фенотипом 
CD3+CD56+, активированных (CD38) лимфо-
цитов, естественных регуляторных T-клеток с 
фенотипом CD4+CD25+ и CD4+CD152+ в пе-
риферической крови пациенток, увеличением 
количества Т-хелперов 2-го типа (CD4+IL-
4+), а также рост показателей IL-8 и bFGF в 
сыворотке крови, повышается внутриклеточ-
ная продукция цитокиновых интерлейкинов: 
(IL-1β, IL-8, IL-12, IFNγ) моноцитами и 
нейтрофиллами крови. Высокое содержание 
Tr1 лимфоцитов, TGF-β2 в периферической 
крови и CD56+ лимфоцитов, продуцирующих 
внутри клетки TGF-β1, является маркером 
«истинного» типа роста миомы.  

Умеренный темп роста миомы проявля-
ется высоким уровнем EGF в сыворотке кро-
ви, снижением продукции уровня интерлей-
кина IL-1β+, IL-8+ моноцитами и нейтрофил-
лами крови, усилением активности цитоток-
сических клеток и реакции гуморального зве-
на иммунитета, ростом спонтанной HCT-
активности нейтрофиллов, снижением готов-
ность лимфоцитов к вступлению в апоптоз, 
угнетением продукции лимфоцитами фактора, 
ингибирующего миграцию лейкоцитов -MIF.  

Локально на уровне эндометрия отме-
чалось значительное повышение уровня 
CD56+ЕК, ЕК, вызывающих экспрессию ин-
гибирующих (CD56+ CD158а+) и активиру-
ющих (CD56+CD158i+) рецепторов. При 
снижении количества ЕК-Т-клеток, экспрес-

сирующих ингибирующие рецепторы также 
отмечено повышение количества В-
лимфоцитов (CD20+), активированных лим-
фоцитов (CD25+), естественных регулятор-
ных Т-клеток и макрофагов, внутриклеточно 
продуцирующих IL10 и экспрессирующих 
молекулы TLR4. 

Умеренный темп роста характеризовал-
ся высоким содержанием в эндометрии 
CD56+IFNγ+ лимфоцитов, низким уровнем 
экспрессии эндоглина лимфоцитами, наруше-
нием баланса активации макрофагов. Эндо-
глин -мембранный белок, расположенный на 
клеточной поверхности, который входит в 
рецепторный комплекс TGFβ и влияет на ан-
гиогенез. На фоне экспрессии CD16 наблюда-
ется снижение экспрессии HLA-DR молекул и 
уменьшение внутриклеточной продукции 
противовоспалительных цитокинов макро-
фагами (IL-1β, IL-8).  

При быстром росте миомы в эндомет-
рии отмечены повышение содержания CD16+ 
и CD56+TGF-β1+ ЕК, снижение ЕК Т-клеток, 
экспрессирующих активирующие и ингиби-
рующие рецепторы, усиление активации 
лимфоцитов, повышение содержания Т1-
хелперов, Т2-хелперов, Тr1- и CD105+ лим-
фоцитов. Отмечены высокий тканевый уро-
вень экспрессии мРНК TGF-β2, высокая про-
дукция IL-2, IL-8 и EGF мононуклеарными 
клетками, регулирующими клеточную проли-
ферацию и ангиогенез. Врожденный иммуни-
тет проявлял себя активацией эндометриаль-
ных макрофагов и усилением продукции про-
воспалительных цитокинов при снижении 
экспрессии адгезионных молекул (CD11b).  

Быстрый рост миомы может быть также 
обусловлен развитием отека и некроза опухо-
ли («ложный» рост) [23,30]. Он характеризу-
ется высоким содержанием в эндометрии Т1-
хелперов и макрофагов, продуцирующих про-
тивовоспалительные цитокины IL-12, IFNγ. В 
ткани эндометрия повышается синтез и про-
дукция цитокинов IL-8, MCP1, при этом от-
мечено снижение продукции bFGF эндомет-
риальными мононуклеарными клетками [23]. 

Определение цитокинового профиля 
непосредственно в миоматозном узле позво-
ляет выявить условия, влияющие на рост ми-
омы матки. Отмечено, что повышение синтеза 
и продукции факторов IL-1β, IL-8, TGF-β2 
стимулируют процессы роста и ангиогенеза в 
узлах больших размеров. Повышение в ткани 
узла синтеза ростовых факторов TGF-β1 и 
TGF-β2 и продукции противовоспалительных 
цитокинов (IL-1β, MCP1, IL-8) характеризует 
истинный рост узла, а снижение синтеза и 
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продукции IL-8 определяет «ложный» рост 
миомы. 

Наследственная предрасположенность 
прослежена при исследовании близнецовых 
пар, семейного анамнеза, связи с наслед-
ственными синдромами и этнической принад-
лежностью. У однояйцевых близнецов миома 
матки при наследовании встречается в два 
раза чаще, чем у разнояйцевых близнецов, у 
родственников первой степени родства – в 4,2 
раза чаще, чем в среднем в популяции. У аф-
роамериканок заболеваемость миомой матки в 
2-3 раза выше, чем у женщин европейского 
происхождения. Кроме того, у африканских 
женщин миомы возникают в начале репро-
дуктивной жизни, часто многочисленные, 
крупнее по размеру, чаще рецидивируют, не 
регрессируют после менопаузы [36]. При 
наследственных болезнях, например синдром 
Рида (наследуется по аутосомно-
доминантному типу с неполной пенетрантно-
стью), отмечено возникновение почечно-
клеточного рака в сочетании с лейомиомой 
кожи и матки.  

Доказательством моноклонального про-
исхождения миоматозных узлов является, 
например, наличие мутации в гене MED12 во 
всех клетках в пределах одного узла, при этом 
у одной женщины могут встречаться миомы с 
разными вариантами мутаций (однотипными 
в пределах одного узла). Первично трансфор-
мированная клетка передает свои свойства 
только своим потомкам, поэтому множе-
ственные миомы в одной матке клонально не 
связаны, что объясняет и различный темп ро-
ста миоматозных узлов [10]. 

Роль эстрогенов и прогестеронов.  
Роль половых гормонов в патогенезе ми-

омы матки подтверждается следующими фак-
тами: миома матки редко наблюдается в допу-
бертатном возрасте; миома может значительно 
увеличиваться во время беременности; во вре-
мя менопаузы миома матки нередко регресси-
рует в своем развитии; лечение миомы анало-
гами рилизинг-гормонов сопровождается 
уменьшением размеров опухоли 
[1,21,22,23,27]. Главным индуктором роста ми-
омы матки традиционно считался эстрадиол. 
Количество рецепторов эстрадиола в ткани 
опухоли, обладающей признаками пролифера-
ции, выше, чем в неизмененном миометрии 
той же матки и в ее узлах без выраженной тен-
денции к росту [8,30,32,43]. Достоверно повы-
шенное содержание рецепторов эстрогенов в 
центре больших миоматозных узлов можно 
рассматривать как один из важных потенци-
альных факторов роста опухоли [14,30,41].  

При использовании прогестеронсодер-
жащих препаратов в клетках миомы отмечает-
ся усиление митотической активности 
[6,12,21,22]. Ряд клинических и биохимиче-
ских данных подтверждает правильность 
предположения о способности прогестерона 
повышать частоту соматических мутаций в 
клетках миометрия и таким образом способ-
ствовать развитию миомы матки. По данным 
ряда авторов в клетках нормального миомет-
рия экспрессируются в равном количестве ти-
пы А и В рецепторов прогестерона, в то время 
как в 40 % исследований на поверхности мио-
матозных узлов было обнаружено больше ре-
цепторов типа В, а прогестерон, как известно, 
связывается преимущественно с рецепторами 
типа В [3,8,9]. В исследованиях А.Л. Тихоми-
рова с соавт. [29] было выявлено, что более 
90% клеток миомы матки содержат рецепторы 
прогестерона, который способствует перифе-
рическому росту миомы, но, вероятно, с по-
мощью эстрогенов, так как они в свою очередь 
способны повышать экспрессию рецепторов 
прогестерона как в миометрии, так и в миоме. 
Еще одним доказательством роли прогестерона 
в патогенезе миомы матки является уменьше-
ние размера лейомиомы на фоне применения 
препарата, обладающего антипрогестагеновым 
эффектом (мифепристон, улипристал) [15,18].  

Среди других гормонов, вовлеченных в 
патогенез миомы матки, можно выделить 
пролактин, который имеет митотическую ак-
тивность в отношении клеток лейомиомы и 
миометрия и синтезируется в миометрии и 
лейомиоме.  

Миома и беременность  
Отмечено, что при беременности увели-

чивается только небольшая часть узлов. Со-
временные исследования доказали [21,22,30], 
что увеличение размеров миоматозных узлов 
при беременности не связано с увеличением 
количества клеток, а проявляется увеличени-
ем количества экстрацеллюлярного матрикса 
(ЭЦМ) и гипертрофией гладкомышечных кле-
ток, а также на последних сроках беременно-
сти определяется высокая экспрессия рецеп-
торов к эстрогенам и прогестерону, т.е. ткани 
миомы становятся менее чувствительными к 
воздействию половых стероидных гормонов, 
чем ткани миомы вне беременности, при этом 
основная роль в гипертрофии гладкомышеч-
ных клеток и увеличении количества ЭЦМ 
отводится прогестерону. Кроме того, при бе-
ременности наиболее частым осложнением 
является отек или некроз миоматозного узла, 
где также ведущую роль играет влияние вы-
сокого содержания в крови прогестерона.  



90 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 16, № 3 (93), 2021 

Предрасполагающими факторами явля-
ются: возраст 40-50 лет; оперативные вмеша-
тельства (высокая частота медицинских абор-
тов, диагностические выскабливания); воспа-
лительные заболевания половой сферы; гине-
кологические заболевания, гормональный дис-
баланс (эндометриоз, кистозная дегенерация 
яичников, патология эндометрия, позднее 
наступление менархе, обильные менструации и 
др.); эндокринные нарушения (сахарный диа-
бет, патология щитовидной железы, ожире-
ние); соматические заболевания (особенно 
сердечно-сосудистые); нереализованная ре-
продуктивная функция; стресс (в среднем ми-
ома матки возникает через 2 года после пере-
несенного тяжелого стресса) и др. [3,7,20]. В то 
же время среди женщин с миомой матки, редко 
встречаются курящие и злоупотребляющие 
алкогольными напитками [1]. Факторы внеш-
ней среды имеют неспецифический механизм 
воздействия: вызывают необходимость ком-
пенсаторной перестройки структур и функций 
на уровне гормональной системы [16].  

П атогенез и морфогенез миомы  матки  
По современным представлениям ос-

новным в патогенезе миомы матки считаются 
хромосомные перестройки, ассоциированные 
с увеличением экспрессии гена HMGA2 
[31,33], а также соматические мутации гена в 
экзоне 2 гена MED12, кодирующего РНК-
полимеразу 2 [32,34,36,37]. Также основным 
механизмом формирования миоматозных уз-
лов считается неоангиогенез [1,27,43]. Одной 
из теорий появления миоматозных узлов яв-
ляется патофизиологическая реакция, подоб-
ная при любом повреждающем действии, вы-
зывающая формирование келоидных рубцов 
после оперативного вмешательства. Вероятно 
гладкомышечные клетки миометрия могут 
реагировать на повреждающий фактор анало-
гично сосудистым гладко-мышечным клет-
кам. Они способны к пролиферативно-
синтетической реакции, поэтому в миоматоз-
ных узлах, наблюдаются увеличение проли-
феративной активности и синтез внеклеточно-
го фиброзного матрикса. При повреждении 
сосудов основной фактор роста (bFGF), 
встречаясь в большом количестве в миоме 
матки, стимулирует гладкомышечную проли-
ферацию.  

Доказано, что кариотипические измене-
ния имеют второстепенное значение в разви-
тии миом независимо от того, являются ли 
они первичными или происходят во время 
клонального развития миомы матки. Предпо-
лагается, что к индукции генетических или 
эпигенетических повреждений приводят 

предшествующие генетические стимулы, 
условия или повреждения, т.е. приобретенные 
генетические изменения могут расцениваться 
как вторичные, что является потенциирую-
щим фактором. 

По мнению И.С. Сидоровой (2003) [28] 
образование зачатка миоматозного узла мо-
жет происходить из трансформированных 
гладкомышечных клеток миометрия, а имен-
но, из перицитов – мышечной оболочки тон-
костенного сосуда матки. В морфогенезе ми-
омы матки выделяют три последовательные 
стадии, которые соответствуют особенностям 
ее структурных компонентов и характеристи-
кам тканевого обмена: образование активной 
зоны роста (зачатка) в миометрии с активиро-
ванным метаболизмом клеток; рост опухоли 
без признаков дифференцировки; рост опухо-
ли с дифференцировкой и созреванием [13]. 
По мере формирования новообразованных 
гладкомышечных пучков от места вхождения 
и выхода из узелка бывшего материнского 
сосуда начинается разрастание капилляров, 
причем материнский сосуд, давший начало 
зачатку миомы, и вновь образованные сосуды 
между собой активно анастомозируют. Таким 
образом, образование пучка гладкомышечных 
волокон сопровождается процессом неовас-
куляризации. По данным иммуногистохими-
ческих исследований, пролиферативная ак-
тивность клеток лейомиомы на протяжении 
всего менструального цикла значительно пре-
вышает таковую нормальных миоцитов [2]. 
Таким образом, среди многочисленных тео-
рий патогенеза наиболее распространены сле-
дующие:  

1. Согласно теории Г.А. Савицкого 
(2003) важная роль в патогенезе миомы отво-
дится гиперэстрогении, прогестерондефицит-
ным состояниям и гипергонадотропизму. В 
результате действия повреждающих экзо- и 
эндогенных факторов происходит нарушение 
локального кровообращения, ишемия, приво-
дящее к развитию дистрофических изменений 
в вегетативной нервной системе и микроцир-
куляторном русле матки, а также к развитию 
гиперэстрогенных состояний. В таких услови-
ях формируется зачаток узла, образование 
которого авторы связывают с активацией 
камбиальных элементов поврежденной сосу-
дистой стенки, то есть миогенные элементы 
денервированных участков сосудистой стенки 
под действием гиперэстрогении начинают 
пролиферировать, образуя зачаток миоматоз-
ного узла [13,23,25].  

2. Инфекционная теория основана на 
морфологическом и гистохимическом иссле-
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дованиях «зон роста», которые образуются 
вокруг «воспалительных инфильтратов и эн-
дометриоидных эксплантов» в миометрии 
[19]. Формирование зон роста происходит за 
счет гиперплазии клеток и является итогом 
локальной ишемии миометрия. В миоматоз-
ных узлах повышено количество микробной 
флоры и обнаруживаются скопления моно-
нуклеаров [5,15].  

3. Мезенхимальная теория заключается 
в том, что в антенатальном периоде мезенхи-
мальные клетки матки пролиферируют и 
дифференцируются дольше, чем гладкомы-
шечные клетки эндодермального происхож-
дения (по 31 и 12-14 неделю соответственно). 
Вследствие этого они более подвержены дей-
ствию неблагоприятных мутагенных факто-
ров. Измененные клетки после пубертатного 
периода могут инициировать развитие миома-
тозных узлов [4,11,26].  

4. Результаты самых последних иссле-
дований отмечают ведущую роль прогестеро-
на, а не эстрадиола как инициатора ряда мо-
лекулярно-генетических нарушений, приво-
дящих к развитию миомы матки. Наиболее 

активный рост миоматозных узлов происхо-
дит в секреторной фазе цикла, при этом воз-
растает митотическая активность клеток опу-
холи и увеличивается количество рецепторов 
прогестерона по сравнению с неизмененным 
миометрием [3,4,6]. В исследованиях S. 
Pavlovich et al. (2003) максимальная пролифе-
ративная активность наблюдалась на перифе-
рии миоматозных узлов в секреторной фазе 
цикла [8]. Это подтверждает гипотезу регули-
рования пролиферативной активности в мио-
матозных узлах в секреторную фазу через мо-
дуляцию содержания прогестерона. До сих 
пор идет дискуссия о том, является ли миома 
матки гормонально зависимым заболеванием.  

Патогенез миомы матки на современ-
ном этапе можно рассматривать с позиции 
мультифакторной природы этого заболевания, 
в основе которой лежит суммарный эффект 
генных и средовых факторов [23,26,43]. Та-
ким образом, миома матки представляет со-
бой доброкачественную диффузную или оча-
говую гиперплазию миометрия и характери-
зуется многообразием факторов патогенеза и 
системных нарушений [1,7,16,23]. 
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