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Миома матки занимает ведущие место в структуре гинекологических заболеваний у жен-
щин репродуктивного возраста. Миома матки оказывает неблагоприятное влияние на здоро-
вье молодых женщин, повышает риск невынашивания и других осложнений при беременности 
и в родах, а также патологических состояний новорожденных. Увеличение за последние годы 
встречаемости данной патологии в молодом возрасте заставляет возвращаться к вопросам 
этиопатогенеза миомы матки, а также разрабатывать и внедрять в практическое здравоох-
ранение современные методы диагностики, лечения и профилактики, направленные на улуч-
шение репродуктивного здоровья.
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MODERN VIEW OF THE ETIOPATHOGENESIS OF UTERINE MYOMA

Uterine myoma takes the leading place in the structure of gynecological diseases in women of repro-
ductive age. Uterine fibroids has an adverse effect on the health of young women, increases the risk 
of miscarriage and other complications during pregnancy and childbirth, as well as distress in the infant.
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Миома матки – наиболее часто встречающа-
яся доброкачественная опухоль у женщин 

репродуктивного возраста. В настоящее время имеет-
ся тенденция к увеличению сочетания миомы матки 
с беременностью, что повышает риск осложнений 
в течение беременности и родов [11, 12]. Современ-
ная тенденция планировать беременность в возрас-
те 30 лет и старше делают проблему миомы матки 
при беременности особенно актуальной.

Этиология и патогенез заболевания многофак-
торны. В настоящее время продолжается изучение 
теоретических основ этиопатогенеза указанной па-
тологии для разработки и внедрения в практическое 
здравоохранение современных методов диагности-
ки, лечения и профилактики.

С учетом морфо-гистологических особенностей 
миома матки делится на простую и пролиферирую-
щую. Простая миома матки представляет собой доб- 
рокачественную, неактивную, медленно растущую опу-
холь с преобладанием соединительно-тканных компо-

нентов, фенотипической трансформацией миоцитов, 
со снижением кровотока в миометрии и миоматоз-
ных узлах. Пролиферирующая миома матки является 
активной, множественной, быстрорастущей добро-
качественной опухолью с повышенным пролифера-
тивным потенциалом, часто сопровождается проли-
феративными процессами в эндометрии и опухоле-
видными образованиями яичников [8,10].

В настоящее время существует несколько теорий 
патогенеза миомы матки. Мезенхимальная теория 
заключается в том, что развитие гладкомышечных 
клеток мезодермального происхождения происходит 
с 14-ой по 30-ю неделю эмбрионального развития. 
Эти недифференцированные клетки, ввиду длитель-
ности внутриутробного периода, могут подвергаться 
воздействию разных неблагоприятных факторов, ко-
торые могут вызывать в них мутации. Такие изме-
ненные клетки-предшественники начинают расти 
в период становления репродуктивной системы, обыч-
но после менархе, и продолжают расти в течение 
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многих лет на фоне выраженной активности яични-
ков под влиянием как эстрогенов, так и прогестеро-
на [5, 9, 15, 18, 22].

Инфекционная теория А. Л. Тихомирова основа-
на на морфологическом и гистохимическом иссле- 
довании «зон роста», которые образуются вокруг 
«воспалительных инфильтратов и эндометриоидных 
эксплантов» в миометрии. Формирование зон роста 
происходит за счет гиперплазии клеток и является 
итогом локальной ишемии миометрия. Кроме того, 
в миоматозных узлах, по сравнению с окружающим 
эндометрием, повышено количество микробной фло-
ры и обнаруживаются скопления мононуклеаров [16].

Многие авторы отмечают, что миома матки – гор-
монально зависимая опухоль, при этом ведущее мес- 
то отводится гиперэстрогении [2, 13]. В результате 
действия повреждающих экзо- и эндогенных факто-
ров происходит нарушение локального кровообра-
щения, ишемия, приводящие к развитию дистрофи-
ческих изменений в вегетативной нервной системе 
и микроциркуляторном русле матки и развитию ги-
перэстрогенных состояний. В таких условиях форми-
руется зачаток узла, образование которого связы- 
вают с активацией камбиальных элементов повреж-
денной сосудистой стенки, т. е. миогенные элемен- 
ты денервированных участков сосудистой стенки под 
действием гиперэстрогении начинают пролифериро-
вать, образуя зачаток миоматозного узла [7].

Некоторые авторы (указывают на ведущую роль 
прогестерона, а не эстрадиола, как инициатора ряда 
молекулярно-генетических нарушений, приводящих 
к развитию миомы матки [5]. Доказательством ука-
занной теории являются данные о том, что активный 
рост миоматозных узлов происходит в секреторной 
фазе цикла, при этом возрастает митотическая актив-
ность клеток опухоли и увеличивается количество 
рецепторов прогестерона по сравнению с неизме-
ненным миометрием. Результаты клинических и био-
химических исследований подтверждают правиль-
ность предположения о способности прогестерона 
повышать частоту соматических мутаций в клетках 
миометрия и, таким образом, способствовать разви-
тию миомы матки. Об этом свидетельствуют данные, 
указывающие на ускорение роста миомы в лютеино-
вую фазу менструального цикла, а также увеличение 
экспрессии Ki-67 (антигена клеточной пролиферации) 
в нормальном миометрии в эту же фазу цикла. Это 
дало развитие идее использовать антипрогестино-
вые соединения для подавления роста миомы матки. 
В последние годы для этих целей с успехом исполь- 
зуется антипрогестин – гинестрил (мифепристон). Кли-
нический эффект гинестрила связывают со сниже- 
нием уровней прогестероновых рецепторов, экспрес-
сия которых существенно повышена в центральном 
и периферическом отделах опухоли на протяжении 
всего менструального цикла. Другим возможным ме- 
ханизмом регрессии миомы матки под влиянием гине-
стрила является воздействие антипрогестина на со-

держании мРНКэпидермального фактора роста в тка-
ни опухоли, а также его рецепторов. Немаловажную 
роль в механизме ингибирующего влияния гинестри-
ла на опухоль миометрия играет его влияние на про-
цессы ангиогенеза в самой опухоли – снижение по-
вышенного уровня основного индуктора ангиогенеза 
(СЭФР-А) при достоверном повышении ���������������Ang������������-2 – ингиби-
тора ангиогенеза, что обеспечивает усиление анти-
ангиогенного действия гинестрила. Наиболее часто 
гинестрил в качестве адъювантного воздействия на 
миому матки используется в дозе 25–50 мг/сутки 
в течение 3–4 менструальных циклов. Восстановле-
ние менструального цикла происходит уже в течение 
первого месяца после отмены препарата, что свиде-
тельствует об отсутствии длительного угнетающего 
воздействия гинестрила на специфические функции 
репродуктивной системы женщины.

По мнению Тихомирова А. Л. прогестерон актив-
но участвует в периферическом росте миомы с помо-
щью эстрогенов, так как они, в свою очередь, спо-
собны повышать экспрессию рецепторов прогесте-
рона как в миометрии, так и в лейомиоме. Отмечено 
также, что прогестерон угнетает экспрессию рецеп-
торов эстрогенов в миометрии. Таким образом, про-
гестерон способен оказывать двойное действие на 
лейомиому: во-первых, блокируя действие эстроге-
нов, угнетать экспрессию их рецепторов; во-вторых – 
осуществляя свое воздействие непосредственно че-
рез свои рецепторы.

Среди других гормонов, вовлеченных в патогенез 
миомы матки, можно выделить пролактин и гормон 
роста. Пролактин обладает митотической активностью 
в отношении клеток лейомиомы и миометрия, кроме 
того, он синтезируется в миометрии и лейомиоме. 

Не вызывает сомнений, что теория патогенеза 
миомы матки неразрывно связана с ангиогенезом. 
В последние годы доказано, что рост миомы матки 
сопровождается процессом неоваскуляризации [2, 7]. 
Опухоль способна продуцировать стимулирующие нео- 
ангиогенез факторы, которые обуславливают врас- 
тание сосудов в опухолевый очаг. При этом продук-
ция факторов роста контролируется прогестероном. 
Наиболее изученными активаторами ангиогенеза 
в органах репродуктивной системы женщины являют-
ся сосудистый эндотелиальный фактор роста, транс-
формирующий фактор роста, основной фактор роста 
фибробластов, адреномедуллин. Все эти факторы 
роста обладают митогенным эффектом на эндотели-
оциты и гладкомышечные клетки, способствуя росту 
опухоли двояко: увеличивая пролиферативную спо-
собность гладкомышечных клеток и стимулируя ангио-
генез. Основными факторами роста, обнаруженными 
как в нормальном миометрии, так и в миоматозном 
узле являются: инсулиноподобный фактор роста 1 
и 2 (ИПФР-1,2), простой фактор роста фибробластов, 
эпидермальный фактор роста и трансформирующий 
фактор роста. Все выше перечисленные факторы рос- 
та, а также цитокины (интерлейкины 1, 6 и др.), интер-
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ферон и другие биологически активные молекулы 
являются компонентами сложной системы регуляции 
функционирования нормальной ткани миометрия, 
опосредуя эффекты стероидных гормонов. Таким 
образом, дисрегуляция факторов роста является 
одним из ведущих молекулярных механизмов воз-
никновения и роста миомы матки [7, 13, 23]. 

Другим потенциальным механизмом образова-
ния миомы матки является торможение механизмов 
апоптоза. Ключевая роль в регуляции апоптоза отво-
дится белку Вс1–2, как ингибитору этого процесса. 
Иммуногистохимические исследования выявили бо-
лее высокое содержание белка Вс1–2 в лейомиоме, 
по сравнению с окружающим миометрием. В то же 
время в исследовании invitro обработка культуры 
клеток лейомиомы прогестероном вызывала стре-
мительное увеличение экспрессии Bcl-2 [13].

Благодаря исследованиям, выполненным в по-
следние годы, можно считать бесспорным факт тес-
ной взаимосвязи эндокринной и иммунной систем 
организма. Некоторые исследователи утверждают, 
что эстрогены нарушают иммунный баланс у больных 
миомой матки, что свидетельствует об угнетении кле-
точного иммунитета и ослабления контроля за про-
цессом пролиферации клеток. При пролифирирую-
щей миоме (истинном росте опухоли) вывлено угне-
тение всех звеньев иммунной защиты: снижение 
общего количества лейкоцитов, активности ЕК-клеток, 
количества фагоцитов, сдвиг иммунорегуляторного 
индекса (CD4/CD8) в сторону относительного увели-
чения количества Т-супрессоров, за счет снижения 
содержания Т-хелперов.

В своих исследованиях Василевская Л. Н. выде-
ляет три патoгенетических варианта развития миo- 
мы матки: с вoвлечением в патoлoгический прoцесс 
гипoталамo-гипoфизарнoй системы, с выраженными 
нарушениями функции яичникoв и преимуществен-
ными изменениями функции  матки [4]. При этом 
oтмечается гиперсекреция ФСГ на 5–7-й день менст- 
руальнoгo цикла и ЛГ на 14-й день с oднoвременным 
снижением экскреции ЛТГ на 21–22-й день цикла, 
эстрoгенoв и прегнандиoла – на прoтяжении всегo 
менструальнoгo цикла. Участие в патoлoгическoм прo- 
цессе гипoталамo-гипoфизарнoй системы пoдтверж- 
дается частым сoчетанием миoмы матки с дисгoрмo- 
нальными забoлеваниями мoлoчных желез и нару-
шением функции щитовидной железы. Определенную 
рoль играют изменения функции печени, железоде-
фицитная анемия и другие факторы.

Согласно психосоматической концепции миомы 
матки, дисгормонемия является следствием синдро-
ма психоэмоционального напряжения, в результате 
которого развиваются нарушения функционирования 
гипоталамо-гипофизарно-яичниковой системы [1, 6].

Кроме того, проведены многочисленные эпиде-
миологические исследования по выявлению факто-
ров риска, способствующих развитию доброкачест- 
венной опухоли матки [3, 14, 21]. Исключительнoе 

значение придается генетическим фактoрам (предпo- 
лагается аутoсoмнo-рецессивный тип наследoвания). 
50–60 % миом матки являются кариотипически нор-
мальными, но часто встречаются аберрации, затраги-
вающие хромосомы 6, 7, 12, 14. Перестройки в этих 
хромосомах влияют на две группы генов белка – 
HMGIY и HMGIC. Они кодируют белки, которые отве-
чают за транскрипцию и могут играть значительную 
роль в аномальном росте миомы.

Установлено, что отсутствие беременности и ран-
нее наступление менархе в несколько раз повышают 
риск развития миомы [7], и наоборот, чем больше де-
тей в семье, тем меньше риск возникновения этого 
заболевания. Не выявлено корреляции между при-
менением оральных контрацептивов и развитием 
миомы матки [15], отсутствуют доказательства уве-
личения роста и количества миоматозных узлов на 
фоне приема заместительной гормональной терапии 
[20]. Некоторые исследователи отмечают уменьше-
ние риска миомы матки на 30–50% среди курильщиц 
[3, 17], поскольку курение напоминает состояние, ха-
рактерное для относительного дефицита эстрогена, 
т. е. с характерными признаками остеопороза, ран-
ней менопаузой и более низкими показателями рака 
эндометрия. В то же время избыточный вес, особен-
но в сочетании с низкой физической активностью на 
фоне хронического стресса, повышает риск миомы 
матки в 2–3 раза, причем прибавка веса после 18 лет 
влияет более значительно, чем ожирение в детском 
и подростковом возрасте. Это объясняется повышен-
ной периферической конверсией в жировых клетках 
андрогенов в эстрогены под воздействием аромата-
зы и более высокой биодоступностью факторов ро-
ста, типа ИПФР-1 [15, 23]. Возможную корреляцию 
между атерогенными факторами и риском миомы 
матки изучали Faerstein et al. [19], которые устано- 
вили повышение риска возникновения доброкаче-
ственной опухоли матки в 2,1 раза у пациенток до 
35-летнего возраста с артериальной гипертензией, 
находившихся на гипотензивной терапии при дли-
тельности заболевания 5 лет и более. Кроме того, 
наблюдается тенденция к увеличению частоты миомы 
матки у женщин, поздно начавших половую жизнь 
(24–27 лет) или с редкими половыми контактами.

Таким образом, анализ данных литературы оте-
чественных и зарубежных авторов свидетельствует, 
что миома матки является полиэтиологичным забо-
леванием и может реализовываться через разные 
патогенетические механизмы. Дальнейшие научные 
исследования в этом направлении будут способство-
вать более глубокому пониманию этиопатогенетиче-
ских основ возникновения миомы матки у молодых 
пациенток, своевременному и патогенетически обос- 
нованному проведению лечебно-профилактических 
мероприятий при этой патологии, что, несомненно, 
окажет позитивное влияние на сохранение и укреп- 
ление репродуктивного здоровья женского населе-
ния РБ.
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В. А. Мужиченко1, А. В. Копытов2, А. А. Кирпиченко1

АНАЛИЗ СОЦИАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ, СВЯЗАННЫХ 
С АЛКОГОЛЬНЫМ АДДИКТИВНЫМ ПОВЕДЕНИЕМ  

У ДЕВОЧЕК-ПОДРОСТКОВ ИЗ БЕЛАРУСИ

УО «Витебский государственный медицинский университет» 1, 
УО «Белорусский государственный медицинский университет»2

Произведена сравнительная оценка социальных факторов у восьмидесяти четырех девочек-
подростков в возрасте четырнадцати – восемнадцати лет из Республики Беларусь, имеющих 
проблемы алкогольного аддиктивного поведения и девочек-подростков без алкогольных проблем. 
Установлены актуальные социальные факторы, наиболее типичные для девочек-подростков, 
имеющих проблемы с алкогольным аддиктивным поведением. Определены основные социальные 
паттерны, ассоциированные с алкогольным аддиктивным поведением и прогностическая социаль-
ная модель риска у данного контингента.

Полученные результаты могут помочь в разработке эффективных профилактических ме-
роприятий.

Ключевые слова: алкоголь, девочки-подростки, социальные факторы.


