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Благодаря многочисленным исследованиям, производимым в послед-
ние десятилетия по изучению миомы матки (ММ), наше понимание роста и 
развития миомы расширилось, и становится всё более очевидным, что миома 
не существует как изолированное образование, отличное от функционирова-
ния остального организма человека. Действительно, в клинических исследо-
ваниях миома часто обнаруживается в сочетании с системными заболевани-
ями, особенно с эндотелиальной или сосудистой дисфункцией. Эта недавно 
выявленная связь поднимает интересные фундаментальные вопросы о воз-
можной причинно-следственной связи и о том, являются ли миомы проявле-
нием системного заболевания со стороны матки [42].  

Миома матки является наиболее распространенной доброкачественной 
моноклональной опухолью, происходящей из гладкомышечных клеток тела 
или шейки матки и состоящей из большого количества внеклеточного мат-
рикса [75]. 

Распространенность ММ, по данным различных авторов, колеблется в 
широких пределах, варьируя от 20 до 40% [22, 30].  

К факторам риска развития миомы, помимо этнической принадлежно-
сти и наследственности, относятся состояния длительного воздействия высо-
ких доз эстрогенов и/или прогестерона, в частности ранний возраст менархе, 
отсутствие родов в анамнезе, поздняя беременность, синдром поликистозных 
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яичников, избыточный вес, ожирение, особенно у женщин в постменопаузе, 
распространенность которых растет и выше среди городского населения, и у 
женщин с высоким уровнем образования [60]. 

Генетические факторы, такие как отягощённый семейный анамнез и ги-
пертония, предвещают повышенный риск развития миомы, что позволяет 
предположить, что эти факторы могут влиять на сосудистую дисфункцию и 
играть роль в патогенезе миомы [70, 80]. 

Кроме того, полиморфизм генов, регулирующих сосудистый тонус и ар-
териальный кровоток, включая ангиотензин превращающий фермент (АПФ) и 
рецепторы ангиотензина, также связан с миомой, что указывает на возможную 
патологическую связь [41]. 

Точная причина миомы не установлена, но в возникновении могут иг-
рать роль такие факторы, как гормональные, генетические, эпигенетические и 
факторы внешней среды [50].  

Неясен также патогенез миомы, однако он может включать в себя мно-
гоступенчатый процесс, который управляется несколькими посредниками: 
преобразование гладкомышечных стволовых клеток в клетки-предшествен-
ники миомы под влиянием различных факторов внешней и внутренней сре-
ды. Генетические мутации, участвующие в этом процессе, могут включать 
точечные мутации в MED12, о которых сообщается в 45-90% миом (в зависи-
мости от этнической принадлежности пациента), а также в других генах, ко-
дирующих фумарат-гидратазу (FH), AT-hook 2 (HMGA2) и коллаген типа IV 
альфа-5 (COL4A5) и альфа-6 (COL4A6). Хромосомные аномалии, включая 
рецидивирующие делеции и перестановки с участием хромосом 6p21, 7q22, 
22q и 1p, также могут играть свою роль. Эпигенетические мутации, участву-
ющие в этом процессе, могут включать метилирование ДНК/РНК, модифика-
ции гистонов (могут изменить экспрессию генов подавления опухоли) и 
микроРНК (может способствовать пролиферации, воспалению, ангиогенезу и 
синтезу внеклеточного матрикса). Влияние окружающей среды, такое как де-
фицит витамина D, особенности питания, воздействие токсинов окружающей 
среды…в дополнение к факторам риска, также может способствовать разви-
тию миомы [71, 83]. 

Гипертония 

На протяжении долгих лет многие исследователи изучали взаимосвязь 
между ММ и сердечно-сосудистыми заболеваниями, но выводы исследова-
ний до сих пор не были унифицированы. Исследования сообщают, что жен-
щины с ММ имеют более высокие уровни систолического артериального дав-
ления (САД), чем женщины без МM [15, 32, 48, 77]. Это согласуется с резуль-
татами исследования Xu H. et al., указывая на то, что ММ оказывает опре-
деленное влияние на повышение артериального давления (АД) [82]. Другое 
недавнее исследование показало, что после хирургического удаления ММ у 
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пациентов снижалось САД, что дополнительно указывает на возможную 
связь между ММ и САД [43].  

Было выявлено повышение риска развития миомы на 10% и 8% на каж-
дые 10 мм рт. ст. повышения диастолического артериального давления (ДАД) 
среди женщин, принимающих и не принимающих антигипертензивные пре-
параты соответственно [9]. При рассмотрении связи между гипертонией и 
миомой важно учитывать потенциальные сопутствующие факторы. Факти-
чески, одно исследование показало, что связь между гипертонией и миомой 
сохранялась после коррекции по таким факторам, как ожирение, африканское 
происхождение, использование гормональных контрацептивов, наличие ро-
дов, постменопаузальный статус, уровень холестерина и глюкозы в плазме 
крови натощак (за исключением диабета) [32]. 

С другой стороны, гипертония приводит к повреждению гладкомышеч-
ных клеток вследствие механического напряжения, возможно, затрагиваю-
щего сосудистую систему матки, что индуцирует миоматозную пролифера-
цию и развитие миомы [35]. Повышенное АД также индуцирует провоспали-
тельную среду и усиливает синтез внеклеточного матрикса, отчасти за счет 
действия TGF-β, который, как было показано, активирует фибробласты у 
крыс с индуцированной гипертонией [45]. Другим медиатором, возможно, 
участвующим в связи между гипертонией и ММ, является фермент креатин-
киназа (КК), который, как было показано, индуцирует пролиферацию сосу-
дистых и маточных гладкомышечных клеток путем восполнения запасов 
АТФ для сократимости сосудов и трофических процессов [39]. Действи-
тельно, более высокие уровни КК были обнаружены в миоматозных тканях 
по сравнению со здоровым миометрием. Убедительные доказательства корре-
ляции между гипертонией и ММ вновь повышают вероятность участия 
сосудов в патобиологии миомы. Хотя в отношении патофизиологии этой 
связи до сих пор преобладают предположения, ММ в настоящее время можно 
рассматривать как маркер гипертонии, и женщины с миомой могут начать 
проходить скрининг на повышенное АД, и наоборот [4]. Такой подход может 
не только ускорить выявление такого преимущественно бессимптомного за-
болевания, как гипертония, но и снизить риск сердечно-сосудистых заболева-
ний в долгосрочной перспективе [48]. 

Женщины с ММ, выявленной на ранних сроках беременности, имеют 
высокий риск развития гипертензивных расстройств [16, 31]. Гипертензивные 
расстройства при беременности (ГРБ) имеют высокую распространенность, 
поражая 3–5% беременных во всем мире.  

До сих пор неясно, как ММ индуцирует развитие ГРБ. Считается, что 
плохая перфузия плаценты на ранних сроках беременности является важным 
этапом развития гипертензивных расстройств [64]. 

Секретируемые ММ тромбоксан А2 и эндотелин-1, вызывая воспаление 
и реакцию на окислительный стресс, приводят к эндотелиальной дисфункции 



Медицинская наука Армении НАН РА   т. LXVI    № 1    2026  6 

и могут быть факторами развития гипертензивных расстройств при беремен-
ности [29, 78]. 

Ранее считавшееся мнение, что ремоделирование матки во время бере-
менности происходит исключительно посредством ангиогенеза, теперь рас-
сматривается так же как васкулогенный компонент [73]. У беременных мы-
шей было показано, что клетки костномозгового происхождения, а именно 
эндотелиальные прогениторные клетки, действительно участвуют в росте де-
цидуальной ткани и васкулогенезе матки, помимо наблюдаемого при плацен-
тации. С патологической точки зрения васкулогенез необходим для роста и 
поддержания опухоли, особенно при блокировке ангиогенеза [10]. Хотя вас-
кулогенез при ММ еще окончательно не идентифицирован, эти опухоли про-
демонстрировали способность секретировать CXCL12 хемокин (motif 
chemokine ligand 12), который привлекает клетки костномозгового происхож-
дения, возможно, способствуя росту миомы посредством приживления ство-
ловых клеток в опухоль. Тем не менее, васкулогенез матки остаётся в значи-
тельной степени неизученным направлением [53]. 

Ангиогенез, напротив, давно известен тем, что происходит в матке как 
в физиологических, так и в патологических условиях [85]. Учитывая динами-
ческую природу эндометрия и растущую потребность в кровоснабжении на 
протяжении беременности, ангиогенез считается основополагающим для под-
держания физиологии матки и обеспечения жизнеспособности плода [21]. 
Помимо вклада в развитие опухолей в целом, нарушение регуляции ангиоге-
неза, как сообщается, отмечено при широком спектре патологий матки, вклю-
чая спектр приращения плаценты, аномальные маточные кровотечения, а так-
же ММ [72, 76]. ММ имеют хорошо васкуляризированную капсулу, но гипо-
васкулярное ядро – уникальная граница, которая позволила ученым предпо-
ложить наличие врожденного ангиогенного дефекта [12]. Наши знания о точ-
ных причинах этих наблюдений ограничены, и дальнейшее понимание воз-
можных механизмов, лежащих в основе сосудистой патобиологии ММ, имеет 
решающее значение. 

Атеросклероз 

Накапливающиеся данные подтверждают представление о том, что ММ 
и атеросклероз имеют патофизиологическое сходство. Эта гипотеза подкреп-
ляется несколькими наблюдениями: 1 – как атеросклероз, так и ММ пред-
ставляют собой патологическое пролиферативное поражение гладкомышеч-
ных клеток; 2 – подобно миомам, атероматозные бляшки могут иметь моно-
клональное происхождение и 3 – оба поражения со временем могут фибрози-
роваться и кальцифицироваться [54]. В каждом случае продукция активных 
форм кислорода (ROS) приводит к стимуляции клеток миомы или гладкомы-
шечных клеток сосудов тромбоцитарным фактором роста (PDGF), что приво-
дит к усилению митогенной сигнализации MAP-киназы (Mitogen-Activated 
Protein Kinases), стимулирующей пролиферацию гладкомышечных клеток 
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[51]. С клинической точки зрения, хотя некоторые исследования не смогли 
обнаружить связь между субклиническими сердечно-сосудистыми заболева-
ниями и MM, другие продемонстрировали, что показатели атеросклероза 
чаще встречаются среди женщин с ММ [48]. Например, популяционное про-
дольное исследование обнаружило независимую положительную связь меж-
ду миомой и уровнями ЛПНП и триглицеридов [77]. Как указано выше, 
Aksoy et al. пришли к выводу, что толщина интимы-медиа (cIMT), суррогат-
ный маркер раннего атеросклероза, значительно повышена у женщин с ММ, 
что может позволить использовать её в качестве скринингового показателя 
субклинических сердечно-сосудистых заболеваний в этой популяции [3]. 

Более того, в исследовании случай-контроль с участием китайских жен-
щин изучалась связь атерогенных факторов риска с ММ и был сделан вывод 
о том, что более высокие показатели лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ), 
ещё одного маркера раннего атеросклероза, связаны с повышенным риском 
развития ММ. Кардиометаболические факторы риска, такие как пожилой воз-
раст и гипертония, значительно коррелируют с атеросклерозом маточных ар-
терий, но может ли последний служить маркером атеросклероза в других со-
судистых руслах или быть потенциальным фактором возникновения и роста 
миомы, ещё предстоит изучить [19].  

Преэклампсия 

В литературе имеются данные о связи между ММ и преэклампсией, 
хотя их и немного. В исследовании «случай-контроль», проведенном Pan et 
al., ММ была подтверждена как значимый фактор риска преэклампсии [59]. 
Кроме того, в исследовании Roberts et al. сделан вывод о том, что мно-
жественные миомы подразумевают более высокий риск преэклампсии по 
сравнению с одиночной миомой, что авторы связывают с нарушением трофо-
бластической инвазии спиральных артерий, вызванным растущей миомой 
[65]. Хотя это и правдоподобно, роль миомы в возникновении преэклампсии 
может быть не только механическим воздействием. Такие медиаторы, как 
эндотелин-1 (ЭТ-1), грелин и sHLA-G (soluble HLA-G), могут быть фактора-
ми, влияющими на сосудистую дисфункцию в развитии ММ и преэклампсии. 

Интересно, что участие естественных киллерных клеток матки (NK-
клеток) может быть потенциальным механизмом, связывающим MM с преэк-
лампсией. Например, была выдвинута гипотеза, что изменение количества 
NK-клеток в эндометрии женщин с MM снижает фертильность и способ-
ствует аномальному развитию сосудов, что может приводить к повышенному 
риску привычных выкидышей и неудачной имплантации [47, 62]. С другой 
стороны, исследования, посвященные количественному определению дециду-
альных NK-клеток у женщин с преэклампсией, показали неоднозначные и 
противоречивые результаты, которые, возможно, лучше компенсировать, 
проводя анализ во время беременности, чем после родов [6]. Тем не менее, 
учитывая все более широкое признание роли NK-клеток в ремоделировании 
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спиральных артерий и инвазии сосудистой стенки вневорсинчатым трофо-
бластом, представление о том, что аномальное количество NK-клеток может 
способствовать развитию преэклампсии, по-прежнему актуально и требует 
дальнейшего изучения. 

Потенциальные биомаркеры, участвующие в сосудистой 
патобиологии MM 

Пролактин 

Было показано, что пролактин экспрессируется эндометриальной и 
миометриальной тканью матки и, в большей степени, MM [20, 63]. Остается 
неясным, способствует ли пролактин, секретируемый миомой, развитию са-
мой опухоли или является лишь маркером ее роста. Однако было показано, 
что добавление пролактин-нейтрализующих антител к культурам клеток мио-
метрия и миомы останавливает клеточную пролиферацию, это позволяет 
предположить, что пролактин действительно может действовать как фактор 
роста аутокринным или паракринным образом [56]. Кроме того, было обнару-
жено, что пролактин обладает митогенными свойствами в гладкомышечных 
клетках сосудов посредством механизма, опосредованного протеинкиназой 
С, предрасполагая к гиперплазии гладкомышечных клеток сосудов, что напо-
минает явления, наблюдаемые при гипертонии и атеросклерозе [69]. Эти дан-
ные подтверждают сосудистую теорию патогенеза миомы и могут связывать 
её возникновение с системными сосудистыми заболеваниями. Хотя данные 
свидетельствуют о повышенном уровне сывороточного пролактина у пациен-
ток с MM, другие распространённые причины гиперпролактинемии, включая 
наличие бессимптомной пролактиномы, не принимались во внимание [5]. 
Следовательно, хотя эти результаты могут демонстрировать многообещаю-
щие перспективы использования пролактина в качестве маркера миомы, для 
подтверждения этого наблюдения необходимы дальнейшие эксперименталь-
ные исследования. 

Фактор роста эндотелия сосудов 
Обнаружено, что уровень фактора роста эндотелия сосудов (VEGF), 

главного регулятора неоваскуляризации, повышен у пациенток с MM по 
сравнению с пациентами без миомы, а его уровень снижается после гистерэк-
томии [14]. Это согласуется с результатами предыдущих исследований, по-
казывающих способность матки вырабатывать VEGF, но также предполагает, 
что экспрессия VEGF может быть более выражена при патологии матки, 
включая миому [2]. В то время как некоторые исследования выявили более 
высокую экспрессию VEGF в миомах по сравнению с нормальным миометри-
ем, другие пришли к выводу об отсутствии дифференциальной экспрессии 
мРНК VEGF и белка VEGF между гладкомышечными клетками миометрия и 
миомы, что подчеркивает необходимость более последовательных данных в 
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этом отношении [28, 33]. Несмотря на отсутствие доказательств его стимули-
рующего действия на рост гладкомышечных клеток, VEGF может способ-
ствовать развитию MM посредством механизма, который не обязательно яв-
ляется митогенным [26]. VEGF стимулирует ангиогенез и увеличивает прони-
цаемость сосудов, потенциально способствуя росту опухоли, а также инду-
цирует пролиферацию эндотелиальных клеток, косвенно повышая активность 
других факторов роста. Например, VEGF может высвобождать основной 
фактор роста фибробластов (bFGF) из фрагментов внеклеточного матрикса, 
который, в свою очередь, обладает митогенными свойствами в гладкомышеч-
ных клетках [27]. Несмотря на интерес к этому фактору роста как к потен-
циальному виновнику нарушения сосудистой функции при MM, он может не 
служить эффективным биомаркером, поскольку не прогнозирует развитие 
миомы. 

Фактор некроза опухоли α 

Все больше данных в настоящее время свидетельствуют о том, что фак-
тор некроза опухоли α (ФНО-α) может играть особенно заметную роль в раз-
витии ММ. Исследования in vitro продемонстрировали усиление пролифе-
рации клеток миомы человека и экспрессии антиапоптотических маркеров 
при воздействии ФНО-α. Кроме того, этот пропролиферативный эффект был 
отменен при добавлении антител к ФНО-α [55]. Кроме того, у женщин с ММ 
обнаружено примерно двукратное повышение уровня ФНО-α в сыворотке по 
сравнению с контрольной группой, причём уровень увеличивается с разме-
ром миомы [17]. Эти результаты могут указывать на потенциальное исполь-
зование ФНО-α в качестве маркера ММ, используя точку отсечения, которая 
также может помочь отличить миому от поражений STUMP (Smooth Muscle 
Tumor of Uncertain Malignant Potential) и лейомиосаркомы [18]. Хотя действие 
ФНО-α на миому, по-видимому, является онкогенным, в литературе сообща-
ется о роли ФНО-α в сосудистой дисфункции в других областях. Например, 
было показано, что ФНО-α снижает выработку оксида азота (NO) посред-
ством ингибирования эндотелиальной NO-синтазы (eNOS), тем самым нару-
шая расслабление гладких мышц и вызывая эндотелиальную дисфункцию 
[84].  

Раковый антиген 125 

Раковый антиген 125 (CA125), маркер, наиболее известный своей свя-
зью с раком яичников, может быть повышен при различных гинекологичес-
ких и негинекологических заболеваниях, вызывающих раздражение брюши-
ны, включая, среди прочего, MM [38, 49]. До сих пор неясно, участвует ли 
CA125 активно в патогенезе MM или пассивно секретируется опухолью. Тем 
не менее, в литературе описана связь между CA125 и сосудистой дисфунк-
цией. Например, у пациенток с эпителиальным раком яичников внутрики-
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стозные уровни VEGF положительно коррелировали с сывороточными уров-
нями CA125. Была выдвинута гипотеза, что это происходит из-за опосредо-
ванного VEGF усиления опухолевого ангиогенеза и сосудистой проницаемос-
ти, что приводит к увеличению выхода CA125 в кровоток [11]. Хотя это мо-
жет не указывать на патогенную роль CA125 при MM, это может указывать 
на схожие сосудистые процессы в миоме, которые могут протекать парал-
лельно с повышением сывороточного уровня CA125. Значение CA125 в сосу-
дистой патологии выходит за рамки гинекологических аспектов, поскольку 
было обнаружено, что его сывороточные уровни коррелируют с толщиной 
комплекса интима-медиа сонной артерии (cIMT) у пациенток с ишемической 
болезнью сердца [68]. Интересно, что толщина интима-медии (cIMT) у жен-
щин с MM оказалась значительно выше, чем у женщин без неё, это позволяет 
предположить, что этиопатогенетические механизмы миомы действительно 
могут быть схожи с механизмами атеросклеротического сосудистого заболе-
вания [3, 4]. Хотя воспаление, по всей видимости, по крайней мере отчасти, 
обусловливает повышение уровня CA125 и сосудистую дисфункцию, для 
подтверждения характера этой связи необходимы дополнительные данные. 

Молекулярная биология нарушения сосудистой функции при MM 

Эндотелин-1 (ЭТ-1) и растворимая Fms-подобная 
тирозинкиназа-1 (sFlt-1) 

Гиповаскулярность MM создает гипоксическую микросреду, которая 
служит положительной обратной связью, стимулирующей пролиферацию и 
неоваскуляризацию. Например, эндотелин-1 (ЭТ-1) – мощный вазоконстрик-
торный пептид, секретируемый эндотелиальными клетками и гладкомышеч-
ными клетками миомы в ответ на гипоксию. Уровень ЭТ-1 повышен в плазме 
крови женщин с MM по сравнению с женщинами без MM и стимулирует про-
лиферацию клеток MM [79]. Помимо стимуляции деления клеток миомы, 
было показано, что ЭТ-1 оказывает прямое ангиогенное действие на эндоте-
лиальные клетки и косвенное воздействие посредством стимуляции фактора 
роста эндотелия сосудов (VEGF) [44]. Интересно, что нарушение регуляции 
ЭТ-1 также связано с преэклампсией. Было высказано предположение, что 
аномальная плацентация в стенке матки пациенток, у которых впоследствии 
разовьётся преэклампсия, приводит к повышению циркулирующих уровней 
антиангиогенных факторов, таких как растворимая Fms-подобная тирозинки-
наза-1 (sFlt-1), рецептор-ловушка VEGF, которая функционально инактиви-
рует VEGF и вызывает повышение уровня ЭТ-1, вероятно за счёт тканевой 
гипоксии [67]. Действительно, sFlt-1 связывается с VEGF с 10-кратно боль-
шей аффинностью, чем нативные рецепторы, делая sFlt-1 поглотителем 
VEGF и эффективно усиливая синтез ЭТ-1 в ответ на гипоксию. Циркулиру-
ющие уровни sFlt-1 у женщин с ММ повышены почти на 50% по сравнению с 
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женщинами без неё, что указывает на патофизиологическую значимость этой 
малой молекулы in vivo. 

Повышенный уровень ЭТ-1, в свою очередь, приводит к системной ва-
зоконстрикции, сосудистой дисфункции и повышению среднего АД – всем 
этим признакам преэклампсии [61]. Тот факт, что ММ также связаны с повы-
шенным уровнем ЭТ-1 и системной гипертензией, предполагает возможную 
единую патогенетическую связь между этими двумя заболеваниями, которая 
может быть связана с аномальным кровоснабжением матки. Дополнительным 
доказательством этой общей патофизиологии является интригующая клини-
ческая связь, продемонстрированная в нескольких исследованиях: курение 
может парадоксальным образом защищать как от миомы, так и от преэклам-
псии. Вызывает недоумение тот факт, что курение, по-видимому, напрямую 
связано с атеросклерозом, но обратно пропорционально развитию миомы. 
Возможно, это частично объясняется влиянием никотина на баланс ангиоген-
ных факторов, хотя этот феномен остаётся спорным и недостаточно изучен-
ным [24, 40, 74]. Другой возможный вариант объяснения этого эпидемиоло-
гического наблюдения – сдерживающее влияние курения на уровень эстроге-
на. Установлено, что курение связано с более низким уровнем циркулирую-
щего эстрадиола (по сравнению с некурящими), что, вероятно, способствует 
повышению риска развития остеопороза и низкоэнергетических переломов у 
курящих по сравнению с некурящими [81]. Также было обнаружено, что уро-
вень циркулирующего эстрадиола положительно коррелирует с риском раз-
вития миомы, хотя эта корреляция модулируется уровнями тестостерона и 
дегидроэпиандростерон-сульфата (ДГЭАС). Таким образом, вполне логично 
предположить, что «защитный» эффект курения в отношении развития мио-
мы может быть обусловлен, по крайней мере частично, снижением уровня 
циркулирующего эстрогена, который обычно стимулирует рост миомы, хотя 
это ещё предстоит доказать напрямую. 

Ренин–ангиотензин–альдостероновая (РАА) система 

Помимо гладкомышечных клеток сосудов, клетки миомы экспрессиру-
ют рецепторы ангиотензина (АТР), и стимуляция этих рецепторов лигандом 
Ang-II индуцирует пролиферацию клеток миомы, эффект которой нейтра-
лизуется блокаторами рецепторов ангиотензина [37]. Однако неизвестно, раз-
личаются ли уровни циркулирующего Ang-II у пациенток с миомой и без нее. 
Экстраполируя данные литературы по гипертонии, можно предположить, что 
существенных различий в уровнях циркулирующего Ang-II не наблюдается, 
однако клетки миомы могут быть особенно чувствительны к небольшим 
колебаниям локальной концентрации Ang-II [34, 57].  

Наконец, РАА система содержит уравновешивающее звено цепи, кото-
рое может действовать по принципу отрицательной обратной связи на рост 
миомы. Ангиотензин превращающий фермент 2-го типа (АПФ2) генерирует 
ангиотензин 1–7 (Ang 1–7), который является функциональным антагонистом 
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Ang-II [13]. Ang 1–7 связывается с рецептором Mas (гистамин-протонные ре-
цепторы), рецептором, сопряженным с G-белком, который присутствует в эн-
дометрии человека и стимуляция которого оказывает антифибротическое и 
антипролиферативное действие. Учитывая анатомическое распределение, 
путь рецептора Ang 1–7-Mas может быть особенно важен для роста подсли-
зистых миом или, в более общем смысле, для роста миомы посредством пара-
кринной передачи сигнала в миометриальную ткань. 

Эстроген, прогестерон и беременность 

С другой стороны, есть основания полагать, что уровень Ang-II может 
играть роль в росте миомы посредством воздействия эстрогена. Эстроген 
мощно активирует пролиферацию фибробластов в миомах, а высокие уровни 
эстрогена связаны с увеличением размера миомы, в то время как препараты, 
блокирующие выработку/активность эстрогена, могут вызывать уменьшение 
размеров миомы [8]. Эти эффекты объясняются прямым воздействием эстро-
гена на эстрогеновые рецепторы клеток миомы. Однако эстроген также ре-
гулирует транскрипцию ангиотензиногена в печени и, таким образом, может 
косвенно индуцировать рост миомы посредством повышения уровня пред-
шественника Ang-II. Более того, состояния с высоким уровнем эстрогена, та-
кие как беременность, вызывают как повышенную продукцию Ang-II, так и 
повышенную экспрессию AT2R в маточных артериях, что приводит к пара-
доксальному усилению маточного кровотока (учитывая нормальное сосудо-
суживающее действие Ang-II). Эти эффекты напрямую опосредованы повы-
шенным уровнем эстрадиола [52]. 

В дополнение к изменениям эстрогена, которые происходят во время 
беременности, повышение прогестерона во время беременности также может 
способствовать регуляции роста миомы. Например, одно исследование жен-
щин с миомой, перенесших экстракорпоральное оплодотворение (ЭКО) с 
поддержкой лютеиновой фазы 200 мг интравагинального прогестерона, пока-
зало, что миомы претерпевали фазу быстрого роста на ранних сроках бере-
менности, увеличиваясь на целых 35% в диаметре через 4–5 недель после 
переноса эмбриона, по сравнению с до беременностью [7]. В любом случае, в 
экспериментальных условиях было показано, что прогестерон важен для 
фазы поддержания роста миомы. Этот эффект усиливается экспрессией ре-
цепторов прогестерона на клетках миомы, индуцированной эстрадиолом, и 
нейтрализуется блокатором рецепторов прогестерона мифепристоном [36]. 

В клинических случаях описана полицитемия у пациенток с большой 
фибромиомой, так называемая «миоматозная полицитемия», которая часто 
разрешается после миомэктомии, что позволяет предположить, что фибро-
миомы также могут усиливать кровоснабжение за счет стимуляции продук-
ции эритроцитов костным мозгом [1]. Возможные механизмы развития вклю-
чают в себя объемное воздействие на грудную клетку, приводящее к хрони-
ческой гиповентиляции, или сосудистую дисфункцию, вызванную фибромио-
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мой, приводящую к гиперкоагуляции и хронической тромбоэмболии, которая 
может стимулировать выработку эритропоэтина [46]. Этот феномен до конца 
не изучен, поэтому необходимы дальнейшие исследования новых механиз-
мов, при которых фибромиомы, вероятно, представляют собой системное 
сосудистое заболевание. 

Сигнализация оксида азота (NO) и эндотелиальная дисфункция 

NO – это свободный радикал, образующийся из L-аргинина посредст-
вом синтетазы оксида азота (NOS), которая участвует во множестве физиоло-
гических процессов, включая вазодилатацию и ингибирование агрегации 
тромбоцитов [58]. Экспрессия eNOS в эндометрии и миометрии у пациенток 
с MM значительно повышена по сравнению с контрольной группой, что сви-
детельствует об усилении экспрессии этого сигнального пути при ММ. Ана-
логичным образом исходная продукция NO повышена в культуральной среде, 
полученной от клеток миомы, по сравнению с нормальными клетками мио-
метрия [25]. С функциональной точки зрения это приводит к усилению оки-
слительного стресса, который усугубляется гипоксической микросредой мио-
мы. Повышенная продукция свободных радикалов приводит к усилению нит-
рации и нитрозилирования белков, что ингибирует проапоптотические пути и 
предлагается в качестве средства, позволяющего клеткам миомы избежать 
апоптоза. 

Каким образом аномальная сигнализация NO приводит к эндотелиаль-
ной дисфункции? В целом, эндотелиальная дисфункция характеризуется про-
воспалительными, протромботическими свойствами и сниженной склон-
ностью к вазодилатации [23]. Вазоактивные пептиды, такие как Ang-II, ЭТ -1 
и модуляторы NO, могут способствовать этой дисфункции, что может при-
вести к атерогенезу, апоптозу эндотелиальных клеток и слущиванию (анои-
кису). В контексте ММ оксидативный стресс, опосредованный NO, и связан-
ная с ним эндотелиальная дисфункция могут способствовать развитию сис-
темной гипертензии и атеросклероза у этих пациенток [77]. В соответствии с 
этим, антиоксиданты, которые теоретически нейтрализуют эти избыточные 
свободные радикалы, продемонстрировали некоторую клиническую эффек-
тивность в уменьшении объема миомы, хотя это еще предстоит изучить и 
подтвердить [66]. 

Обобщая представленные данные, ММ может рассматриваться не 
только как локальное гормонозависимое образование, но и как потенциаль-
ный маркер системной сосудистой дисфункции. Параллели с атеросклерозом, 
ассоциации с артериальной гипертензией и вовлечение эндотелиального зве-
на подчеркивают необходимость расширенного клинического подхода и 
оценки сердечно-сосудистого риска у пациенток с миомой, что имеет важное 
значение для профилактики осложнений и улучшения исходов. 

Поступила 13.01.26 
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Արգանդի միոման՝ որպես համակարգային անոթային 
հիվանդության դրսևորում 

Ս.Հ. Աբրահամյան, Գ.Կ. Ղարդյան, Ա.Ս. Աղաջանյան,  
Մ.Է. Մկրտչյան, Ա.Դ. Խուդավերդյան 

Արգանդի միոման ամենատարածված բարորակ ուռուցքներից է, որն 
առաջանում է արգանդի մարմնի կամ պարանոցի հարթ մկանային բջիջնե-
րից։ 

Տարբեր հեղինակների տվյալներով արգանդի միոմայի տարածվածութ-
յունը զգալիորեն տատանվում է, իսկ հանդիպման հաճախականությունն 
աճում է տարիքի հետ՝ հասնելով 20–40%-ի։ Դեպքերի մեծ մասում միոման 
ընթանում է անախտանիշ, սակայն կախված չափից և տեղակայումից՝ կա-
րող է ուղեկցվել գանգատներով, որոնք էապես ազդում են կնոջ առողջության 
և կյանքի որակի վրա։ 

Վերջին տասնամյակների ընթացքում կատարված բազմաթիվ հետա-
զոտությունների շնորհիվ մեր պատկերացումները միոմայի աճի և զարգաց-
ման վերաբերյալ ընդլայնվել են, և ակնհայտ է դառնում, որ միոման մեկու-
սացված գոյացություն չէ՝ անկախ օրգանիզմի մյուս համակարգերի գործու-
նեությունից։ Կլինիկական դիտարկումներում միոման հաճախ հայտնաբեր-
վում է համակարգային խանգարումների հետ համակցված, հատկապես էն-
դոթելիալ կամ անոթային դիսֆունկցիայի նշանների առկայությամբ։ Հայտ-
նաբերված այս փոխկապակցվածությունն առաջ է բերում կարևոր հիմնա-
րար հարցեր հնարավոր պատճառահետևանքային կապի վերաբերյալ և այն 
մասին, թե արդյոք միոման կարո՞ղ է դիտարկվել որպես համակարգային 
անոթային հիվանդության դրսևորում։ 

Տարիներ շարունակ հետազոտողներն ուսումնասիրել են արգանդի 
միոմայի և սիրտ-անոթային հիվանդությունների միջև կապը, սակայն ստաց-
ված արդյունքները մնում են մինչև վերջ չպարզաբանված։ Հաղորդվում է, որ 
միոմա ունեցող կանայք ունեն սիստոլիկ զարկերակային ճնշման ավելի 
բարձր ցուցանիշներ, քան միոմա չունեցողները, իսկ հանգույցների վիրահա-
տական հեռացումից հետո զարկերակային ճնշման նվազումը հավելյալ վկա-
յում է միոմայի և հիպերտենզիայի միջև հնարավոր ախտաֆիզիոլոգիական 
կապի մասին։ Կուտակվող տվյալները հաստատում են այն պատկերացումը, 
որ միոման և աթերոսկլերոզը ևս ունեն պաթոֆիզիոլոգիական նմանություն-
ներ։ Միոման ակտիվորեն փոխազդում է անոթային ցանցի հետ՝ ապահովե-
լով սեփական աճը և հյուսվածքի պահպանումը։ Այդ գործընթացում ներգ-
րավվում են ազդանշանային ուղիներ, որոնք կարգավորում են ոչ միայն տե-
ղային, այլև համակարգային հեմոդինամիկան, ինչը կարող է նպաստել զար-
կերակային հիպերտենզիայի, անոթային դիսֆունկցիայի և սկլերոտիկ փո-
փոխությունների զարգացմանը։ 
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Ամփոփելով ներկայացված տվյալները՝ արգանդի միոման կարելի է 
դիտարկել ոչ միայն որպես տեղային հորմոնկախյալ գոյացություն, այլ նաև 
որպես համակարգային անոթային դիսֆունկցիայի հնարավոր մարկեր։ Աթե-
րոսկլերոզի հետ զուգահեռները, զարկերակային հիպերտենզիայի հետ ասո-
ցիացիաները և էնդոթելիալ օղակի ներգրավվածությունն ընդգծում են ընդ-
լայնված կլինիկական մոտեցման և սիրտ-անոթային ռիսկի գնահատման 
անհրաժեշտությունը միոմա ունեցող պացիենտների մոտ, ինչը կարևոր նշա-
նակություն ունի բարդությունների կանխարգելման և բուժման ելքերի բարե-
լավման համար։ 

Uterine Fibroids as a Manifestation of Systemic Vascular Disease 

S.H. Abrahamyan, G.K. Ghardyan, A.S. Aghajanyan, 
M.E. Mkrtchyan, A.D. Khudaverdyan 

Uterine fibroids are among the most common benign tumors, arising from the 
smooth muscle cells of the uterine body or cervix. According to various authors, the 
prevalence of uterine fibroids varies considerably, and their incidence increases with 
age, reaching 20–40%. In most cases, fibroids are asymptomatic; however, depending 
on their size and location, they may be accompanied by complaints that significantly 
affect a woman’s health and quality of life. 

Over recent decades, numerous studies have expanded our understanding of the 
growth and development of fibroids, making it increasingly evident that fibroids do not 
exist as isolated entities independent of other body systems. Clinical observations often 
reveal fibroids in association with systemic disorders, particularly in the presence of 
signs of endothelial or vascular dysfunction. This observed interrelationship raises 
important fundamental questions regarding possible causal links and whether uterine 
fibroids may be considered a manifestation of systemic vascular disease. 

For many years, researchers have investigated the relationship between uterine 
fibroids and cardiovascular diseases; however, the results remain incompletely 
clarified. It has been reported that women with fibroids have higher systolic blood 
pressure values compared to those without fibroids, and the reduction in blood pressure 
following surgical removal of fibroid nodules further supports a possible 
pathophysiological link between fibroids and hypertension. The accumulated data also 
confirm that fibroids and Atheros clerosis share pathophysiological similarities. 
Fibroids actively interact with the vascular network, ensuring their own growth and 
tissue maintenance. These processes involve signaling pathways that regulate not only 
local but also systemic hemodynamics, which may contribute to the development of 
arterial hypertension, vascular dysfunction, and sclerotic changes. 

Summarizing the available data, uterine fibroids can be considered not only as a 
local hormone-dependent formation, but also as a potential marker of systemic vascular 
dysfunction. Parallels with atherosclerosis, associations with arterial hypertension, and 
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involvement of the endothelial component emphasize the need for an expanded clinical 
approach and cardiovascular risk assessment in patients with uterine fibroids, which is 
of great importance for the prevention of complications and improvement of treatment 
outcomes․  
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