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Резюме. В статье освещаються вопросы репродуктивного здоровья 
женщин с лейомиомой матки. Проведен анализ современных представ-
лений об этиологии и патогенезе заболевания. Особая роль уделена 
гормональным аспектам и цитокинам – иммунологическим факторам  в 
плане влияния  на патогенез лейомиомы матки, а также на фертильную 
функцию женщины. Сегодня прослеживается необходимость в даль-
нейшем изучении отдельных звеньев патогенеза и морфофункциональ-
ных характеристик опухоли с целью создания более прогрессивного 
представления об ее развитии, а также с целью создания новых эф-
фективных путей терапии и реабилитации детородной функции у 
женщин репродуктивного возраста, имеющих лейомиому матки. 
Summary. Issues concerning reproductive health of women with uterine 
leiomyoma are elucidated in the article. Analysis of up-to-date views on 
etiology and pathogenesis of the disease was carried out. Special attention is 
paid to hormonal aspects and cytokines as immunologic factors influencing 
pathogenesis of uterine leiomyoma and female fertile function. The necessity 
in futther study of separate chains of pathogenesis and morpho-functional 
characteristics of the tumor with the aim to create more progressive concept 
of its development as well as to develop new effective course of treatment and 
rehabilitation of reproductive function in women with uterine leiomyoma is 
traced. 

Проблема збереження репродуктивної функції 
у жінок з лейоміомою матки (ЛМ) має важливе 
медичне та соціальне значення [18, 20, 21]. 

Останніми роками простежується тенденція 
до пізнього планування вагітності (після 35 ро-
ків), коли ризик виникнення ЛМ значно під-
вищується [16, 21]. Крім того, фахівці спосте-
рігають «омолодження» захворювання, а серед-
ній вік ЛМ в жіночій популяції становить менше 
ніж 33 роки [13, 16, 18 ]. 

Вказані обставини поєднуються із високою 
розповсюдженістю ЛМ у жінок репродуктивного 
віку та серед пацієнток (20-25) із гінекологіч-
ними захворюваннями (20-44%) [7, 8]. ЛМ через 
головні власні клінічні прояви (дисменорея, 
маткові кровотечі, анемія, больовий синдром, 
порушення функції суміжних органів внаслідок 
стискання їх пухлиною і т.і.) призводить до 
значного психологічного та фізичного диском-
форту, що також не сприяє реалізації жінкою 
фізіологічної репродуктивної функції [1, 3, 8, 18]. 

Крім того, ЛМ часто поєднується з багатьма 
загальносоматичними захворюваннями, зокрема 
серця та судин, печінки, нирок, щитоподібної 
залози, хронічними вірусними та бактеріальними 

інфекціями, що значно ускладнює процес виник-
нення та виношування вагітності в подальшому 
[28, 29, 42, 43]. 

В ґенезі порушень репродуктивної функції у 
жінок, хворих на ЛМ, дуже важлива роль нале-
жить гормональному дисбалансу, з іншого боку 
відомо, що ЛМ має [7, 8, 24, 43 ] виражений 
характер гормонозалежності як доброякісна 
пухлина. Більшість дослідників вказують на іс-
нуючий взаємозв’язок частоти ЛМ із порушен-
нями менструального циклу та ступенем його 
вираження [1, 44]. 

Є повідомлення про значно вищу частоту ЛМ 
у жінок, що не народжували [38], та у пацієнток, 
які підлягали перериванню вагітності, у зв’язку 
із порушенням при цьому гормонального гомео-
стазу [42, 43]. 

У цьому аспекті необхідно відзначити роботи 
засновників теорії гормонозалежності ЛМ 
[Д.Д.Попова, В.Ф.Снегірьова]. Вже тоді було 
припущено, що розвиток пухлини залежить від  
рівня статевих гормонів. Згодом були опублі-
ковані роботи, які прямо вказують на підви-
щений вміст естрогенів у крові хворих на ЛМ 
[24, 42]. Естрагензалежність лейоміоми є важли-
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вою сучасною концепцією, яка відводить абсо-
лютну чи відносну роль гіперестрогенії як важ-
ливому чиннику розвитку ЛМ [37, 45]. 

У цьому контексті дуже цікавою є думка 
деяких фахівців щодо того, що не тільки кіль-
кість естрогенів, але і їх екскреція та метаболізм, 
а також дисбаланс між окремими фракціями 
гормонів пов’язані із патогенезом ЛМ [1, 4]. 

Багатьма фахівцями досліджена етіопатогене-
тична роль прогестерону в розвитку ЛМ, що 
підтверджується високим мітотичним індексом у 
клітинах ЛМ в лютеінову фазу [30, 35]. 

Крім того, важливого значення набувають 
рецепція естрогенів та прогестерону, зокрема 
експресія їх рецепторів у тканинах матки. Деякі  
іноземні автори висувають гіпотезу про те, що у 
патогенезі ЛМ разом із естрогеном бере участь 
соматотропний гормон, стимулюючий зростання 
пухлини, оскільки його секреція у жінок з міо-
мою у 2 рази вище, ніж у здорових [15, 24, 31, 
42]. 

Отже, гормональний дисбаланс, тобто пору-
шений рівень самого гормону або рівень його 
рецепції, змінює фізіологічний контроль гормону 
над природним рівнем проліферативної актив-
ності міометрію та створює умови для розвитку 
доброякісної пухлини, якою є лейоміома матки. 

Вказана дія естрогенів та прогестерону на 
розвиток ЛМ опосередковується факторами 
росту та цитокінами, які є біологічно активними 
сполуками та, за сучасними поглядами, можуть 
змінювати проліферативну активність гладко-
м’язових клітин, насамперед, за рахунок ауто-
кринно-паракринного впливу [11, 15, 30, 35]. 

Фізіологічна роль цитокінів сьогодні розгля-
дається дуже широко: вони відіграють роль 
міжклітинних медіаторів у розвитку імунної 
відповіді при різних фізіологічних та патологіч-
них процесах, алергічних, аутоімунних, про- та 
протипухлинних реакціях [22, 43]. 

Цитокіни відіграють суттєву роль в патогенезі 
лейоміоми матки, маючи системний вплив як у 
межах імунної системи, так і поза нею, із за-
лученням нервової та ендокринної систем регу-
ляції гомеостазу. Майже для всіх цитокінів ха-
рактерна так звана політропна дія, оскільки вони 
є поліфункціональними молекулами, які діють 
більше ніж на одну клітину – мішень і стиму-
люють у різних мішенях різні процеси (ріст, 
диференціацію, експресію певних поверхневих 
антигенів тощо).  

Отже, завдяки впливу саме цитокінів можлива 
взаємодія клітин імунної системи та інших тка-
нин та органів [26, 31].  

Відома визначальна роль цитокінів у розвитку 
місцевої запальної реакції. Контакт з антигенами 
активує секрецію низки протизапальних цито-
кінів, серед них і фактора некрозу пухлин, які 
сприяють активації F-клітин у поліморфно-
ядерних лейкоцитах. Окрім здатності цитокінів 
визначити перебіг запальної імунної відповіді, 
вони також тісно взаємодіють з жіночими ста-
тевими гормонами у нейроімунній регуляції 
процесу репродукції [46 ]. 

Крім того, в останні роки питання патогенезу 
ускладнень під час вагітності розглядаються з 
позиції клінічної імунології. В цьому аспекті 
основні медіатори взаємодії клітин імунної 
системи організму матері та плода цитокіни віді-
грають важливу роль в імплантації, в процесах 
росту та у розвитку ембріону. Незважаючи на 
інтенсивні дослідження в області імунології 
репродукції, до теперішнього часу недостатньо 
вивчена роль цитокінів у ґенезі фізіологічної 
вагітності, також не вивчені питання визначення 
скринінгових маркерів розвитку її патологічного 
перебігу [32, 36]. 

Саме цитокіни та їх рецептори забезпечують 
взаємодію трофобласту з децидуальними ткани-
нами, що, в свою чергу, реалізує толерантність 
між організмом матері та плодом [11, 38]. 

Згідно із сучасними уявленнями, успішність 
виникнення та пролонгування вагітності зале-
жить від балансу прозапальних цитокінів (типу 
Тh1) та протизапальних (типу Тh2). Встановлено, 
що при нормальному перебігу вагітності цито-
кіновий баланс зміщується у напрямку імуносу-
пресорних цитокінів, які, в свою чергу, інгі-
бірують реакції клітинного імунітету та стиму-
люють виробку блокуючих антитіл [41]. 

Існує думка, що початковий період після 
запліднення характеризується тимчасовою за-
пальною реакцією ендометрію з підвищенням 
експресії прозапальних цитокінів IL-1, IL-6 та 
TNF-α (туморнекротичного фактору альфа) [34]. 

Вищевказана реакція, з одного боку, є необ-
хідною для вдалого прикріплення та  імплантації 
бластоцисти в ендометрії матері. З іншого боку, 
надмірне підвищення рівня прозапальних ци-
токінів може призводити до тромбозу та іше-
мічного некрозу в плаценті [9]. 

Отже, існує висока чутливість зародка до цих 
медіаторів [46]. У результаті їх взаємодії в ендо-
метрії формується патологічний тип Тh1 реакцій, 
які, в свою чергу, призводять до невиношування 
вагітності 

Центральним медіатором локальних та сис-
темних запальних реакцій є інтерлейкін-1 (IL-1). 
Зв’язок IL-1 з рецепторами в організмі матері є 
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необхідним для імплантації. Існує думка про те, 
що IL-1 сприяє розвитку плода, стимулює про-
ліферацію клітин плацентарного бар’єру, крім 
того,  IL-1- вибірково активує процеси синтезу та 
секреції стероїдних гормонів, рівень яких, в свою 
чергу, впливає на перебіг вагітності. 

Зміни рівня IL-1 можуть бути результатом 
взаємодії імунної та ендокринної систем. Підви-
щена секреція IL-1 викликає прозапальний кас-
кад TNF-α, IFN-γ, IL-2, IL-12, що, в свою чергу, 
може ускладнити перебіг вагітності, призводячи 
до ініціації пологів [10, 16]. 

Тому утримування цього цитокіна на низь-
кому рівні є одним з факторів збереження ва-
гітності. 

Ще одним важливим цитокіном з проза-
пальними імунорегуляторними властивостями є 
фактор некрозу пухлин ( TNF-α ) [22]. 

Про цей цитокін відомо, що він бере активну 
участь у процесі репродукції, відіграє регуля-
торну роль у процесах інвазії клітин трофобласта 
та мезенхімальному ангіогенезі [9, 10]. 

Винятково велике значення надається в ос-
танні роки TNF-α у регуляції процесів апоптозу 
клітин плаценти [17, 22]. 

При ускладненому перебігу вагітності жінок з 
лeйоміомою в анамнезі гіперсекреція TNF-α при-
зводить до значного збільшення кількості апоп-
тозних клітин трофобласту, що може бути одним 
із факторів, який сприяє невиношуванню ва-
гітності [43, 9]. 

Таким чином, стабільна концентрація цього 
цитокіна на всьому етапі вагітності позитивно 
впливає на її розвиток. Звичайно IL-6 впливає на 
синтез хронічного гонадотропіну, а тому вико-
ристовується як маркер прогнозування невино-
шування вагітності [21]. 

Отже, роль цитокінів у забезпеченні нор-
мальної репродуктивної функції жінки є дос-
татньо великою. Окрім того, що вони регулюють 
імунні реакції у фетоплацентарній зоні, належить 
зазначити, що через цитокіни здійснюється 
перебудова всієї імунної системи жінки, за-
безпечуючи взаємозв’язок між її ендокринною та 
імунною системами як до, так і під час ва-
гітності. 

Розглядаючи проблему репродукції у жінок із 
лейоміомою матки, важливим буде також під-
креслити, що цитокіни мають стимулюючий 
вплив на метаболізм сполучної тканини, потен-
ціюють дію гормонів, а також безпосередньо 
викликають синтез факторів росту та пролі-
ферації тканин, серед іншого це стосується і 
м’язового шару, і тканин матки. 

Узагальнюючи, необхідно сказати, що відпо-
відно до сучасних концепцій прогноз ускладнень 
вагітності визначається особливостями імунних 
реакцій організму. Так, на перебіг вагітності мо-
же впливати як надмірно сильна імунна відпо-
відь, так і недостатність запальної реакції. 

Виходячи з цього дослідження, цитокіновий 
баланс є значущим для оцінки спрямованості 
імунної відповіді при плануванні жінкою ва-
гітності, а також її закінчення як для матері, так і 
для плода. 

До сьогодні запропоновано багато методів 
лікування лейоміоми матки:  

1) консервативна медикаментозна терапія 
гормональними або гормоноподібними препара-
тами (агоністами гонадотропін -релізінг-гормо-
ну); 

2) консервативне хірургічне лікування (або 
органозберігаючі операції), до яких належать: 

- лапароскопічна міомектомія; 
- гістероскопічна міомектомія; 
- лапаротомія з міомектомією; 
- емболізація маткових артерій; 
3) фізичні фактори; 
4) фітотерапія; 
5) радикальне хірургічне лікування: 
- тотальна гістеректомія (лапароскопічна, 

піхвова, лапаротомічна); 
- субтотальна гістеректомія (лапароскопічна, 

піхвова, лапаротомічна). 
Методом вибору лікувальної тактики у жінок 

фертильного віку залишається консервативна 
міомектомія, яка дозволяє зберегти та відновити 
репродуктивну функцію, уникнути психологіч-
ної травми та виникнення постгістеректомічного 
синдрому.  

На цей час з’явилися можливості ширше 
застосовувати органозберігаючі операції у жінок 
дітородного віку завдяки розвитку хірургічної 
техніки, появі нового шовного матеріалу, ши-
рокого спектру антибактеріальних препаратів, 
удосконаленню методів знеболення [13, 39]. 

Вперше успішно меомектомія була зроблена в 
Парижі у 1842 році Аmussta. У Росії вперше це 
втручання виконали К.Ф.Славянський і А.І.Ли-
бідь у 1958 році [13, 17]. 

Щодо проблеми хірургічного лікування міоми 
матки є велика кількість публікацій, і над її 
вирішенням працює багато наукових колективів. 
Одним із найбільш невирішених питань даного 
наукового напрямку є віддалені наслідки пере-
несеного хірургічного лікування, зокрема і кон-
сервативної міомектомії. Не викликає сумнівів 
той факт, що ефективність проведеної терапії 
багато в чому залежить від якості проведених 
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реабілітаційних заходів, які передбачають не 
тільки лікування основного захворювання, але й 
профілактику рецидивів (оскільки лейоміома 
матки є гормонально залежною пухлиною), пе-
редгравідарну підготовку та медикаментозну 
підтримку під час вагітності. 

Разом із тим в сучасній літературі відсутні 
доцільні практичні рекомендації щодо ведення 
хворих, які перенесли консервативну міомек-
томію, хоча їх необхідність не викликає сумнівів. 
Незважаючи на широке використання в сучасній 
медицині у комплексі із хірургічним лікуванням 
ЛМ препаратів, що блокують гонадотропну фун-
кцію гіпофізу (аналогів гонадотропін-релізінг-
гормону), ще досі залишаються невирішеними  
питання післяопераційної реабілітації, пердгра-
відарної підготовки та ведення вагітності у 
молодих жінок після консервативної міомек-
томії, оскільки вони входять до групи ризику за 
такими ускладненнями, як безпліддя та неви-
ношування вагітності, що, в свою чергу, нале-
жать до найважливіших проблем акушерства. 

Крім того, ця проблема має важливе не тільки 
медичне, але й соціальне значення, оскільки 
кожна 4-5 вагітність переривається, порушуючи 
репродуктивне здоров’я жінки, збільшуючи 

перинатальну захворюваність і смертність, а 
частота цього ускладнення після реконструк-
тивно-пластичних операцій на матці в 2-3 рази 
перевищує загально-популяційні показники [20, 
21]. 

ПІДСУМОК 
З огляду на наведене, незважаючи на значний 

прогрес у вивченні проблеми лейоміоми матки, 
багато аспектів цього складного захворювання 
потребують подальшого глибокого вивчення. У 
першу чергу, це зумовлено тим, що на лейоміому 
останнім часом все частіше хворіють жінки 
репродуктивного віку. Для цієї категорії жінок, 
які в переважній більшості страждають на не-
плідність, вагітність може бути єдиною, а отже 
виношування та прогнозування її перебігу в 
такій ситуації набувають особливої ролі. Тому 
насьогодні існує необхідність подальшого вив-
чення окремих ланок патогенезу та морфофун-
кціональних характеристик пухлин з метою 
створення більш прогресивного уявлення щодо її 
розвитку та пошуку більш ефективних шляхів 
терапії та реабілітації дітородної функції у жінок 
репродуктивного віку, що страждають на 
лейоміому матки. 
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