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Лейомиома матки (ЛМ, она же миома, фи-
бромиома) является наиболее распростра-
ненной опухолью женских половых органов. 
Учитывая высокую частоту данной патологии, 
иногда говорят, что «наличие миомы матки к 
40 годам – это скорее норма, а не исключе-
ние». Несмотря на значительные достижения 
современной науки и множество исследова-
ний, посвященных этой доброкачественной 
опухоли, инициирующие ее факторы по-преж-
нему остаются неизвестными. 

ВОЗНИКНОВЕНИЕ И РАЗВИТИЕ МИОМЫ
Распространенность миомы: 
раса и этническая принадлежность 
Частоте и распространенности ЛМ было 

посвящено множество исследований. Так, 
в исследовании, проведенном в США [1], 
были обследованы с применением УЗИ 1364 
женщины в возрасте от 35 до 49 лет. Куму-
лятивная частота миомы в возрасте 50 лет 
составила почти 70% для белых и 80% – для 
афроамериканок. Поразительно высокая 
распространенность заболевания среди аф-
роамериканских женщин поставила вопрос: 
настолько ли распространена миома в по-
пуляциях в Африке и может ли это отражать 
генетическую предрасположенность дан-
ной расы к миоме, или наоборот – большее 
влияние имеют особенности питания или 
другие воздействия окружающей среды? 
Этому вопросу специально было посвящено 
несколько исследований. В нигерийском ис-
следовании было рассмотрено количество 
госпитализаций, которые могли быть отнесе-
ны к миоме матки. Несмотря на то, что в Ни-
герии нет контроля заболеваемости, 13,4% 
новых гинекологических госпитализаций в 
ней были следствием ЛМ [2].

Одно из наиболее интересных исследова-
ний по распространенности миомы матки в 
Европе было проведено в Германии. Согласно 
его результатам, более 40% женщин старше 30 
лет страдают от этого заболевания, и у более 
50% немецких женщин ЛМ может развиться в 
течение определенного периода жизни [3]. 

Несмотря на то, что распространенность за-
болевания среди населения конкретно не учи-
тывается, японское исследование [4] изучало 
распространенность ЛМ у родственников пер-
вой степени женщин, перенесших операцию 
по поводу миомы матки. 31% пациенток, пе-
ренесших операцию по поводу миомы, сооб-
щили о первой степени родства с женщинами, 
страдающими фибромиомой, в отличие от 15% 
в контрольной группе. Несмотря на ограничен-
ность анкетного опроса насчет состояния здо-
ровья родственников, данное исследование 
предоставляет информацию о распространен-
ности миомы матки у японского населения и 
подтверждает семейную связь.

В одном из исследований среди афроаме-
риканок миомы матки были диагностированы 
в более раннем возрасте, чаще были множе-
ственными и имели тенденцию к более круп-
ному размеру, причем совокупная заболевае-
мость превышала 80% к 50 годам.

В литературе по эпидемиологии миома мат-
ки определяется как одно заболевание. Кли-
нически же ЛМ демонстрирует, по крайней 
мере, три несколько отличающихся фенотипа, 
которые, хотя и не имеют четкого разграни-
чения, влекут за собой различные прогнозы. 
В частности, вариант первый – миома может 
быть одиночной; вариант второй – множе-
ственной, при которой матка практически 
«наполнена» узлами различного размера; и 
третий – миома в сочетании с аденомиозом. 
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Например, в одном из исследований [1] определяли кли-
нический вариант течения миомы в зависимости от того, 
были ли опухоли множественными или одиночными. В 
результате выявлено, что множественные опухоли миомы 
имели 73% чернокожих женщин против 45% белых. 

Существуют данные наблюдений результатов миомэкто-
мий, свидетельствующие о том, что после удаления оди-
ночных узлов опухоли рецидивируют редко. В противопо-
ложность этому, после удаления более чем одной опухоли 
может быстро развиться еще несколько миом в течение 
нескольких месяцев.

Возраст 
Частота диагностики миомы матки постоянно растет с 

возрастом [5]. Согласно исследованиям, в период от 25 до 
30 лет заболеваемость миомами составляет всего 0,31 на 
1000 женщин в год, но к возрасту от 45 до 50 лет она уве-
личивается в 20 раз и составляет 6,20 на 1000 женщин в 
год. С увеличением возраста повышается риск выявления 
миомы, что отражает понимание ее «биологического раз-
вития»: большинство из них растет во времени. Небольшая 
выборка пациенток с последующим УЗ обследованием ми-
омы [6] показала средний рост 1,2 см за 2,5 года. Шанс диаг-
ностировать миому увеличивается с возрастом до 50 лет, а 
затем резко снижается [4]. 

Скорость развития или рецидивирования миомы матки 
изучалась в исследовании, в котором приняли участие 145 
женщин после абдоминальной миомэктомии [7]. Рецидив 
миомы диагностировался с помощью ультразвука, учитыва-
лись миомы диаметром не менее 2 см. Пятилетний риск ре-
цидива составил 62%, при этом был зафиксирован 9% риск 
повторной крупной операции – важный показатель, кото-
рый следует учитывать при консультировании пациенток 
перед миомэктомией. Риск рецидивов был ниже у пациен-
ток с одиночной миомой, меньшим общим размером матки 
и у тех, у кого впоследствии была успешная беременность.

Миома и беременность 
Несколько исследований показали защитный эффект бе-

ременности на развитие миомы [8], связанный с паритетом, 
пятикратно уменьшающим риск ее развития. 

Повышенное артериальное давление 
Недавнее исследование продемонстрировало интригую-

щую связь между диастолическим артериальным давлением 
(АД) и миомами [9]. В соответствии с теориями, которые по-
казывают градуированную реакцию диастолического АД на 
атерогенез, было высказано предположение, что повышен-
ное кровяное давление может вызвать повреждение или 
выделение цитокинов в гладкомышечной клетке матки, что 
способствует росту в ней фибромиомы. В 10-летнем анали-
зе более 100 000 медсестер было выявлено 7466 диагнозов 
фибромиомы матки при помощи УЗИ или в результате мор-
фологического исследования маток после гистерэктомии. 
После корректировки по возрасту, расе, индексу массы тела 
и другим факторам был обнаружен независимый риск, свя-
занный с диастолическим АД. Гипертензивные женщины на 
24% чаще сообщали о фибромиомах матки, а риск возрастал 

с увеличением степени выраженности артериальной гипер-
тензии. При каждом увеличении диастолического показате-
ля АД на 10 мм риск развития миомы возрастал на 8–10%. 
Авторы пришли к заключению, что повышенное АД может 
оказывать влияние на гладкомышечные клетки матки, вызы-
вая повреждение с помощью аналогичного механизма, как и 
в гладкомышечных клетках сосудов при гипертонии. 

Курение, алкоголь и кофеин 
Было высказано предположение, что курение сигарет 

может снизить риск возникновения миомы, поскольку в 
некоторых исследованиях он связан с более низким уров-
нем эстрогенов. Данные литературы относительно этого 
противоречивы: в исследовании Chen и др. (2001) был вы-
явлен повышенный риск развития опухоли с показателем 
относительного риска (ОР) 1,6 при курении более одной 
пачки сигарет в день [8]. В качественном исследовании здо-
ровья афроамериканских женщин (Black Women’s Health 
Study) с участием почти 22 000 женщин не было выявлено 
связи курения табака с риском развития ЛМ. Вместе с тем 
оно показало отсутствие изменения данного риска при 
потреблении кофеина и выявило небольшое (ОР 1,57) уве-
личение риска возникновения опухоли при употреблении 
более семи стаканов пива в неделю [10].

Особенности питания и миома  
В одном из исследований [11] пристально рассматривал-

ся вопрос о влиянии диеты на распространенность миомы. 
Исследование проводили в Италии: 843 женщины с мио-
мами матки сравнивались с 1557 женщинами без данной 
патологии. Диета с большим количеством зеленых овощей 
оказывала протекторное действие (ОР 0,5), тогда как более 
высокий уровень потребления мяса был связан с большей 
частотой миомы (ОР 1,7). Учитывая, что стиль питания яв-
ляется важным компонентом образа жизни, существует 
множество пересекающихся экзогенных факторов, трудно 
отделимых друг от друга. Однако это исследование показы-
вает, что образ жизни и воздействие окружающей среды, 
по-видимому, влияет на заболеваемость миомой матки.

Воспаление и стрессорный фактор 
В некоторых исследованиях была показана роль воспа-

лительного фактора в патогенезе миомы матки. В прове-
денных нами ранее исследованиях было выявлено, что 
при изолированном развитии ЛМ в большинстве случаев 
пациентки имели воспалительные заболевания гениталий 
в анамнезе, в то время как при варианте, сочетанном с дис-
гормональными заболеваниями молочных желез (ДЗМЖ), 
развитие опухоли чаще всего происходит на фоне хрони-
ческого стресса, патологии печени, сердечно-сосудистой 
системы, повышенной массы тела и сопровождается сопут-
ствующей патологией щитовидной железы [12].

При этом для клинически изолированного клинико-па-
тогенетического варианта ЛМ характерен бессимптомный 
медленный рост до больших размеров, в то время как раз-
витие сочетанной миомы сопровождается быстрым ростом 
и выраженной клинической манифестацией, прежде всего 
в виде аномальных маточных кровотечений [12, 13].
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ПРОИСХОЖДЕНИЕ МИОМЫ
Миома матки – это моноклональная опухоль, демонстри-

рующая в 40–50% случаев кариотипичные хромосомные 
аномалии. Точные инициирующие ее возникновение фак-
торы по-прежнему не определены; при этом эстрогены и 
прогестерон считаются промоторами роста миомы матки.

Несмотря на множество посвященных данному вопросу 
исследований, достоверное клеточное происхождение ЛМ 
пока остается неизвестным.

Проведенные ранее генетические исследования свиде-
тельствуют о том, что миома матки является моноклональ-
ной опухолью [14]. Ряд публикаций подтверждают мнение 
о том, что каждая миома происходит от трансформации од-
ной соматической стволовой клетки миометрия под влия-
нием половых гормонов. 

Известно, что как нормальная ткань миометрия, так и 
миоматозная ткань содержат пулы полипотентных недиф-
ференцированных соматических клеток, способных к са-
мообновлению. Эти популяции называются стволовыми 
клетками. 

Стволовые клетки обладают уникальной способностью 
одновременно поддерживать собственную популяцию 
и давать начало клеткам, встающим на путь дифферен-
цировки (например, будущим нейронам, мышечным 
клеткам или сперматозоидам). Это достигается путем 
асимметричного деления, в результате которого одна из 
дочерних клеток сохраняет все свойства материнской, 
то есть стволовой клетки, а другая начинает «специали-
зироваться». Американские ученые обнаружили, что при 
асимметричном делении происходит сортировка гисто-
нов – белков, на которые наматывается ДНК в клеточном 
ядре. «Старые» молекулы гистона H3, синтезированные 
родительской клеткой до начала асимметричного деле-
ния, попадают в ту из дочерних клеток, которая останется 
стволовой, а новые молекулы того же белка попадают в 
дифференцирующуюся клетку. Обнаруженный механизм, 
по-видимому, непосредственно связан с перепрограмми-
рованием клеток в ходе асимметричного деления. С по-
мощью асимметричного деления под влиянием гормонов 
яичников это подмножество стволовых тканевых клеток 
может подвергаться самообновлению и продуцировать 
дочерние клетки [15–17]. Популяция стволовых клеток 
отвечает за пролиферацию нормальных гладкомышеч-
ных клеток миометрия (рис. 1, панель А). Этот процесс 
частично объясняет физиологическое увеличение матки 
во время беременности, а также регенерацию миометрия 
при повреждении. 

Зрелые клетки миометрия экспрессируют гораздо более 
высокие уровни рецепторов эстрогена α (ERα) и прогесте-
рона (PR), чем стволовые клетки. Поэтому вполне вероят-
но, что эстрогено- и прогестеронозависимая клеточная 
пролиферация в основном опосредуется ERα и PR, кото-
рые находятся в зрелых миоцитах миометрия. Последние, 
в свою очередь, осуществляют регуляцию стволовых кле-
ток паракринным путем. Такие паракринные факторы, как 
WNT-лиганды, продуцируемые зрелыми клетками, могут 
воздействовать на стволовые клетки, чтобы побудить их к 
самообновлению и пролиферации. 

Ткань миомы матки содержит меньшее количество ство-
ловых клеток по сравнению с нормальным миометрием [18, 
19]. Однако стволовые клетки, полученные из ткани ЛМ, в 
отличие от таковых в миометрии, несут мутации гена MED12. 
Предполагают, что подобное генетическое поражение пер-
воначально трансформирует стволовую клетку миометрия, 
которая впоследствии взаимодействует с окружающей тка-
нью миометрия, и под влиянием паракринных факторов на-
чинает делиться и дает начало возникновению опухоли [19].

Генетическое поражение, такое как мутация гена MED12 
или хромосомная перегруппировка, влияющая на ген 
HMGA2, может трансформировать стволовые клетки миоме-
трия в стволовые клетки миомы (рис. 1, панель B). Эта клет-
ка-предшественник миомы может самообновляться и начи-
нать делиться неконтролируемым образом до тех пор, пока 
она не дифференцируется в зрелую гладкомышечную клет-
ку миомы. Во время этого процесса гладкомышечные клетки 
миомы приобретают большое количество эпигенетических 
и фенотипических аномалий. Зрелая клетка ЛМ приобретает 
рецепторы ERα и PR, передавая эстрогенные или прогеста-
генные сигналы в стволовые клетки путем паракринных ме-
ханизмов. Единственная трансформированная миоматозная 
стволовая клетка в конечном итоге приводит к возникнове-
нию доброкачественной фиброзной опухоли, четко отгра-
ниченной от здорового миометрия, которая в дальнейшем 
растет, раздвигая его ткани (рис. 1, панель C). Насыщение ее 
в дальнейшем экстрацеллюлярным матриксом в значитель-
ной степени способствует увеличению опухоли.

Следовательно, за репродуктивный период жизни жен-
щины под влиянием половых гормонов или гормонов 
беременности гладкомышечные клетки миометрия под-
вергаются множественным циклам роста с последующей 
инволюцией. Эти циклы делают стволовые клетки уязви-
мыми для образования мутаций. Точечная мутация, вли-
яющая на функцию MED12, хромосомная перегруппиров-
ка, увеличивающая экспрессию HMGA2, или какой-либо 
другой дефект гена в соматической стволовой клетке в 
миометрии может быть инициирующим событием опухо-
левого генеза. Это оригинальное, единственное генетиче-
ское повреждение может изменить ключевые сигнальные 
пути, в том числе связанные с белками бета-катенином и 
трансформирующим фактором роста бета (TGF-β), кото-
рые регулируют клеточную пролиферацию, выживание 
и старение клеток, а также образование внеклеточного 
матрикса, что приводит к клонированному росту стволо-
вых клеток внутри генетически нормального миометрия. 
Большинство клеток этого увеличивающегося клона бу-
дут дифференцироваться с фенотипом, аналогичным фе-
нотипу гладкомышечных клеток миометрия, но сохраняя 
исходную мутацию или хромосомную перегруппировку и 
аномальную эпигенетическую сигнатуру, благоприятству-
ющую дальнейшему росту опухоли. Такой рост может быть 
опосредован высокими уровнями рецепторов эстрогена 
и прогестерона в нормальных миоцитах миометрия или 
в дифференцированной популяции миоматозных клеток, 
которые посылают паракринные сигналы для самообнов-
ления к стволовым клеткам миомы, характеризующимся 
дефицитом рецепторов. По неизвестным причинам мио-
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ма матки в большинстве случаев не 
приобретает дополнительных крити-
ческих генетических повреждений и 
поэтому остается доброкачественной 
опухолью. Множество разнообразных 
молекулярных и клеточных аномалий 
может приводить к возникновению 
ЛМ необычного фенотипа. Таким 
образом, в зависимости от их генети-
ческого и эпигенетического состава, 
а также природы окружающей среды 
(молекулярной и эндокринной) эти 
опухоли различаются по своему по-
тенциалу для дальнейшего роста, по-
коя и регрессии. Разнообразные ме-
ханизмы, способствующие развитию 
опухоли и росту миомы матки, также 
определяют их гетерогенный ответ на 
медикаментозную терапию.

Итак, гистологически миома матки 
является хорошо инкапсулированной 
тканью, которая состоит из гладкомы-
шечных клеток и фибробластов сое-
динительной ткани. Недавние молеку-
лярные данные подтверждают также 
важную роль генов, участвующих в 
образовании фиброза и внеклеточ-
ного (экстрацеллюлярного) матрикса 
(ЭЦМ) в патофизиологии этого забо-
левания, поскольку на них приходит-
ся 30% изменений экспрессии генов 
между ЛМ и нормальным миометрием 
[20]. Несмотря на то, что миомы явля-
ются клональными по своей природе, 
отмечается их значительная гетеро-
генность, и различные миоматозные 
узлы существенно различаются по 
размеру, расположению и внешнему 

виду даже в пределах одной и той же 
матки. Кроме того, ЛМ у одной и той же 
женщины растут различными темпами 
и обладают разной способностью к 
регрессу, несмотря на единообразную 
гормональную и паракринную среду 
[21]. Более того, такие характеристики, 
как размер, локализация и выражен-
ность васкуляризации, определяемая 
ультрасонографически, не коррели-
руют с ростом миомы, маточным кро-
вотечением или другой симптомати-
кой [21, 22]. Необходимы дальнейшие 
исследования для выявления других 
биологических или молекулярных 
факторов, которые определяют пове-
дение миомы.

СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ЛМ
В проведенных нами электронно-

микроскопических исследованиях 
ультраструктурной организации ЛМ 
в случаях ее изолированного разви-
тия и сочетанного с дисгормональной 
патологией молочных желез клини-
ко-патогенетического варианта было 
выявлено, что при изолированном 
варианте развития ЛМ преобладал 
соединительнотканный компонент, 
миоциты характеризовались средней 
степенью гипертрофии [23]. Почти 
во всех наблюдениях в большей или 
меньшей доле миоцитов отмечались 
дегенеративные явления (рис. 2).

Одним из проявлений подобных 
изменений миоцитов можно считать 
обнаруженное увеличение количес-
тва и расширение цистерн комплекса 
Гольджи, а также образование боль-
шого количества лизосом. Выявлялись 
клетки с уменьшенным количеством, 
слипанием или отсутствием сокра-
тительных миофиламентов, которые, 

А

Б

В

Рисунок 1 А–В. Инициация и морфогенез лейомиомы матки: 
А. Популяция стволовых клеток отвечает за пролиферацию гладкомышечных клеток нормального миометрия.
Б. Генетические изменения, такие как мутации MED12 или хромосомные перестройки, влияющие на HMGA2, могут 
привести к трансформации стволовых клеток миометрия в стволовые клетки ЛМ.
В. Отдельная трансформированная стволовая клетка ЛМ в конечном итоге приводит к развитию доброкачественной 
опухоли миомы, которая четко отграничена от нормального миометрия и растет, раздвигая ткани матки. Существенный 
вклад в рост опухоли вносит формирование экстрацеллюлярного матрикса.

Рисунок 2. Изолированная ЛМ. Дистрофия и 
деструкция миофибрилл гладкомышечных 
клеток 
Электронограмма. Увеличение х 4800.
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возможно, были разрушены в процес-
се лизиса после высвобождения про-
теолитических ферментов лизосом. 
Также выявлялись миоциты увеличен-
ных размеров за счет общего отека, в 
которых органеллы были оттеснены 
на периферию клетки. Кроме того, 
были обнаружены двоякие измене-
ния гранулярной эндоплазматической 
сети: с одной стороны отмечались 
клетки с гиперплазией цистерн, с дру-
гой – очаги разрыва стенок, деструк-
ция, уменьшение количества рибосом. 
Одиночные рибосомы при этом рас-
полагались отдельно друг от друга без 
создания соответствующих скоплений 
их в гранулярной сетке. Наблюдались 
также гладкомышечные клетки с оте-
ком и увеличением объема митохон-
дрий с редукцией их крист и просвет-
лением матрикса, а также миоциты с 
уменьшенным количеством митохон-
дрий и разрывом их оболочек.

Следует отметить, что в 50% наблю-
дений отмечались изменения ядерных 
структур: нарушение их конфигурации, 
пикноз, апоптоз, уменьшение их разме-
ров, увеличение количества ядрышек, 
фрагментация ядра. При наличии изо-
лированной миомы преобладали про-
цессы дегенерации и деструкции как в 
гладкомышечных клетках и фибробла-
стах, так и в стромальном компоненте.

В таких миомах значительно чаще 
по сравнению с другими исследова-
тельскими группами встречался пери-
целлюлярный фиброз (рис. 3А). Нере-
дко изменения экстрацеллюлярного 
пространства характеризовались де-
струкцией и разволокнением коллаге-
новых и эластичных волокон (рис. 3Б), 
диффузным отеком стромы с увели-
чением жидкостных бесструктурных 
участков и очагов гиалиноза.

Изменения сосудистой стенки харак-
теризовались выраженным фиброзом. 
По периферии миом определялись 
бесклеточные участки коллагеновых 
волокон, которые, по-видимому, харак-
теризуют наличие именно псевдокап-
сулы (рис. 4), существованию которой 
сегодня уделяется особое внимание.

Сочетанному клинико-патогенети-
ческому варианту развития миомы на 
ультраструктурном уровне были при-
сущи изменения сосудистых структур 
с гиалинозом, плазморрагией стенки 
сосудов и их утолщением (рис. 5).

Более выразительными были из-
менения гладкомышечных клеток 
в виде нарушения архитектоники 
мио фибрилл. Кое-где в саркоплазме 
миоцитов обнаруживались липид-
ные включения. В некоторых мио-
мах встречались очаги адипоцитов. 
Нередко попадались миоциты и фи-
бробласты с крупными, богатыми 
хроматином ядрами. Фибробласты 
характеризовались наличием хорошо 
развитого пластинчатого комплекса 
Гольджи и эндоплазматического рети-
кулума с большим количеством рибо-
сом на мембранах его цистерн, а также 
крупных по размерам митохондрий.

В условиях сочетания ЛМ с дисгормо-
нальной патологией молочных и щи-
товидной желез наблюдалась большая 
часть клеточных лейомиом с пролифе-
рацией. Встречались разные по форме 
и размеру клетки. Изменения ядер в 

миомах с пролиферацией в основном 
характеризовались увеличением их 
размера и наличием множественных 
складок и инвагинаций ядерной мем-
браны, вследствие чего увеличивалась 
активная поверхность ядра.

Кое-где были ядра повышенной 
электронной плотности за счет увели-
чения количества хроматина. Встре-
чались клетки с полиморфизмом 
ядерных структур. Наличие миоцитов 
с несколькими ядрами свидетельст-
вовало о незавершенности отдельных 
митозов клеток, иногда наблюдалось 
увеличение количества ядрышек. Вы-
шеупомянутые изменения могут ха-
рактеризовать активизацию ядерных 
структур и увеличение пролифератив-
ного потенциала. Отмечалась также 
гиперкооперация клеток с созданием 
десмосомоподобных контактов в виде 
выпячиваний плазмолеммы и плотных 

Рисунок 3 А, Б. Изолированная ЛМ
А – выраженный перицеллюлярный фиброз;
Б – бесклеточные области с разволокнением коллагеновых и эластических волокон. 
Электронограмма. Увеличение х 6000.

Рисунок 4. ЛМ, сочетанная с ДЗМЖ. 
Очаги коллагеновых фибрилл 
Электронограмма. Увеличение х 10000.

Рисунок 5. Сочетанный вариант ЛМ. 
Сосуды с утолщенной стенкой 
Электронограмма. Увеличение х 8000.



ПУХЛИНИ ТА ПЕРЕДПУХЛИННА ПАТОЛОГІЯ

28 №2(40)/квітень 2018   WWW.REPRODUCT-ENDO.COM / WWW.REPRODUCT-ENDO.COM.UA
ISSN 2309-4117

контактов (рис. 6), в результате чего 
граница соприкосновения миоцитов 
имела зигзагообразный вид. Иногда 
выявлялись многочисленные расши-
ренные цистерны эндоплазматическо-
го ретикулума и появление комплекса 
Гольджи в виде сетки вокруг ядра с 
большим количеством пиноцитозных 
пузырьков (кавеол) по периферии 
саркоплазмы миоцитов. 

Характерной особенностью клеточ-
ных полиморфизмов с пролифераци-
ей было увеличение количества ми-
тохондрий с выраженными кристами, 
что указывало на активизацию энерге-
тических процессов клетки. При этом 
в условиях быстрого роста опухоли 
на фоне увеличения клеточного ком-
понента было обнаружено незначи-
тельное количество соединительной 
ткани, в частности, коллагеновых во-
локон, что указывало на преоблада-
ние пролиферативной функции над 
синтетической. Итак, пролиферация 
гладкомышечных клеток в этих опу-
холях не сопровождалась адекватным 
развитием соединительной ткани. В 
строме проявлялась выраженная сет-
ка разветвленных мелких кровенос-
ных сосудов.

Таким образом, проведенные нами 
исследования показали, что разви-
тие изолированной миомы матки на 
ультраструктурном уровне характе-
ризуется выраженными изменениями 
органелл дегенеративно-деструктив-
ного характера, а также общим отеком 
миоцитов и деструкцией клеточной 
мембраны на фоне выраженного пе-
рицеллюлярного фиброза. Для соче-
танной ЛМ характерны активизация 
ядерных структур и увеличение коли-

чества энергетических и пластических 
органелл (митохондрий, рибосом, 
примембранных пиноцитозных ка-
веол наряду с расширением цистерн 
эндоплазматического ретикулума и 
комплекса Гольджи), что указывает на 
интенсификацию в них обменных про-
цессов и увеличение пролифератив-
ного потенциала.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ МИОМЫ
В последние годы в качестве реша-

ющих факторов, контролирующих 
рост опухолей, рассматриваются ан-
гиогенез и васкуляризация [24]. Клас-
сические исследования показывают, 
что миомы матки имеют аномальную 
сосудистую сеть и, как правило, гора-
здо менее васкуляризированы, чем 
окружающий миометрий [25, 26, 27]. 
Такая уменьшенная сосудистая сеть, 
вероятно, объясняет тяжелую гипок-
сию, которая наблюдается в фиброма-
тозной ткани опухоли [28]. Более того, 
накопление молекулярных данных 
свидетельствует о том, что экспрессия 
множественных ангиогенных факто-
ров имеет нарушенную регуляцию в 
ткани узла миомы. Понимание этой 
сосудистой аномалии поможет выяс-
нить патофизиологию миомы матки 
и может привести к инновационным 
целенаправленным методам лечения, 
а иногда – к пониманию механизмов 
эффективности уже имеющихся в ар-
сенале методов терапии.

Ангиогенез в матке 
Ангиогенез, то есть образование 

новых кровеносных сосудов из ранее 
существовавших, является важным 
процессом для роста и развития тка-
ней. Ангиогенез у взрослых обычно 
связан с патологическими состоя-
ниями, такими как заживление ран, 
ретинопатия, ишемия и образование 
опухолей [29]. Женский репродуктив-
ный тракт (т. е. яичник, матка и пла-
цента) уникален, поскольку эти ткани 
у женщин репродуктивного возраста 
подвергаются физиологическому ан-
гиогенезу. Эти ткани характеризуются 
циклическими изменениями ангио-
генеза, необходимыми для обеспе-
чения питательными веществами и 
гормонами развивающихся тканей, 
что особенно важно во время бере-
менности [30, 31]. Для поддержания 
их быстрого периодического роста и 
регрессии происходит одинаково ди-
намичный рост и развитие микросо-
судов, сопровождающиеся резкими 
изменениями кровотока в этих тканях 
[32, 33]. Возможные механизмы обра-
зования кровеносных сосудов пред-
ставлены на рисунке 7.

Половые стероиды – эстрогены и 
прогестерон являются первичными 
регуляторами ангиогенеза матки у 
всех видов млекопитающих [34–36]. На 
сегодняшний день известно множест-
во факторов роста с ангиогенной ак-
тивностью, которые экспрессируются 

Рисунок 7. Механизмы образования кровеносных сосудов
Схематическое изображение четырех механизмов формирования кровеносных сосудов: ангиогенез путем 
прорастания, инвагинации, удлинения и включения циркулирующих эндотелиальных клеток-предшественников 
(ЭПК) путем васкулогенеза. Неподвижные (находящиеся в покое) эндотелиальные клетки изображены синим цветом, 
пролиферирующие эндотелиальные клетки – розовым, ЭПК – зеленым цветом.

Рисунок 6. Сочетанный вариант ЛМ. 
Межклеточные контакты между «темным» 
и «светлым» миоцитами. Пикноз ядра и 
деструкция гладкомышечной клетки наряду 
с лизисом перинуклеарных фибрилл  
Электронограмма. Увеличение х 6000.

Прорастание

Циркуляция ЭПК 

Инвагинация Удлинение 
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в миометрии: эпидермальный фактор роста (EGF), гепарин-
связывающий EGF (HB-EGF), VEGF, basic FGF (bFGF), PDGF, 
TGF-β и аденомедулин (ADM) [37–48].

Walocha и др. обнаружили, что мелкие миомы (1–3 мм) 
почти лишены васкуляризации, они окружены относи-
тельно плотной сосудистой сеткой миометрия, состоящей 
в основном из капилляров [49]. С увеличением размера 
(более 1 см) в миомах появляется хаотическая сеть крове-
носных сосудов, главным образом капилляров – артериол 
и венул с обычно более низкой сосудистой плотностью по 
сравнению со здоровым миометрием. Еще более крупные 
миомы были окружены плотной «сосудистой капсулой» 
[49]. Используя стереологический анализ, Aitken и др. 
(2006) продемонстрировали, что миомы матки относитель-
но аваскуляризированы, в контрасте с гиперваскуляри-
зированной тканью, окружающей миому, так называемой 
«псевдокапсулой» [50, 51]. Авторы предположили, что эта 
область сосудистой капсулы, вероятно, соответствует пе-
риферическому краю хорошо васкуляризированных сосу-
дов, наблюдаемых при УЗИ, и используется как плоскость 
разграничения тканей при миомэктомии. Недавно также 
сообщалось, что область «псевдокапсулы» имеет увеличен-
ный кровоток по сравнению с миомой, измеряемый допле-
ровским ультразвуком [52].

Уникальная архитектура васкуляризации миомы матки 
представляет собой аваскулярное ядро, окруженное хо-
рошо васкуляризированной капсулой, что происходит, 
вероятнее всего, из-за ангиогенного дисбаланса. Хотя в 
большинстве исследований сообщалось, что миомы име-
ют повышенную экспрессию проангиогенных факторов, 
развитие сосудов в конечном итоге определяет баланс 
между ангиогенными промоторами и ингибиторами [53]. 
Существует несколько возможных объяснений слабо раз-
витой сосудистой сети у миомы матки, несмотря на повы-
шенное присутствие ангиогенных факторов: неадекватная 
аберрантная реакция на гипоксию, отсутствие реакции на 
ангиогенные промоторы и сверхэкспрессия ангиогенных 
ингибиторов. Одним из наиболее мощных стимулов ангио-
генеза в опухолях является гипоксия, и, как можно ожи-
дать, фиброматозная ткань очень гипоксична [54]. Тем не 
менее, экспрессия индуцированного гипоксией фактора-1 
альфа (HIF-1α), который обычно повышается при гипоксии 
в ткани, что приводит к стимулированию множественных 
ангиогенных факторов и организует адаптацию тканей к 
гипоксии [55], не определяется в ткани миомы, в отличие 
от лейомиосаркомы, в которой он значимо повышается 
[56]. Это наводит на мысль об аномальной реакции миомы 
и адаптацию к гипоксии тканей этой доброкачественной 
опухоли. Это очень важный результат, который может при-
вести к аномальному ангиогенному ответу и, как следст-
вие, к уменьшению сосудистой сети в миомах. В соответ-
ствии с этой гипотезой было показано, что разрушение 
HIF-1α предотвращает образование крупных кровеносных 
сосудов и ухудшает сосудистую функцию, приводя к ги-
поксическому микроокружению в опухолевой массе [57]. 
Примечательно, что рост HIF-1-дефицитных опухолей не 
замедлялся, а ускорялся в связи со снижением апоптоза, 
индуцированного гипоксией, и повышенной пролифера-

цией, индуцированной стрессом [53]. Сниженная регуля-
ция HIF-1 может объяснить некоторые особенности био-
логии миомы, включая уменьшенную сосудистую систему 
и непрерывный рост опухоли, несмотря на это. Другим 
объяснением ослабленной васкуляризации внутри миомы 
может быть неадекватная реакция на стимуляторы ангио-
генных факторов. Это может быть связано с различными 
генетическими отклонениями, так как до 40% миом ха-
рактеризуются генетическими аномалиями на клеточном 
уровне [58], а также с глобально аномальным статусом ме-
тилирования ДНК, присущим миоме матки, по сравнению 
с нормальным миометрием [59]. Кроме того, возможно, 
избыточная выработка ангиогенных ингибиторов может 
противостоять действию ангиогенных промоторов, что в 
итоге приводит к уменьшению количества микрососудов 
в миоме. Weston и др. показали, что коллаген 4α2, явля-
ющийся предшественником ангиогенного ингибитора 
canstatin [60, 61], избыточно экспрессируется в фиброзной 
ткани по сравнению с миометрием [61]. На сегодняшний 
день экспрессия других ингибиторов ангиогенеза, таких 
как ангиопоэтин-2, ангиостатин и эндостатин, не была ис-
следована при фибромах, что представляет интерес для 
дальнейших исследований [62–64].

Предполагается, что васкуляризированная псевдокап-
сула вокруг аваскулярной миомы может быть обусловле-
на стимулирующими эффектами ангиогенного фактора, 
секретируемого опухолью, на окружающий нормальный 
миометрий [49]. 

В поддержку такой гипотезы Wei и др. (2006) описали гра-
диент концентрации VEGF в миоме с постоянным увеличе-
нием экспрессии VEGF от центральной зоны к периферии 
миомы.  

В дополнение Hague и др. (2000) показали увеличение 
экспрессии индуцируемых гипоксией ангиогенных факто-
ров ADM, VEGF и bFGF в миометрии матки с ЛМ в сравне-
нии с миометрием матки в норме. Более того, эти авторы 
продемонстрировали, что экспрессия ADM коррелирует с 
плотностью сосудов миомы и миометрия в матке, содер-
жащей миому, предполагая, что этот ангиогенный фактор 
может играть важную роль в развитии сосудистой капсулы 
миомы [49, 50]. Очевидное увеличение ангиогенеза и сосу-
дистой плотности в окружающем миому нормальном мио-
метрии может объяснять симптомы меноррагии, наблюда-
емые у женщин с миомой матки, а также их склонность к 
кровотечению во время миомэктомии. 

Псевдокапсула 
В последние годы много работ было посвящено иссле-

дованию псевдокапсулы ЛМ как анатомической структуры, 
которая окружает миому и отделяет ее от миометрия. ЛМ 
состоят преимущественно из клеток гладкой мускулатуры 
с различным количеством волокнистой ткани. Во время 
роста ЛМ вызывает прогрессирующее образование свое-
го рода оболочки – псевдокапсулы – вследствие давления 
на окружающие структуры. На ультраструктурном уровне 
с помощью просвечивающей электронной микроскопии 
клетки псевдокапсулы имеют особенности гладкомышеч-
ных клеток, подобных миоцитам здорового миометрия, что 
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указывает на то, что псевдокапсула яв-
ляется частью миометрия, сжатого ЛМ 
[65]. Эта псевдокапсула отграничивает 
миометрий от опухоли, но сохраняет 
жизнеспособность миоцитов, благо-
даря чему сохраняется целостность 
и сократимость структуры матки [66]. 
Поэтому при проведении миомэкто-
мии одной из важных задач является 
сохранение псевдокапсулы миомы, 
являющейся видоизмененнной ча-
стью миометрия и играющей важную 
роль в восстановлении его функцио-
нальности.

Tineli и др. (2015) проанализи-
ровали профайл экспрессии генов 
псевдокапсулы с помощью количе-
ственного анализа RT-PCR [67]. Спе-
цифический профиль экспрессии 
генов с более низкой экспрессией 
инсулиноподобного фактора роста 
(IGF-2), специфического маркера для 
фибромиомы матки, был обнаружен 
в псевдокапсуле миомы и в миоме-
трии по сравнению с ЛМ, что указы-
вает на структурную непрерывность 
псевдокапсулы с миометрием. В ис-
следованиях было выявлено значи-
тельное увеличение в миоматозной 
псевдокапсуле уровня экспрессии 
эндоглина по сравнению с миомой 
и миометрием, что указывает на ак-
тивный ангиогенез в псевдокапсу-
ле миомы. Эндоглин (ENG) является 
мембранным гликопротеином типа 
I, который расположен на поверх-
ности клеток, входит в комплекс ре-
цепторов бета-рецепторов TGF, иг-
рает ключевую роль в ангиогенезе и 
является важным белком для роста 
опухоли, выживания и метастазиро-
вания раковых клеток в другие ме-
ста в организме. Напротив, другие 
ангио генные факторы, такие как фак-
тор фон Виллебранда (vWF) и VEGF-A, 
видимо, имеют ограниченное вли-
яние на ангиогенез псевдокапсулы 
[67]. Существует предположение, что 
ангиогенная активность в псевдо-
капсуле реализуется в процессе за-
живления ран после миомектомии, 
поскольку эндоглин в основном экс-
прессируется в пролиферирующих 
эндотелиальных клетках, в то время 
как vWF и VEGF-A преимущественно 
экспрессируются в ранее существо-
вавших эндотелиальных клетках. Ан-
гиогенная активность псевдокапсул 

также стимулируется повышенным 
уровнем экспрессии индуктора ан-
гиогенеза 60, фактора роста соеди-
нительной ткани и коллагена 4α2. Ре-
зультаты исследований показывают, 
что специфическая картина экспрес-
сии отдельных факторов в псевдо-
капсуле может быть ответом клеток 
гладкой мускулатуры матки на растя-
жение (сдавливание) миоцитов ЛМ. 
Следовательно, миометрий генери-
рует неоваскулярную структуру, спо-
собную к последовательным регене-
ративным процессам.

Псевдокапсула богата коллагено-
выми волокнами, нейрофибриллами 
и кровеносными сосудами. Изредка 
коллагеновые волокна и сосудистые 
мостики, которые прикрепляют ЛМ к 
миометрию (рис. 8), пронизывают не-
прерывную поверхность псевдокапсу-
лы. Эти явления приводят к формиро-
ванию четкой плоскостной спайности 
между псевдокапсулой и ЛМ, а также 
между псевдокапсулой и окружаю-
щим миометрием [67]. Благодаря ми-
кроструктурным исследованиям архи-
тектуры миометрия и внеклеточного 
матрикса было обнаружено, что ЛМ 
связана с псевдокапсулой соедини-
тельными мостиками, но не обладает 
собственной истинной сосудистой 
ножкой [67]. 

Псевдокапсула ЛМ имеет твердую, 
скрученную или трабекулярную по-
верхность [64], которая при ультрасо-
нографическом исследовании и цвет-

ном картировании определяется в 
виде эхогенной линии вокруг ЛМ с про-
зрачным слоем от 1 до 3 миллиметров 
толщиной, усилением дистальных эхо-
сигналов и так называемым «огневым 
кольцом» доплерографических цвето-
вых локусов, окружающих ЛМ.

Наличие псевдокапсулы подтвержда-
ют и работы Wei и др., свидетельствую-
щие о том, что в крупных миомах матки 
наиболее биологически активной зо-
ной является область, расположенная 
рядом с периферией с более высоким 
уровнем экспрессии генов, более вы-
сокой плотностью кровеносных со-
судов, пролиферативной скоростью 
и более низким уровнем гиалиновой 
дегенерации. Эти исследования под-
тверждают предварительные данные 
о том, что псевдокапсулы вместе с вхо-
дящими в них волокнами и сосудистой 
сетью содержат нейропептиды, нейро-
трансмиттеры и представляют собой 
нейрососудистый пучок [68–70]. При 
сравнении толщины псевдокапсулы 
миом различной локализации (гисто-
логические и УЗ измерения) выявлено, 
что псевдокапсула миомы значительно 
толще вблизи полости эндометрия, то 
есть в случаях наличия субмукозной 
или интрамуральной локализации по 
сравнению с субсерозной [71].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Обобщая вышеизложенное, следует 

заключить, что частота ЛМ связана с  
этнической принадлежностью (выше 
у афроамериканок), стилем питания, 
артериальной гипертензией и увели-
чивается с возрастом. Частота рециди-
вирования опухоли достоверно выше 
при наличии множественных миом, 
что следует учитывать при планирова-
нии консервативной миомэктомии.

Развитие опухоли, вероятнее всего, 
происходит из одной стволовой клет-
ки миометрия, которая после прио-
бретения некоторых генетических и 
хромосомных аномалий (таких как 
нарушение экспрессии гена MED12) 
под воздействием паракринных сиг-
налов от миоцитов, обладающих 
эстрогенными и прогестероновыми 
рецепторами, начинает делиться и 
превращается в зрелую клетку миомы. 
В дальнейшем опухоль растет, раздви-
гая ткани миометрия, не только благо-
даря делению клеток, но и вследствие 

Рисунок 8. Реконструкция псевдокапсулы 
миомы как нейрососудистого пучка
Фибро-нейро-сосудистая сеть, окружающая миому, богата 
нейропептидами и нейротрансмиттерами.
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развития экстрацеллюлярного матрикса. Сжатый миомет-
рий на границе здоровой ткани и миомы превращается в 
псевдокапсулу, представляющую собой слой миометрия, 
богатый коллагеновыми волокнами, нейрофибриллами и 
кровеносными сосудами и обеспечивающий регенерацию 
и восстановление сократимости миометрия после миомэк-
томии. Понимание данной морфологической особенности 
ЛМ дает основания рекомендовать по возможности береж-
ное вылущивание узлов миомы с сохранением ее псевдо-
капсулы при проведении миомэктомии, что может способ-
ствовать полноценному восстановлению целостности и 
функциональности миометрия. 

При планировании лечения ЛМ необходимо также учи-
тывать клинико-патогенетический вариант развития мио-
мы. При наличии изолированного варианта первым этапом 
необходимо проводить противовоспалительную терапию 
и коррекцию локальных факторов, после чего возможно 
осуществить специфическое лечение миомы, а при ее со-
четании с другой дисгормональной патологией – в первую 
очередь скорректировать системные нарушения, а затем 
планировать лечение миомы. 
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МИОМА МАТКИ: К ВОПРОСУ ОБ ЭТИОМОРФОГЕНЕЗЕ
Н.В. Косей, д. мед. н., гл. науч. сотрудник отделения эндокринной гинекологии ГУ «ИПАГ им. академика Е.М. Лукьяновой НАМН Украины»
Лейомиома матки является наиболее распространенной опухолью женских половых органов. Несмотря на значительные достижения современной науки и множество исследований, посвященных 
этой доброкачественной опухоли, инициирующие ее факторы по-прежнему остаются неизвестными. С целью уточнения этиологических факторов и особенностей морфогенеза лейомиомы матки 
для дальнейшей разработки тактики ее профилактики и лечения проведен анализ литературных данных и результатов собственных исследований, в том числе данных электронной микроскопии. 
Выявлено, что среди этиологических факторов основную роль играют наследственность, принадлежность к афроамериканской этнической группе, особенности питания с большим количеством мяса, 
повышенное артериальное давление, возраст, воспаление и стресс. 
Определены различные клинико-патогенетические варианты развития миомы матки: изолированный и сочетанный с дисгормональными заболеваниями молочных желез. На ультраструктурном 
уровне развитие изолированной миомы матки сопровождалось выраженными изменениями органелл дегенеративно-деструктивного характера на фоне выраженного перицеллюлярного фиброза, 
в то время как для сочетанной лейомиомы матки характерны активизация ядерных структур и увеличение количества энергетических и пластических органелл, что указывает на интенсификацию в 
них обменных процессов и увеличение пролиферативного потенциала. 
Показано, что опухоль развивается из одной стволовой клетки миометрия и растет, раздвигая ткани матки и создавая вокруг себя псевдокапсулу – участок сжатого миометрия на границе здоровой ткани и 
миомы, богатый коллагеновыми волокнами, нейрофибриллами и кровеносными сосудами и обеспечивающий регенерацию и восстановление функциональности миометрия после миомэктомии.
Частота рецидивирования опухоли достоверно выше при наличии множественных миом, что следует учитывать при планировании консервативной миомэктомии. При планировании 
лечения лейомиомы матки необходимо также учитывать клинико-патогенетический вариант ее развития. При наличии изолированного варианта первым этапом необходимо проводить 
противовоспалительную терапию и коррекцию локальных факторов, после чего возможно осуществить специфическое лечение миомы, а при ее сочетании с другой дисгормональной патологией – в 
первую очередь скорректировать системные нарушения, а затем планировать лечение миомы.
Ключевые слова: лейомиома матки, миома, этиология, морфогенез, ультраструктура, электронная микроскопия, клинико-патогенетические варианты, изолированная миома, сочетанная с 
дисгормональными заболеваниями молочных желез. 

 МІОМА МАТКИ: ДО ПИТАННЯ ПРО ЕТІОМОРФОГЕНЕЗ
Н.В. Косей, д. мед. н., гол. наук. співробітник відділення ендокринної гінекології ДУ «ІПАГ ім. академіка О.М. Лук’янової НАМН України»
Лейоміома матки є найбільш поширеною пухлиною жіночих статевих органів. Незважаючи на значні досягнення сучасної науки і безліч досліджень, присвячених цій доброякісній пухлині, фактори, 
що її ініціюють, як і раніше, залишаються невідомими. З метою уточнення етіологічних чинників і особливостей морфогенезу лейоміоми матки для подальшої розробки тактики її профілактики і 
лікування проведено аналіз літературних даних та результатів власних досліджень, в тому числі даних електронної мікроскопії. Виявлено, що серед етіологічних чинників основну роль відіграють 
спадковість, приналежність до афроамериканської етнічної групи, особливості харчування з великою кількістю м’яса, підвищений артеріальний тиск, вік, запалення і стрес. 
Визначено різні клініко-патогенетичні варіанти розвитку міоми матки: ізольований і поєднаний з дисгормональними захворюваннями молочних залоз. На ультраструктурному рівні розвиток ізольованої 
міоми матки супроводжувався вираженими змінами органел дегенеративно-деструктивного характеру на тлі вираженого перицелюлярного фіброзу, в той час як поєднаній лейоміомі матки були 
притаманні активізація ядерних структур і збільшення кількості енергетичних і пластичних органел, що вказує на інтенсифікацію в них обмінних процесів і збільшення проліферативного потенціалу. 
Показано, що пухлина розвивається з однієї стовбурової клітини міометрія і росте, розсуваючи тканини матки і створюючи навколо себе псевдокапсулу – ділянку стисненого міометрія на межі 
здорової тканини і міоми, яка багата на колагенові волокна, нейрофібрили та кровоносні судини та забезпечує регенерацію і відновлення функціональності міометрія після міомектомії.
Частота рецидивування пухлини є достовірно вищою за наявності множинних міом, що слід враховувати при плануванні консервативної міомектомії. Плануючи лікування лейоміоми матки, необхідно 
також враховувати клініко-патогенетичний варіант її розвитку. За наявності ізольованого варіанту першим етапом необхідно проводити протизапальну терапію і корекцію локальних факторів, після чого 
можливо здійснити специфічне лікування міоми, а в разі її поєднання з іншою дисгормональною патологією – в першу чергу скорегувати системні порушення, а потім планувати лікування міоми.
Ключові слова: лейоміома матки, міома, етіологія, морфогенез, ультраструктура, електронна мікроскопія, клініко-патогенетичні варіанти, ізольована міома, поєднана з дисгормональними 
захворюваннями молочних залоз.

UTERINE MYOMA: ЕTIOLOGY AND MORPHOGENESIS
N.V. Kosei, MD, chief researcher at the Endocrine Gynecology Department, State Institution “O.M. Lukyanova Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of the NAMS of Ukraine”
Uterine myoma is the most common tumor of female genital organs. Despite the significant achievements of modern science and the many studies devoted to this benign tumor, its initiating factors remain unknown. To 
investigate etiological factors and features of the morphogenesis of uterine leiomyoma for further development of the tactics of its prevention and treatment, the literature data and the results of our original studies, including 
results of submicroscopic studies, were analyzed. It was revealed that among important etiological factors are African-American ethnic group, nutrition rich in meat, high blood pressure, age, inflammation and stress. 
Different clinical and pathogenetic variants of development of uterine myomas have been identified: isolated and combined with dyshormonal diseases of the mammary glands. At the ultrastructural level, the development 
of isolated uterine myoma was accompanied by significant changes in the organelles of a degenerative-destructive nature along with significant pericellular fibrosis, while the combined variant of uterine leiomyoma was 
characterized by activation of nuclear structures and an increase in the number of energy and plastic organelles, which indicates intensification of metabolic processes in them and an increase in the proliferative potential. 
It was shown that the tumor develops from a single stem cell of the myometrium and grows, moving aside normal uterine tissues and creating around itself pseudocapsule – a site of compressed myometrium at 
the border of healthy tissue and fibroids, rich in collagen fibers, neurofibrils and blood vessels, which provides regeneration and restoration of myometrium functionality after myomectomy.
The frequency of recurrence of the tumor is significantly higher in the presence of multiple myomas, which should be taken into account when planning conservative myomectomy. When planning the treatment of 
uterine leiomyoma, it is also necessary to take into account the clinical and pathogenetic variant of its development. In the presence of an isolated variant, the first stage is necessary to perform anti-inflammatory 
therapy and correction of local factors, after which it is possible to perform specific treatment for fibroids, and in combination with other dyshormonal pathology – first of all to correct systemic disorders and then 
plan the treatment of fibroids.
Keywords: uterine leiomyoma, myoma, ethiology, morphogenesis, ultrastructure, submicroscopic, clinic-pathogenetic variants, isolated myoma, combined with dishormonal diseases of mammary glands. 


