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Резюме. Патогенетические механизмы лейомиомы матки, аденомиоза и сочетанной патологии 
сложны и не до конца изучены, дифференциальная диагностика лейомиосаркомы матки затрудни-
тельна.

Цель исследования – cравнительный анализ сывороточного содержания α2-МГ, АБГ, некото-
рых цитокинов, половых стероидов, а также показателей экспрессии генов стероидных рецепторов 
при различных вариантах пролиферативных заболеваний матки для уточнения их патогенетической  
роли, диагностической и прогностической значимости.

При аденомиозе экспрессия генов эстрогеновых рецепторов в узлах в 1,5-2 раза выше, чем при 
лейомиоме, сочетанная патология демонстрирует промежуточные значения, при лейомиосаркоме 
экспрессия генов ER и PGR минимальна. При клеточной лейомиоме экспрессия генов рецепторов 
ER в окружающем миометрии в 2-3 раза выше, чем при простой. При этом концентрация эстрогена 
и прогестерона в крови сопоставима между группами и с нормой. У всех больных обнаруживается де-
фицит иммуномодуляторного α2-МГ (12-13% при лейомиоме, 20% при аденомиозе и 23% при злока-
чественной патологии), при сочетанной патологии и лейомиосаркоме увеличена концентрация им-
муносупрессивного АБГ. Параллельно растет содержание IL-6 и TNFα, уровень фактора роста VEGF 
превышает норму в 4-4,5 раза при лейомиоме, в 5,5 при сочетанной патологии, в 6,5 при аденомиозе 
и в 10 при лейомиосаркоме. 

Полученные результаты подтверждают, что иммуномодуляторные белки, цитокины и усваиваемые 
клетками гормоны оказывают взаимозависимое влияние друг на друга при изученных заболеваниях, 
а их достоверные изменения могут использоваться в диагностике и прогнозе. 
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Abstract. Pathogenetic mechanisms of uterine leiomyoma, adenomyosis and their combination are 
complicated and poorly understood, a differential diagnosis of leiomyosarcoma of the uterus is difficult. Our 
study aimed for a comparative analysis of the serum contents of α2-MG, PAG, some cytokines, sex steroids and 
the expression of steroid receptor genes in the patients with different variants of uterine proliferative diseases, in 
order to determine their pathological role, diagnostic and prognostic value. 

Expression of estrogen receptor genes adenomyosis nodes was 1.5 to 2-fold higher than in leiomyoma, the 
combined pathology showed intermediate values, and expression of ER and PGR genes in leiomyosarcoma 
was minimal. In cellular leiomyoma, expression of ER receptor genes in the surrounding myometrium 
was 2 to 3-fold higher than in cases of simple leiomyomas. At the same time, concentration of estrogen 
and progesterone in the blood is comparable between the groups and control groups. All the patients have 
a deficiency of immunomodulatory α2-MG (12-13% for leiomyomas, 20% for adenomyosis, and 23% for 
malignant pathology). The concentration of immunosuppressive PAG is increased in combined conditions 
and leiomyosarcoma. In addition, the contents of IL-6 and TNFα increase, the VEGF levels exceed normal 
values 4 to 4.5-fold, in leiomyoma, 5.5-fold, in combined pathology, 6.5, in adenomyosis, and 10-fold, in 
leiomyosarcoma. 

The obtained results confirm that immunomodulatory proteins, cytokines and cell-targeting sex hormones 
exert an interdependent influence upon each other in the studied diseases, and their significant changes may be 
used in diagnostics and prognosis.

Keywords: leiomyoma, steroid receptor genes, cytokine, alpha2-macroglobulin

Введение
Лейомиома матки (ЛМ) является распростра-

ненным заболеванием среди женщин репродук-
тивного возраста [8, 13]. Патогенетические меха-
низмы ЛМ до конца не выяснены, но ключевая 
роль отводится дефектам иммунного надзора, 
дисбалансу половых гормонов, нарушениям син-
теза и рецепции прогестерона [13]. В подавля-
ющем большинстве случаев (85%) миома матки 
сочетается с аденомиозом (А) – эстроген-зави-
симой патологией, характеризующейся инвазией 
железистого и стромального компонента базаль-
ного слоя эндометрия в миометрий [5]. Противо-
рецидивная терапия сочетанной патологии за-
труднительна и в ряде случаев безуспешна [2]. 
Считается, что ЛМ никогда не малигнизирует-
ся [15], а злокачественная трансформация А, на-
против, активно обсуждается [8]. Значительно 
реже (3-7/100 000 случая в год) встречается лейо-
миосаркома матки (ЛМС) – не ассоциирован-
ная с гормональным фоном гладкомышечная 

опухоль с агрессивным течением и отсутствием 
чувствительности к лучевой и химиотерапии [10]. 
Предоперационная дифференциальная диагно-
стика ЛМС и крупной ЛМ является чрезвычайно 
сложной задачей [12], приобретающей все боль-
шую актуальность в связи с увеличением органо-
сохраняющих оперативных и регрессионных ме-
тодик лечения ЛМ. 

Сложность изучения патогенеза и, соответ-
ственно, диагностики заключается в том, что ре-
акция матки на стероидную стимуляцию является 
многокомпонентным процессом, включающим 
различные межклеточные взаимодействия [7]. 
В частности, изменения гормонального профиля 
взаимозависимы с концентрацией ряда цитоки-
нов и факторов роста, моделирующих процес-
сы пролиферации в тканях [9]. В свою очередь, 
полифункциональные белки семейства макро-
глобулинов (альфа-2-макроглобулин [α2- МГ], 
ассоциированный с беременностью альфа-2-
гликопротеин [АБГ]) осуществляют транспорт 
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гормонов и цитокинов к клеткам, одновременно 
защищая их от разрушения протеазами и контро-
лируя их синтез [3]. Кроме того, АБГ обладает 
выраженными иммуносупрессивными свойства-
ми, является чувствительным неспецефическим 
маркером не только беременности, но и злокаче-
ственной эстрогензависимой пролиферации [3]. 
Необходимо учитывать, что деление и апоптоз 
в тканях регулируется протеинкиназами, проте-
азами, эндонуклеазами [1] и α2-МГ, способными 
ингибировать данные ферменты [4]. Определен-
ные сложности диагностики и прогноза связаны 
с тем, что степень влияния гормонов на ткани 
обусловлена не столько их фактической концен-
трацией в биожидкостях, сколько способностью 
клетки отвечать на их стимулирующие воздей-
ствие, обусловленной состоянием стероидных 
рецепторов. При этом даже представители одного 
семейства могут различаться по функциям – изо-
меры эстрогенового рецептора α (ЕRα) преиму-
щественно способствуют пролиферации, отдель-
ные изомеры ЕRβ, напротив, подавляют [6].

Таким образом, моделирование пролифе-
ративного процесса в миометрии чрезвычайно 
многогранно и обусловлено взаимодействием 
ауто- и паракринных механизмов [7] с участием 
гормонов и цитокинов (включая факторы ро-
ста), баланса содержания иммуномодуляторных, 
транспортных белков и протеиназ, а также изме-
нениями уровней экспрессии стероидных рецеп-
торов и кодирующих их генов.

Целью исследования был сравнительный ана-
лиз сывороточного содержания α2-МГ, АБГ, не-
которых цитокинов, половых стероидов, а также 
показателей экспрессии генов стероидных ре-
цепторов при различных вариантах лейомиомы 
и лейомиосаркоме матки для уточнения их па-
тогенетической роли и диагностической значи-
мости.

Материалы и методы
В исследовании участвовали: 41 пациентка 

с клеточной лейомиомой (КЛМ); 92 – с про-
стой лейомиомой (ЛМ); 31 – с сочетанием про-
стой миомы и аденомиоза (ЛМ+А); 10 женщин 
с лейомиосаркомой (ЛМС), а также 15 больных 
аденомиозом (А) в качестве группы сравнения 
и 21 практически здоровых женщин-доноров 
(контрольная группа). Все женщины подписа-
ли информированное согласие на участие в ис-
следовании, получение образцов для коллекций 
осуществлялось по стандартному протоколу эти-
ческого комитета.

Для определения экспрессии генов стероид-
ных рецепторов были использованы образцы 
ткани матки (узлов аденомиоза, миомы и окру-
жающего их миометрия), удаленные в ходе хи-

рургического вмешательства. Образцы замо-
раживали в жидком азоте для последующего 
анализа. Выделение суммарной РНК из образцов 
и ДНК-азную обработку проводили с использо-
ванием наборов Qiagen (Rneasy Lipid Tissue Mini 
Kit и RNase-Free DNase Set соответственно, 
США), согласно рекомендациям производителя. 
Количество РНК в пробе определяли спектрофо-
тометрическим методом. Качественный анализ 
выделенной РНК выполняли методом электро-
форетического разделения в 1,5% агарозном геле. 
Уровень экспрессии исследуемых генов выявля-
ли ПЦР в режиме реального времени (ОТ-ПЦР) 
с использованием Maxima SYBR Green qPCR 
Master Mix (Fermentas) на амплификаторе IQ5 
(Bio-Rad, США). В качестве гена сравнения ис-
пользовали GAPDH. При проведении ПЦР ис-
пользовали специфические праймеры к после-
довательностям генов cтероидных рецепторов: 
эстрогеновых α (ЕRα), эстрогеновых β (ЕRβ), 
прогестероновых (PGR).

Содержание α2-МГ, АБГ, IL-6, TNFα, VEGF 
определялось в сыворотке крови. Образцы крови 
были получены из локтевой вены до проведения 
операции, сыворотка отделена центрифугиро-
ванием (3000 об/мин), образцы замораживались 
до проведения исследования коллекции. Кон-
центрация α2-МГ и АБГ определялась методом 
количественного ракетного иммуноэлектро-
фореза, с использованием исследовательских 
тест-систем, разработанных на базе НИЛ им-
мунологии. Уровень цитокинов оценивался ме-
тодом твердофазного иммуноферментного ана-
лиза (ИФА) с использованием коммерческих 
тест-систем (АО «Вектор-Бест», Россия), а так-
же оборудования и программного обеспечения 
для ИФА (Bio-Rad, США).

Содержание гормонов определяли при помо-
щи иммунофлуоресцентного анализа на Vidas 60 
(Италия) с использованием реагентов BioMerieux 
(Франция).

Статистическую обработку результатов про-
водили с использованием программы InStat-II 
(GraphPad, США); статистически значимым счи-
тали р < 0,05. 

Результаты и обсуждение
Согласно полученным результатам (табл. 1), 

средние сывороточные концентрации эстрадио-
ла и прогестерона во всех группах больных и здо-
ровых женщин были сопоставимы между собой. 
Необходимо отметить, что средняя концентра-
ция эстрадиола при ЛМ была на четверть выше, 
чем при ЛМС, однако статистической значимо-
сти различий нами не установлено. Полученные 
результаты еще раз подтвердили данные о том, 
что концентрации половых гормонов в общей 
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ТАБЛИЦА 1. ПОКАЗАТЕЛИ КОНЦЕНТРАЦИИ ГОРМОНОВ И ЭКСПРЕССИИ ГЕНОВ СТЕРОИДНЫХ РЕЦЕПТОРОВ (M±m) 
TABLE 1. INDICATORS OF HORMONE CONCENTRATION AND EXPRESSION OF STEROID RECEPTORS GENES (M±m)

Показатели
Indicators

Аденомиоз
(А) 

Adenomyosis

Простая 
лейомиома  

(ЛМ) 
Leiomyoma

Лейомиома 
+ аденомиоз 

(ЛМ+А)
Leiomyoma

+ adenomyosis

Клеточная 
лейомиома  

(КЛМ)
Cell leiomyoma 

Лейомиосаркома 
(ЛМС) 

Leiomyosarcoma

Эстрадиол 
(пмоль/л) 
Здоровые
Estradiol 
Сontrol
201,9±25,9 
(n = 21)

КР
BL

240,2±60,44 
n = 13

274,40±96,13 
n = 20

252,17±31,22 
n = 17

200,0±27,77 
n = 20

208,60±43,58 
n = 10

Экспресссия 
гена
рецептора ERα
Receptor ERα 
gene expression 

УЗ
NO

11,12±1,0 
n = 11

4,93±1,46
n = 15

p1 = 0,002

6,68±1,22 
n = 10

p1 = 0,010

6,03±1,24 
n = 11

p1 = 0,004

3,24±1,7 
n = 6 

p1 = 0,007

МИ
MY

2,65±0,52 
n = 11

2,59±0,63 
n = 15

2,48±0,51 
n = 10

4,89±0,9 
n = 11

p1 = 0,030 
p2 = 0,040 
p3 = 0,030

1,93±0,33  
n = 6 

p4 = 0,030

Экспресссия 
гена ERβ 
Receptor ERβ 
gene expression 

УЗ
NO

7,35±2,46 
n = 11

3,34±1,02 
n = 15

5,77±1,58  
n = 10

4,63±1,43 
n = 11

1,63±0,6 
n = 6

МИ
MY

0,81±0,15 
n = 11

1,21±0,33  
n = 15

1,2±0,39 
n = 10

3,95±1,47 
n = 11 

p1 = 0,030 
p2 = 0,040

2,340,9  
n = 6 

p1 = 0,030

Прогестерон 
(нмоль/л)
Здоровые
Progesterone
Сontrol 
2,47±0,39 
(n = 21)

КР
BL

3,63±0,55 
n = 14

3,58±0,50 
n = 20

3,82±0,79 
n = 11

3,94±0,98 
n = 14

2,66±1,94 
n = 10

Экспресссия 
гена PGR 
Receptor PGR 
gene expression 

УЗ
NO

7,16±1,06 
n = 11

6,83±1,36 
n = 15

6,86±1,06 
n = 10

9,48±1,69  
n = 11

1,41±0,53  
n = 6

p1 = 0,002 
p2 = 0,020
p3 = 0,002
p4 = 0,003

МИ
MY

2,15±0,59 
n = 11

5,87±0,87 
n = 15 

p1 = 0,002

3,14±1,01 
n = 10

6,3±1,13  
n = 11

p1 = 0,003

2,36±0,19  
n = 6

p2 = 0,020 
p4 = 0,020

Примечание. КР – кровь; МИ – окружающий миометрий; УЗ – узел; p1 – степень значимости различий 
с группой сравнения (аденомиоз); p2 – степень значимости различий с группой «лейомиома»; p3 – степень 
значимости различий с группой «лейомиома + аденомиоз»; p4 – степень значимости различий с группой 
«клеточная лейомиома».

Note. BL, blood; MY, surrounding myometrium; NO, node; p1, the significance of differences with the comparison group 
(adenomyosis); p2, the significance of differences with the “leiomyoma” group; p3, the significance of differences with the group 
“leiomyoma + adenomyosis”; p4, the significance of differences with the group “cellular leiomyoma”.
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циркуляции подвержены значительной инди-
видуальной вариабельности [7, 8], не отражают 
реального состояния в очаге патологии, а потому 
не могут использоваться в качестве уточняющих 
критериев патологических изменений непосред-
ственно в  очаге.

Уровень экспрессии генов ERα, ERβ и PGR 
в узлах при простой, клеточной и сочетанной 
формах лейомиомы (ЛМ, КЛМ и ЛМ+А) был со-
поставим. При «чистом» аденомиозе показатели 
экспрессии гена ERα значительно превышали 
таковые при любых формах лейомиомы матки 
(2,5 раза выше, чем в группе с простыми узлами). 
Показатели экспрессии ERβ в узловых образова-
ниях аденомиоза в среднем также определялись 
в 2 раза выше, чем в узлах ЛМ, но без статистиче-
ски достоверных отличий. Значительное превы-
шение уровня экспрессии ERα и тенденция к по-
вышению экспрессии гена ERβ в аденомиозных 
узлах, при сопоставлении с простой лейомиомой, 
подтверждает не только данные о роли гипер-
эстогенемии в патогенезе аденомиоза [5], но и тот 
факт, что решающее значение имеет «эффектив-
ная» на тканевом уровне гиперэстрогения, а не 
общая концентрация эстрогенов в циркуляции.

Сочетание лейомиомы и аденомиоза характе-
ризовалось промежуточными значениями экс-
прессии генов стероидных рецепторов по срав-
нению с «чистыми» группами ЛМ и А. Это 
объясняет низкую эффективность медикамен-
тозного противорецидивного лечения у такой ка-
тегории больных [2, 8] за счет «наложения» раз-
личных патологических эффектов в общей схеме 
развития заболевания.

Лейомисаркома выделялась самыми низкими 
показателями экспрессии генов ERα, ERβ и PGR 
в узлах. Выявление низкого уровня экспрессии 
генов стероидных рецепторов непосредственно 
в узле уже сформированной лейомиосаркомы 
подтверждает минимизацию экспрессии рецеп-
торов на поверхности сформированного злока-
чественного образования [11] для максимальной 
защиты от иммунной системы организма. Этот 
факт обосновывает отсутствие чувствительности 
к экзогенным гормонам при данной злокаче-
ственной гладкомышечной опухоли [10].

Обращает на себя внимание значительно бо-
лее активная экспрессия ERα и ERβ в окружа-
ющем миометрии при клеточной форме лейо-
миомы по сравнению с простой, на фоне самой 
низкой сывороточной концентрации эстради-
ола. Известно, что озлокачествленные клетки 
активно поглощают эстрогены и экспрессируют 
рецепторы к ним на ранних этапах развития опу-
холи при сниженной экспрессии рецепторов эн-
доцитоза [11], поглощающих комплексы α2-МГ, 
в том числе с половыми стероидами в сформиро-
ванном новообразовании. Возможно, в данном 
случае наблюдается тенденция к малигнизации, 

и, при отсутствии адекватного иммунного кон-
троля на фоне сохранения неблагоприятных 
факторов, процесс может в дальнейшем перей-
ти в онкопатологию. Необходимо отметить, что 
хотя, согласно общепринятому мнению, лейо-
миома не малигнизируется [15], ретроспектив-
ный клинический анализ 29 обследованных нами 
больных лейомисаркомой установил в каждом 
втором случае наличие в анамнезе клинически 
незначимой лейомиомы матки.

По результатам исследования установлено, 
что при ЛМ и КЛМ показатели экспрессии PGR 
в тканях окружающего узел миометрия были 
значительно выше, чем при аденомиозе и злока-
чественной ЛМС. В целом изучение экспрессии 
генов стероидных рецепторов в узлах и окружа-
ющем миометрии продемонстрировало, что при 
лейомиоме экспрессия генов прогестероновых 
рецепторов идет несколько активнее, чем экс-
прессия эстрогеновых, что совпадает с литера-
турными данными одних авторов [13] и проти-
воречит другим, не выявлявшим различий, вне 
зависимости от размеров лейомиомы [14]. 

Анализ сывороточного содержания (табл. 2) 
иммуномодуляторных белков семейства макро-
глобулинов позволил выявить, что уровень α2-
МГ во всех группах больных был статистически 
значимо снижен в сравнении с показателями 
здоровых женщин и не зависел от морфологиче-
ского гистотипа миомы матки. Содержание АБГ 
было значимо повышенным в группах ЛМ+А и 
ЛМС в сравнении с таковым у здоровых женщин. 
Выявленное нами значительное снижение содер-
жания α2-МГ может являться следствием сопут-
ствующего воспаления – данный белок активно 
расходуется на быстрое связывание и утилизацию 
протеиназ, высвобождающихся при гибели кле-
ток [3]. Однако нельзя исключать и врожденный 
дефицит синтеза данного полифункционального 
белка, способствующий повышенной предрас-
положенности к возникновению патологических 
пролиферативных процессов в матке, в том чис-
ле за счет менее эффективного влияния на гор-
мональный и цитокиновый профили. Обращает 
на себя внимание тенденция к повышению АБГ 
при лейомиоме, превращающаяся в значимое по-
вышение при сочетанной патологии и при зло-
качественной ЛМС. Данный белок обладает вы-
раженными иммуносупрессивными свойствами, 
является неспецифическим маркером эстроген-
зависимой онкопатологии [3] и однозначно спо-
собствует выживаемости трансформированных 
клеток.

Концентрация IL-6 в крови была выше нор-
мы во всех группах больных. При простой лейо-
миоме содержание IL-6 определялось в 1,5-2 раза 
ниже, чем в других группах. Наименее выражен-
ное (статистически значимое) повышение уров-
ней TNFα и VEGF по сравнению с контролем 
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также зафиксировано при простой лейомиоме. 
Самые высокие средние концентрации провос-
палительного TNFα, фактора роста VEGF и им-
муномодуляторного IL-6 отмечены при ЛМС. 

Известно, что синтез белков семейства ма-
кроглобулинов взаимозависимо стимулируется 
IL-6. Наблюдаемый нами дефицит α2-МГ, не-
смотря на повышение уровня IL-6 у больных, 
особенно при ЛМС, свидетельствует в пользу те-
ории дефекта синтеза иммунорегуляторных бел-
ков у женщин, предрасположенных к развитию 
пролиферативных процессов в матке, особенно 
злокачественной трансформации. Подобные 
тенденции, совпадающие с литературными дан-
ными [9], демонстрирует и содержание TNFα 
в крови больных. При этом известно, что у окис-
ленного продуктами воспалительной реакции 

α2-МГ повышено сродство к TNFα и снижено 
к рецепторам [4], в то время как экспрессия сте-
роидных рецепторов взаимосвязана с уровнями 
цитокинов [13], а транспорт стероидных гормо-
нов – с белками семейства макроглобулинов [3]. 
Свою лепту в патогенез, особенно при злокаче-
ственной пролиферации, несомненно, вносит 
и гиперсинтез васкулярно-эндотелиального фак-
тора роста (VEGF), транспортируемого к клеткам 
при помощи α2-МГ [4]. 

Необходимо отметить, что если содержание 
VEGF и выраженность экспрессии генов сте-
роидных рецепторов в группе ЛМ+А занимали 
промежуточное место между различающимися 
«чистыми группами», то концентрация АБГ, IL-6 
и TNFα у больных с сочетанной патологией ока-
залась не только достоверно выше, чем при ЛМ, 

ТАБЛИЦА 2. КОНЦЕНТРАЦИЯ ИММУНОРЕГУЛЯТОРНЫХ БЕЛКОВ И ЦИТОКИНОВ (M±m) 
TABLE 2. CONCENTRATION OF IMMUNOREGULATORY PROTEINS AND CYTOKINES (M±m)

Показатели 
Indicators

α2-МГ
(г/л)

α2-macro-
globulin 
(α2-MG)

g/l

АБГ
(г/л) 

Pregnancy 
accociated α2-
glyco-protein 

(PAG)
g/l

IL-6
(пкг/мл)
pkg/ml

TNFα
(пкг/мл)
pkg/ml

VEGF
(пкг/мл)
pkg/ml

Здоровые
Healthy donors
n = 21

2,48±0,08 0,010±0,001 1,29±0,11 0,28±0,01 74,8±16,7

Аденомиоз (А) 
Adenomyosis 

1,99±0,15  
n = 15

p0 = 0,0030

0,013±0,003 
n = 11 

3,54±0,64
n = 11 

p0 < 0,0001

3,15±0,50
n = 11

p0 < 0,0001

485,6±98,5
n = 15 

p0 < 0,0001

Простая 
лейомиома (ЛМ) 
Leiomyoma

2,03±0,05 
n = 92  

p0 = 0,0001

0,018±0,003 
n = 92

2,46±0,33 
n = 45  

p0 = 0,0200

1,76±0,24 
n = 44  

p0 < 0,0001 
p1 = 0,0100

288,1±27,4 
n = 65  

p0 < 0,0001  
p1 = 0,0090

Лейомиома 
+ аденомиоз 
(ЛМ+А) 
Leiomyoma 
+ adenomyosis

2,19±0,09
n = 31

p0 = 0,0200

0,020±0,002 
n = 31 

p0 = 0,0003

4,48±0,60
n = 20

p0 < 0,0001 
p2 = 0,0020

4,26±0,71 
n = 19 

p0 < 0,0001 
p2 < 0,0001 

436,1±84,6 
n = 18 

p0 < 0,0001;  
p2 = 0,0030 

Клеточная 
лейомиома (КЛМ) 
Cell leiomyoma

2,16±0,10 
n = 41  

p0 = 0,0300

0,015±0,002 
n = 41

4,25±0,95 
n = 30

p0 = 0,0100  
p2 = 0,0400

3,41±0,43 
n = 29 

p0 < 0,0001  
p2 = 0,0006

349,7±51,9  
n = 34 

p0 = 0,0002

Лейомиосаркома 
(ЛМС) 
Leiomyosarcoma 

1,91±0,34 
n = 10 

p0 = 0,0010

0,019±0,002 
n = 10

р0 < 0,0001

5,70±1,04 
n = 10

p0 < 0,0001 
p2 = 0,0004 

6,70±0,90  
n = 10

p0 < 0,0001 
p1 = 0,0020 
p2 < 0,0001  
p3 = 0,0400  
p4 = 0,0008

764,0±37,7 
n = 10 

p0 < 0,0001 
p1 = 0,0300 
p2 < 0,0001  
p3 = 0,0090  
p4 = 0,0001

Примечание. p0 – статистическая значимость отличий от здоровых; p1 – от группы сравнения (аденомиоз); 
p2 – от группы простой лейомиомы (ЛМ); p3 – от группы ЛМ+А; p4 – от группы КЛМ.

Note. p0, statistical significance of differences from healthy donors; p1, from the comparison group (adenomyosis); p2, from the 
group of simple leiomyoma; p3, from the group “leiomyoma + adenomyosis”; p4, from group of cell leiomyoma.
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но и немного выше, чем при А. Концентрация 
IL-6 и TNFα при КЛМ определялась статистиче-
ски значимо повышенной по сравнению с про-
стой лейомиомой.

Заключение
Таким образом, патогенез пролиферативных 

заболеваний матки является сложным и много-
уровневым процессом, в реализации которого 
задействованы взаимозависимый дефицит имму-
норегуляторного α2-МГ и повышение концен-
трации иммуносупрессивного АБГ, гиперсинтез 
цитокинов (включая факторы роста) на систем-
ном уровне, а также изменения выраженности 
экспрессии генов стероидных рецепторов, зави-
сящие от вида патологии, на фоне стабильных 
концентраций стероидных гормонов крови. При 
этом аденомиоз имеет ряд отличий от простой 
лейомиомы (в уровне экспрессии генов эстроге-
новых рецепторов в узлах и прогестероновых – 
в окружающем миометрии, в синтезе TNFα 
и VEGF). Сочетание лейомиомы и аденомиоза 

сопровождается усреднением большинства изу-
ченных показателей и наложением патогенетиче-
ских механизмов, что оказывает влияние на эф-
фективность лечения. Клеточная лейомиома 
характеризуется более активными экспрессией 
генов эстрогеновых рецепторов в окружающем 
узел миометрии и синтезом провоспалительных 
цитокинов по сравнению с простой, что, веро-
ятнее всего, является единым взаимозависимым 
механизмом в патогенезе. Лейомиосаркома ха-
рактеризуется минимальной экспрессией генов 
рецепторов стероидных гормонов на фоне мак-
симальных концентраций изученных цитокинов, 
включая фактор роста, а также значимого повы-
шения уровня имуносупрессивного АБГ и дефи-
цита регуляторно-транспортного α2-МГ в цир-
куляции, что создает условия злокачественной 
трансформации и способствует прогрессии забо-
левания. Данные различия могут быть использо-
ваны при составлении комплексного алгоритма 
для верификации диагноза и выбора оптималь-
ной тактики ведения. 
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