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Արգանդի միոման վերարտադրողական տարիքի կանանց կոնքի 

խոռոչի ամենատարածված նորագոյացությունն է, որի տարածվա-

ծությունը տատանվում է 5-69%-ի սահմաններում [63]: Դրանք ար-

գանդի ամենատարածված մոնոկլոնալ, բարորակ սոլիդ ուռուցքներն 

են [64]:  Այլ կերպ  անվանվում են նաև  լեյոմիոմա, ֆիբրոմիոմա, ֆիբ-

րոմա: Այս տերմինները հուշում են նրա հյուսվածաբանության մասին, 

որը հիմնականում հարթ մկանային և շարակցական հյուսվածք է 

(էլաստին, կոլագեն, ֆիբրոնեկտին և պրոտեոգլիկաններ), հարուստ է 

նաև արտաբջջային մատրիքսով [55]: 

Տարածվածությունն աֆրոամերիկացիների մոտ կազմում է 60% 

մինչև 35  և 80% մինչև 50 տարեկանների մոտ, սպիտակամաշկ կա-

նանց մոտ հաճախականությունը 40% է մինչև 35 և 70% մինչև 50 

տարեկանների մոտ [23]:  

Հետաքրքրական է Cramer-ի և Patel-ի կողմից իրականացված 

ուսումնասիրությունը, ըստ որի՝  կլինիկական գնահատմամբ միոմայի 

տարածվածությունը եղել է 33%, ուլտրաձայնային հետազոտությամբ՝ 

50%, իսկ հիստերէկտոմիայի նմուշների հյուսվածաբանական հետա-

զոտությամբ՝ 77% [13]։    

 Ընդհանուր առմամբ միոմաներն անախտանիշ են, և միայն  
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30%-ն է  հասնում այնպիսի չափերի, որ հնարավոր լինի  հայտնաբերել 

գինեկոլոգիական զննման ժամանակ [9]: Չնայած դրան՝ միոմա 

ունեցող կանանց 1/3-ը ունենում է տարբեր արտահայտվածության 

կլինիկական նշաններ, որոնցից առավել հաճախ հանդիպում են  

արգանդային արյունահոսությունը, դիսմենորեան և որովայնի ստորին 

հատվածի ոչ ցիկլիկ, ճնշող բնույթի ցավերը [9, 64, 65]: Ախտանիշների 

արտահայտվածությունը կապված է միոմաների քանակի, չափի, 

տեղակայման հետ [63]:  

Միոմայի էթիոլոգիան մինչև վերջ պարզաբանված չէ, զարգաց-

մանը նպաստող գործոններից առանձնացվում են տարիքը, էթնիկ 

պատկանելությունը, ժառանգական նախատրամադրվածությունը, եր-

կարատև միջծննդաբերական դադարները, վաղ մենարխեն,  վիտամին 

D դեֆիցիտը, ճարպակալումը, ֆիտոէստրոգեններ պարունակող 

սննդային հավելումները (օր.՝ սոյայի կաթը և դրա պրոդուկտները) և 

այլն: Դրան հակառակ  բարձր ռեպրոդուկտիվ ֆունկցիան և հորմոնալ 

հակաբեղմնավորիչների  օգտագործումը պաշտպանիչ գործոններ են 

[63,67]:  

Հղի կանանց մոտ միոմայի տարածվածությունը   մոտ 0,1–10,7% 

է, և դրա  հաճախականությունը մեծանում է կանանց վերարտադրո-

ղական ֆունկցիան իրականացնելու տարիքի մեծացմանը զուգընթաց 

[74] :  

Հղիության և միոմայի զուգակցման վերաբերյալ մասնագիտա-

կան գրականության մեջ առկա տվյալները շատ հաճախ հակասական 

են:  

Ըստ որոշ հետազոտությունների՝ հղիության  հորմոններն ազ-

դում են արգանդի միոմայի չափերի, իսկ դրանք իրենց հերթին՝ հղիու-

թյան ընթացքի վրա: Օրինակ, պրոգեստերոնն ազդում է միոմայի աճի 

վրա որոշ աճի գործոնների հետ ունեցած փոխազդեցության միջոցով. 

այն վերակարգավորում է միտոգեն  էպիդերմալ աճի գործոնի՝ EGF   և 

փոխակերպող աճի գործոնի (TGF-) 3   էքսպրեսիան, խթանում է միո-

մատոզ հանգույցի բջիջների աճը և գոյատևումը  ավելացնելով B-բջջա-

յին լիմֆոմա՝ Bcl-2 սպիտակուցի  և նվազեցնելով   ուռուցքի նեկրոզա-

յին գործոնի՝ TNF-𝛼 էքսպրեսիան [37]: Նորմալ միոմետրիումի համե-

մատ միոմայում  կա էստրոգենային ընկալիչների ավելացված խտու-

թյուն, ինչը հանգեցնում է էստրադիոլի կապի ավելացման, բայց այս 

բջիջներում էստրադիոլի փոխակերպումն  ակտիվ էստրոնի ավելի քիչ 

է: Բացի դրանից, պարզվել է, որ այդ ուռուցքային բջիջներում  ցի-

տոքրոմ P450 արոմատազի ավելի բարձր մակարդակ կա, քան նորմալ 

միոցիտներում, որն էլ կատալիզում է  անդրոգենների վերափոխումը 

էստրոգենի [56]: 
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Հղիության հատկապես վաղ ժամկետներում միոմայի արագա-

ցած աճի տեմպերը կապում են խորիոնային գոնադոտրոպինի քանա-

կի էքսպոնենցիալ աճի հետ: Լեյոմիոմաների վրա ցուցադրվել է ֆունկ-

ցիոնալ լյուտեինացնող հորմոն/մարդու խորիոնային գոնադոտրոպին 

(LH/hCG) ընկալիչների առկայությունը: Լեյոմիոմայի  ուռուցքային 

բջիջների վրա  in vitro  hCG-ով ազդելուց երեք օր հետո նկատվել է 

բջիջների մինչև 500% քանակական  աճ, ինչպես նաև  բջջային ցիկլի 

հիմնական կարգավորիչների՝ ցիկլին E-ի և ցիկլին կախյալ կինազա 1-

ի էքսպրեսիայի զգալի ավելացում:  Ավելին, ընկալիչին միանալուց 

հետո hCG-ն խթանում է լեյոմիոմայի բջիջներում պրոլակտինի սեկրե-

ցիան՝ բջիջների բազմացումը Ց-ԱՄՖ կախյալ պրոտեին կինազա  ֆեր-

մենտային կասկադի  միջոցով [60]: 

Ըստ կատարված տարբեր  ուսումնասիրությունների արդյունք-

ների՝ կան տարբեր ուժգնության կոռելյացիաներ արգանդի միոմա-

ների և  անբարենպաստ մանկաբարձական իրավիճակների միջև: Այդ 

բարդություններն առաջանում են միոմա ունեցող կանանց մոտ 10-30 

% դեպքերում [16]:  

Վիժումը, վաղաժամ ծննդաբերությունը, նախածննդյան արյու-

նահոսությունները, պտղի ախտաբանական դրությունը, առաջադրու-

թյունը, ախտաբանական ծննդաբերությունը (դիստոցիա), պլացենտա-

յի ախտաբանությունները  (վաղաժամ շերտազատումը,  սերտաճումը, 

առաջադրությունը), պտղի ներարգանդային աճի դանդաղումը, զար-

գացման անոմալիաները, հետծննդյան արյունահոսությունները և 

թարախասեպտիկ վիճակներն արգանդի միոմաների հետ կապված 

մանկաբարձական բարդություններ են [40]: Հայտնի է, որ  բազմակի 

ներպատային կամ ենթալորձային միոմաները կապված են  հղիության 

վաղ ժամկետների կորստի հետ, իսկ ավելի ուշ ժամկետում մի շարք 

հետազոտություններում նշվում է  վաղաժամ ծննդաբերության  մեծ 

ռիսկի մասին, որը, ինչպես հայտնի է, պերինատալ հիվանդացության 

և մահացության հիմնական պատճառն է  [5,30,78]:   

Համաշխարհային գրականության տվյալներով վաղաժամ 

ծննդաբերությունը տեղի է ունենում բոլոր հղիությունների 5-18 % 

դեպքերում, որոնցից 2/3-ը տեղի է ունենում ինքնաբեր, իսկ մնացածը 

յաթրոգեն ծննդալուծումներ են [58]: Կան բազմաթիվ ակնարկներ 

միոմա ունեցող հղիների մոտ վաղաժամ ծննդաբերության բարձր 

ռիսկի մասին, որի ախտաֆիզիոլոգիական մեխանիզմները, սակայն, 

մինչև վերջ պարզաբանված չեն:  

 Ծննդաբերության ընթացքում անկախ հղիության ժամկետից 

տեղի է ունենում թույլ բորբոքային ռեակցիայի ակտիվացում, որն 

ինքնազարգացող, ինքնաակտիվացող է: Պրոբորբոքային և հակա-
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բորբոքային գործոնների յուրահատուկ հավասարակշռությունն առա-

ջացնում է արգանդի պարանոցի հասունացման, պտղաթաղանթների 

պատռման և արգանդի կծկումների համապատասխան հաջորդա-

կանությունը, որոնք առանցքային գործընթացներ են նորմալ ծննդա-

բերության ընթացքի համար [35]: Վաղաժամ ծննդաբերության ժամա-

նակ վերը նշված գործընթացների վաղ ակտիվացումը պայմանա-

վորված է ախտաբանական տրիգերով: Այնուամենայնիվ, բորբոքային  

կասկադի բնույթն ու մասշտաբները կարող են անոմալ բարձր լինել և 

խանգարել հյուսվածքների  փոխազդեցությանը [35]: Մարդկանց մոտ և 

կենդանական մոդելների վրա ապացուցվել է, որ  ինքնաբեր վաղաժամ 

ծննդաբերության պատճառ կարող է լինել ներարգանդային բորբո-

քումը, պայմանավորված ներարգանդային վարակի  կամ արտար-

գանդային այլ  բորբոքումներով՝  ապենդիցիտ, թոքաբորբ, գինգիվիտ 

[26,58]: Բորբոքում ինդուկցված վաղաժամ ծննդաբերության մեջ ընդ-

գրկված են բազմաթիվ ախտաֆիզիոլոգիական մեխանիզմներ: Ստորև 

ներկայացվում է այդ մեխանիզմներից մի քանիսը՝ շեշտելով ժամ-

կետային ծննդաբերության հետ ունեցած դրանց տարբերությունները:  

Օքսիտոցինային ընկալիչն առանցքային դեր է խաղում  ժամ-

կետային ծննդաբերության սկզբում, քանի  որ միոմետրիումում այս 

ընկալիչի մեծ քանակներով էքսպրեսիա տեղի է ունենում հատկապես 

ծննդաբերական գործունեության սկզբնական շրջանում [36]: Հայտնի է, 

որ կլինիկական պրակտիկայում այս ընկալիչների  վրա դեղաբա-

նական ազդեցությունը լայնորեն կիրառվող է: Նրա դեղաբանական 

արգելակումը հետաձգում է ծննդաբերությունը,  ընդհակառակը սին-

թետիկ օքսիտոցիտի օգտագործումը հնարավորություն է տալիս դրդե-

լու, խթանելու ծննդաբերական գործունեությունը, քանի որ  օքսի-

տոցինի ընկալիչների բարձր վերակարգավորումն  ավելի զգայուն է 

դարձնում արգանդը օքսիտոցինի խթանման նկատմամբ: Վաղաժամ 

ծննդաբերության դեպքում ևս արգանդամկանում բարձր են օքսիտո-

ցինային ընկալիչների էքսպրեսիան և զգայունությունը [6,24]:  

Պրոստոգլանդինները (PGs), հատկապես  PG-E2 և  PG-F2α-ն, 

նույնպես ունեն կենտրոնական դեր ծննդաբերության առաջին շրջանի 

բոլոր փուլերում [48]: Դրանք ինդուկցում են արգանդի պարանոցի հա-

սունացումը և պտղաթաղանթների պատռումը կոլագենի քայքայման և 

արտաբջջային մատրիքսի վերափոխման միջոցով [11,50,54]: Պրոս-

տոգլանդինները նաև ուղղակիորեն խթանում են արգանդի մկանային 

բջիջների կծկումները [11, 68, 76]: Բորբոքում ինդուկցված վաղաժամ 

ծննդաբերության ժամանակ խորիոնալ պրոստագլանդին 15-հիդրօքսի 

դեհիդրոգենազը (PGDH)՝ PG-ն ապաակտիվացնող առաջնային ֆեր-

մենտը, նվազում է խորիոնում՝ թույլ տալով PG-ներին տարածվել և 
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հեշտացնել միոմետրիումի կծկումները [72]: Բացի այդ, օքսիտոցինը 

խթանում է PG-ի արտազատումը դեցիդուայում, ամնիոնում, խորիո-

նում և արգանդի էպիթելում ցիտոզոլային ֆոսֆոլիպազ A2 (cPLA2), 

ցիկլօքսիգենազա (COX)-1 և COX-2 ֆերմենտների ակտիվացման 

միջոցով [6,36]: 

 Պրոստագլանդինները ևս  լայնորեն օգտագործվում են կլինիկա-

յում, ինչպես առանձին, այնպես էլ օքսիտոցինի հետ համակցված [2, 

71]: 

Ենթադրվում է, որ բարձր շարժունակությամբ 1-ին խմբի սպի-

տակուցը (High mobility group-1 protein` HMGB1) վճռորոշ դեր է խա-

ղում բորբոքումը  ինդուկցված  ինքնաբեր վաղաժամ ծննդաբերության 

մեջ [6]: ELISA և  PCR հետազոտությունները, զուգակցված ստերիլ 

ամնիոտիկ հեղուկի սպեկտրոմետրիայի և պտղաթաղանթների իմու-

նոհյուսվածաքիմիական հետազոտության հետ, ցույց են տվել, որ 

HMGB1 ավելի բարձր մակարդակները կապված են վաղաժամ ծննդա-

բերության հետ [4,59]: 

Հետագայում հայտնաբերվեց, որ HMGB1 տրանսկրիպտները՝ 

ինտերլեյկին (IL)-1β-ը և IL-6-ը նույնպես ավելացած են [8]: Ավելին, 

ամնիոտիկ հեղուկում HMGB1-ի և IL-6-ի միջև  հայտնաբերվել է 

ուղղակի և նշանակալի կապ [4]:  

Փորձարարական մկների ամնիոտիկ խոռոչ HMGB1-ի ներար-

կումը  հանգեցրել է վաղաժամ ծննդաբերության և նորածնային մահա-

ցության բարձրացման առաջին շաբաթվա ընթացքում [28]:  

Մայրական պլազմայում, ամնիոտիկ և արգանդի պարանոց-

հեշտոցային հեղուկում IL-6-ի բարձր մակարդակը կապված է 

վաղաժամ ծննդաբերության հետ ինչպես սիմպտոմատիկ, այնպես էլ 

ասիմպտոմատիկ հիվանդների մոտ՝ ժամկետային ծննդաբերների 

համեմատ  [25,52]: Կարևոր է  նշել, որ IL-6-ը և IL-1β-ը բարձրացնում 

են նաև օքսիտոցինի ընկալիչների վերակարգավորումը  [10,21 53]:  

HMGB1-ի հետ մեկտեղ կորիզային գործոն-κB՝ NF-kB ուղու 

ակտիվացումը կապված է ծննդաբերության սկզբի հետ և՛ ժամկե-

տային, և՛ վաղաժամ ծննդաբերությունների ժամանակ [12]: Ծննդա-

բերության ընթացքում NF-κB ուղու ակտիվացումը հանգեցնում է 

օքսիտոցինի ընկալիչների վերակարգավորման և բորբոքման հետ 

կապված մի քանի գեների տրանսկրիպցիայի, օրինակ՝ IL-1β, IL-8, 

ուռուցքային նեկրոզային գործոն (TNF)-α և COX-2, որը հայտնաբերվել 

է բազմակի զանգվածային սպեկտրոմետրիայի մեթոդի միջոցով [51]: 

COX-2-ը ամնիոտիկ հյուսվածքում PG սինթեզի հիմնական նախա-

ձեռնողն է: TNF-α-ն և IL-1β-ն հանգեցնում են COX-2 էքսպրեսիայի և 

հետևաբար՝ PG-ի արտադրության ավելացման [51]:  



 25  Медицинская   наука  Армении  НАН   РА    т.   LXIV   № 3   2024 

Թթվածնի ագրեսիվ ձևերի (reactive oxygen spacies-ROS) և հակա-

օքսիդանտների հավասարակշռությունը կարևոր է հյուսվածքային 

հոմեոստազի համար, և անհավասարակշռությունը կարող է հանգեց-

նել օքսիդատիվ սթրեսի: Արգանդում ROS-ի ավելցուկը  կարող է 

հանգեցնել հղիության այնպիսի բարդությունների, ինչպիսիք են 

պրեէկլամպսիան, պտղի ներարգանդային աճի դանդաղումը և վաղա-

ժամ ծննդաբերությունը: Հայտնի է, որ ROS-ը բորբոքման անբաժանելի 

բաղադրիչն է և խթանում է հյուսվածքների վնասումն ու բորբոքային 

ցիտոկինների արտազատումը [43,46]:  Moore et al. նկարագրել  են, որ 

վաղաժամ ծննդաբերությունից հետո ստացված նմուշներում թթվածնի 

ագրեսիվ ձևերն ավելացած են, իսկ հակաօքսիդանտները՝ նվազած,   

ժամկետային ծննդաբերության համեմատ [46]: 

Վերջերս  հայտնաբերվել է, որ  միկրոՌՆԹ-ները (MiRNAs) ևս 

ներգրավված են ծննդաբերության մեջ՝ ազդելով հորմոնալ պատաս-

խանի վրա, կարգավորելով գեների էքսպրեսիայի հիմնական ուղիները 

և մեծացնելով միոմետրիումի զգայունությունն օքսիտոցինի նկատ-

մամբ [36,75]: ՄիկրոՌՆԹ-ները (MiRNAs)  ՌՆԹ-ի փոքր, չկոդավորող 

հատվածներ են, որոնք կարգավորում են մեծ թվով կենսաբանական 

պրոցեսներ՝ թիրախային ինֆորմացիոն ՌՆԹ-ներով (mRNA) կազ-

մաքանդելով կամ ճնշելով նրա տրանսլյացիան [44]: Օրինակ, 

MiRNA200-ը խթանում  է օքսիտոցինի ընկալիչի և կոնեքսին-43-ի (CX-

43, միջբջջային հաղորդականությունն ապահովող տրանսմեմբրա-

նային սպիտակուց) էքսպրեսիան:  Կենդանական մոդելներում ցույց է 

տրվել, որ վաղաժամ ծննդաբերության ժամանակ MiRNA200-ի էքս-

պրեսիան ավելացած  է  [57]:  

Այնուամենայնիվ,  վաղաժամ և ժամկետային ծննդաբերած կա-

նանց շիճուկային MiRNA-ների համեմատությունն արժեքների էական 

տարբերություններ չի ցուցադրել [19]: Չնայած դրան, արգանդի պա-

րանոցի բջիջներում առկա են MiRNA-ների տեսակների էքսպրեսիայի 

տարբերություններ, օրինակ՝ MiRNA-99, MiRNA-143 և MiRNA-145-ը 

բարձր էին վաղաժամ ծննդաբերությունից հետո ստացված նմուշ-

ներում՝ ժամկետային ծննդաբերության հետ համեմատած [20]:  

Ինչպես նշվեց, միոմայի հետ զուգակցված հղիության ուշ ժամ-

կետներում առկա բարդություններից հիմնականը վաղաժամ ծննդա-

բերությունն է, որի մեխանիզմները հստակ պարզաբանված չեն: Սա-

կայն միջազգային մասնագիտական գրականության մեջ առկա են 

տվյալներ դրա զարգացման մեխանիզմների մասին:  

Հղիության ընթացքում արգանդի միոման կարող է ենթարկվել 

տարբեր կազմափոխությունների, ինչպիսիք են հիալինայինը, կրա-

յինը, ճարպայինը, լորձայինը և կարմիր դեգեներացիան:  Միոմայի 
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կարմիր դեգեներացիան կամ ասեպտիկ նեկրոբիոզը (carneous dege-

neration), ի համեմատ ոչ հղիների, ավելի հաճախ հանդիպում է  

հղիության ընթացքում դեպքերի մոտ 1,5-28%-ում [66]: 

Տարբեր տեսություններ են առաջարկվել՝ հղի կանանց մոտ 

միոմայի կարմիր դեգեներացիայի առաջացումը բացատրելու համար: 

Հղիության հորմոններով պայմանավորված ուռուցքի արագ աճի 

պատճառով հյուսվածքային աճը գերազանցում է անոթային աճին, 

ինչը հանգեցնում է հյուսվածքների անօքսիայի, նեկրոզի և ինֆարկտի 

[15,34]: Ըստ մյուս տեսության՝ հղի կնոջ մեծացող արգանդը փոփո-

խում է միոմայի անոթային ցանցի կառուցվածքը, որը հանգեցնում է 

իշեմիայի և նեկրոզի նույնիսկ ուռուցքային աճի բացակայության 

դեպքում [49]: Բացի այդ, ոտիկավոր ենթաշճային միոմաները (FIGO 

տիպ 7) կարող են ոլորել սեփական ոտիկը ՝բերելով արյան շրջա-

նառության սուր խանգարման:  

Գրականության մեջ նշվում է նաև, որ միոմայի կարմիր դեգենե-

րացիա կարող է առաջանալ GnRh անալոգներով թերապիայից կամ 

արգանդային զարկերակի էմբոլիզացիայից հետո, որը, սակայն, տա-

րածված է հղիությունից դուրս[14]: 

Ախտորոշումը հաճախ կատարվում է կլինիկական հիմունք-

ներով. տեղայնացված, ինտենսիվ և հանկարծակի որովայնային կամ 

կոնքային ցավ, որը կարող է ուղեկցվել սուբֆեբրիլիտետով, սրտխառ-

նոցով և փսխումով: Ընտրության հետազոտություն է Դոպլեր հետա-

զոտությունը, որը հստակ ցույց է տալիս միոմայի արյան մատակա-

րարման նվազումը կամ բացակայությունը: Կիստոզ և էխոգեն գո-

տիների փոփոխությունը կարող է վկայել դեգեներացիայի և ինֆարկ-

տի մասին:  

Վերջնական ախտորոշման մեթոդը, իհարկե, արդեն հեռացված 

հանգույցի ախտահյուսվածաբանական հետազոտությունն է:  

Մինչ օրս հղիության ընթացքում նեկրոբիոզի կանխարգելիչ 

միջոցառումներ հայտնաբերված չեն, իրականացվում է միայն սիմպ-

տոմատիկ բուժում:  

Թեև միոմաներով հղի կանանց մոտ հատուկ ուսումնասիրված 

չէ, բայց ընդհանուր առմամբ հայտնի է, որ նեկրոզը տարբեր բջջային և 

մոլեկուլային մեխանիզմներով առաջացնում է բորբոքում, որը փաս-

տորեն նմանակում է ինդուկցված վաղաժամ ծննդաբերությանը [17]: 

Իմունոհյուսվածաքիմիական հետազոտությամբ ապացուցված է, որ 

HMGB1-ը պասիվորեն արտազատվում  է նեկրոզի ժամանակ՝ 

խթանելով բորբոքումը և TNF-α-ի արտադրությունը: Ընդհակառակը, 

ապոպտոտիկ բջիջները չեն արտազատում HMGB1, նույնիսկ երկրոր-

դային նեկրոզից կամ մասնակի աուտոլիզից հետո և, հետևաբար, չեն 
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կարողանում բորբոքում առաջացնել այս ճանապարհով [61]: Ավելին, 

HMGB1-ը կարևոր է վնասվածքից հետո ասեպտիկ բորբոքման համար, 

որն ակտիվացնում է նեյտրոֆիլների հավաքագրումը՝ էլ ավելի վնա-

սելով հյուսվածքները [31]:  

HMGB1-ի արտազատմանը զուգահեռ նեկրոտիկ բջիջներն 

ակտիվացնում են NF-kB ուղին ջերմային շոկի սպիտակուցների (HSPs) 

արտազատման միջոցով [3]: Ջերմային շոկի սպիտակուցներն ար-

տադրվում են բջիջների վնասվածքից հետո, և կարևոր ենթատիպեր 

են՝ HSP70, HSP90 և GP96-ը [3,73]: HSP-ի արտադրությունը պայ-

մանավորված է ջերմային շոկի գործոն 1-ով (HSF1) և հիպօքսիա 

ինդուկցող գործոն 1α (HIF-1α)-ով, որտեղ HIF-1α-ն կարգավորում է 

HSF1-ը, իսկ HSF1-ը՝ HSP-ի արտազատումը [1,69]: Երբ HSP-ներն 

ազատվում են արտաբջջային միջավայրում, նրանք ակտիվացնում են 

NF-kB ուղին, որը նույնպես չի դիտվում ապոպտոտիկ բջիջների մահից 

հետո [3]: NF–kB ուղու ակտիվացումը հետագայում հանգեցնում է 

բորբոքման հետ կապված մի քանի գեների տրանսկրիպցիայի 

վերակարգավորման, օրինակ՝ IL-1β, IL-8, TNF-α և COX-2 [10,12,41]:  

Նեկրոզը կարող է լինել օքսիդատիվ սթրեսի հետևանք, և դրա 

աղբյուրը ոչ թե թթվածնի ագրեսիվ ձևերի (ROS) ավելացումն  է, այլ 

դրանց արտադրության և դետոքսիկացիայի անհավասարակշռու-

թյունը [22]: ROS-ը կարող է արտադրվել միտոքոնդրիումներում, և 

ուսումնասիրությունները ցույց են տալիս, որ ROS-ի և TNF-α-ի միջև 

կա բարդ խաչաձև հարաբերակցություն  միտոքոնդրիալ ներքին թա-

ղանթում՝ ազդելով նեկրոտիկ ցիտոտոքսիկության վրա [7,22]: Ավելին, 

ներբջջային ROS-ը ազդում է  NF-kB ազդանշանային ուղու  և TNF-ի 

արտադրության վրա [7]:  

Պարզվել է, որ MiRNA-145-ը վերակարգավորվում է ազդրի գլխի 

ստերեոիդներով պայմանավորված նեկրոզի ժամանակ [79]: Ավելին, 

MiRNA-145-ը արագացնում է NF-kB ուղու ակտիվացումը, ինչպես նաև 

IL-1β, TNF-α էքսպրեսիան  մկների աթերոսկլերոտիկ բջիջներում [42]: 

Բացի այդ, լյարդի ֆիբրոզի նմուշներում MiRNA-145-ը եղել է նվազած 

[77]: Դեռևս ուսումնասիրված չէ MiRNA-143 կամ MiRNA-200-ը 

նեկրոտիկ բջիջներում: Այնուամենայնիվ, H. pylori ասոցիացված 

գաստրիտի պաթոգենեզի ուսումնասիրության մեջ ստամոքսի լոր-

ձաթաղանթում դրական կոռելյացիա է հայտնաբերվել MiRNA-200 

ընտանիքի և IL-1β, IL-6 կամ TNF-α էքսպրեսիայի միջև  [32]:  

Վերը նշված ուղիները, որոնք բոլորն ակտիվանում են նեկրոզի 

ժամանակ, կարող են ակտիվանալ նաև հղիության  հետ զուգակցված 

միոմատոզ հանգույցների դեգեներատիվ փոփոխությունների ժամա-

նակ, որոնք արդեն նկարագրված մեխանիզմներով  կարող են հան-
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գեցնել օքսիտոցինային ընկալիչների վերակարգավորման և միոմետ-

րիումի բջիջներում PG-ի արտադրության ավելացման, որն էլ կարող է 

հանգեցնել վաղաժամ ծննդաբերության՝ խթանելով արգանդի վզիկի 

հասունացումը, պտղաթաղանթների պատռումը և արգանդի կծկողա-

կանությունը [17]: Միջազգային գրականության մեջ առկա տվյալնե-

րով, բորբոքային ռեակցիայի այս կամ այն կոմպոնենտի վրա ազդելով, 

հնարավոր է կանխել վաղաժամ ծննդաբերությունը: Ինչպես օրինակ՝ 

պրոգեստերոնը և ցածր չափաբաժիններով ասպիրինը (օրական 75-

160 մգ) առաջարկված են որպես կանխարգելիչ դեղաբանական ռազ-

մավարություններ վաղաժամ ծննդաբերության համար: Սրանք եր-

կուսն էլ ունեն հակաբորբոքային ազդեցություն և կարող են կանխել 

բորբոքում ինդուկցված վաղաժամ ծննդաբերությունը, հատկապես 

արգանդի միոմա և դրա նեկրոզ ունեցող կանանց մոտ: Պրոգեստե-

րոնով բուժումը կարող է օգնել՝ խաթարելով NF-kB ուղին և նվա-

զեցնելով TNF-α-ի արտադրությունն ի թիվս այլ պրոբորբոքային ցիտո-

կինների [29]: Ցածր դոզայով ասպիրինը  ցիկլոօքսիգենազայի ինհի-

բիտոր է, որը կարող է կանխել բորբոքման հետևանքով առաջացած 

վաղաժամ ծննդաբերությունը՝ ընկճելով  պրոստագլանդինի սինթեզը 

[18,39,62]:  

Աղիների բորբոքային հիվանդություններ ունեցող և հակա -TNF-

α- դեղորայք ընդունող կանանց մոտ  վաղաժամ ծննդաբերության 

ռիսկի փոփոխություն չի գրանցվել [33]: Դեռևս ուսումնասիրված չէ, թե 

հակա-TNF-α-ն արդյոք կարո՞ղ է կանխել վաղաժամ ծննդաբերու-

թյունը միոմաներով հիվանդների մոտ, քանի որ այս բորբոքային 

մեդիատորը, ինչպես նշվեց վերևում, ընդգրկված է բորբոքային ռեակ-

ցիայի մեջ:  Ավելին, Moylan et al.-ը ցույց է տվել, որ միոմետրիումի 

ակտիվությունը կանխվել է կարճ շղթայով ճարպաթթուների միջոցով, 

որոնք ճնշում են NF-kB ուղին վաղաժամ ծննդաբերության  in vitro 

մոդելում [47]: Gomez et al. ապացուցել են, որ ջերմային շոկի սպի-

տակուցի  (NLRP3 ինֆլամասոմ) արգելակումը MCC950-ի միջոցով 

կանխել է վաղաժամ ծննդաբերությունը և նվազեցրել պերինատալ 

մահացությունը կենդանական մոդելներում [27]: Մի քանի ուսում-

նասիրություններով հայտնաբերվել են թերապևտիկ միջոցներ, որոնք 

կապում են HMGB1-ին՝ արգելակելու դրա ազդեցությունը, որոնք 

դեռևս փորձարարական փուլում են [38,45,70]: 

Կլինիկական պրակտիկայում, հաշվի առնելով միոմատոզ հան-

գույցում դեգեներատիվ փոփոխությունների ռիսկը բարձրացնող բնու-

թագրիչները, պետք է դիտարկել միոմէկտոմիան մինչև հղիությունը: 

Արդեն հղիության ժամանակ առաջացած մեռուկային գործընթացների 

ժամանակ  իրականացվում է միայն սիմպտոմատիկ բուժում, որը նե-



 29  Медицинская   наука  Армении  НАН   РА    т.   LXIV   № 3   2024 

րառում է  անկողնային ռեժիմ, ցավազրկողներ (ոչ ստերեոիդային հա-

կաբորբոքային դեղամիջոցների  կարճատև թերապիան ընդհանուր 

առմամբ ընդունված է և ունի  բարձր արդյունավետություն  մինչև 

հղիության 24 շաբաթականը) և  ինֆուզիոն թերապիա: Սրանք կարող 

են թեթևացնել հղիի վիճակը սուր իշեմիայի շրջանում [40]: Սակայն 

հաշվի առնելով դեղորայքի երկարատև կիրառման անբարենպաստ 

հետևանքները՝ դրանց կիրառումը սահմանափակ է:  

Հղիության ընթացքում միոմէկտոմիայի  ընդունված ցուցումը  

ենթաշճային կամ ոտիկավոր միոմատոզ հանգույցի  նեկրոբիոզից 

առաջացած և դեղորայքային բուժման չենթարկվող ցավն է [40]:  

Այսպիսով, միջազգային մասնագիտական գրականության 

ուսումնասիրության արդյունքում կարելի է ենթադրել, որ հղիության 

հետ զուգակցված արգանդի միոման բարձրացնում է վաղաժամ 

ծննդաբերության ռիսկը: Դրա հիմքում ընկած  բազմաթիվ ախտա-

ֆիզիոլոգիական մեխանիզմները և դրանց արգելակման դեղաբանա-

կան եղանակները կարիք ունեն հետագա ավելի խոր ուսումնա-

սիրությունների:  
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Миома  матки, как причина преждевременных родов 

 
С. О. Абрамян, А.Д. Худавердян, Г.К. Гардян, 

 Ш. С. Саргсян, К. С. Джулакян, Л.Р. Абрамян 

 
Миома матки является наиболее распространенной доброкачественной 

моноклональной опухолью, происходящей из гладкомышечных клеток тела или 

шейки матки. Влияние миомы матки на беременность неоднозначно и, по данным 

обзора литературы, может оказывать воздействие на перинатальные исходы. В 

различных исследованиях сообщается о более высокой частоте преждевременных 

родов, дородовом излитии околоплодных вод у беременных с миомой матки по 

сравнению с контрольной группой, перенесших миомэктомию до беременности. 

В статье обобщены патофизиологические механизмы воспаления, вызванные 

дегенеративными изменениями миоматозного узла и приводящие к прежде-

временным родам. 
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Uterine Fibroids as a Cause of Premature Birth 

 
S.H. Abrahamyan, A.D. Khudaverdyan, G.K. Ghardyan, 

 Sh. S. Sargsyan, K. S. Julhakyan, L.R. Abrahamyan 

 
Uterine fibroids are the most common benign monoclonal tumors arising from 

smooth muscle cells of the body or cervix. The effect of uterine fibroids on pregnancy is 

controversial and, according to a review of the literature, may have an impact on 

perinatal outcomes. Various studies have reported a higher incidence of preterm birth 

and antepartum rupture of membranes in pregnant women with uterine fibroids 

compared with controls who underwent myomectomy before pregnancy. The article 

summarizes the pathophysiological mechanisms of inflammation caused by 

degenerative changes in the myomatous node and leading to premature birth. 
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