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Онкологические гинекологические заболевания, включая рак шейки матки и миому матки, представ-
ляют собой серьезную медико-социальную проблему и требуют комплексного подхода к изучению факто-
ров риска. Целью настоящего исследования было выявление биохимических, гормональных и генетических 
факторов, способствующих развитию данных патологий у женщин. В исследование были включены жен-
щины с верифицированными диагнозами миомы матки и рака шейки матки, а также здоровые доброволь-
цы, составившие контрольную группу. В рамках работы проводили биохимический анализ венозной кро-
ви, оценку гормонального статуса, молекулярно-генетические тесты и ПЦР-диагностику для обнаружения 
вируса папилломы человека. Установлены характерные изменения в гематологических и биохимических 
показателях, снижение уровня гемоглобина, эритроцитов, ферритина, повышение уровня лейкоцитов, тром-
боцитов и лактатдегидрогеназы. Также наблюдались колебания уровней половых гормонов, отражающие 
эндокринные нарушения у пациенток с миомой. Подтверждена гормонозависимая природа миомы и ее связь 
с мутациями в генах, кодирующих медиаторный комплекс, неканонические архитектурные ядерные белки, 
а также с хромосомными перестройками в длинном плече 7-й и 12-й хромосом. У пациенток с раком шейки 
матки выявлены типы вируса папилломы человека высокого онкогенного риска 16 и 18, а также мутации 
в генах, регулирующих клеточный цикл, включая ген – супрессор опухолей р53, а также гены, ассоцииро-
ванные с наследственным раком молочной железы и яичников. 
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Oncological gynecological diseases, including cervical cancer and uterine fibroids, represent a serious medical 
and social problem and require a comprehensive approach to studying their risk factors. The aim of the present study 
was to identify biochemical, hormonal, and genetic factors contributing to the development of these pathologies in 
women. The study included women with verified diagnoses of uterine fibroids and cervical cancer, as well as healthy 
volunteers who formed the control group. The research involved biochemical analysis of venous blood, assessment 
of hormonal status, molecular genetic testing, and PCR diagnostics for the detection of human papillomavirus. 
Characteristic changes were identified in hematological and biochemical parameters, including decreased 
hemoglobin, erythrocytes, and ferritin levels, and increased leukocytes, platelets, and lactate dehydrogenase. 
Hormonal fluctuations indicating endocrine disorders were also observed in patients with fibroids. The hormone-
dependent nature of fibroids was confirmed, along with their association with mutations in genes encoding mediator 
complex subunits, noncanonical architectural nuclear proteins, as well as chromosomal rearrangements in the long 
arm of chromosomes 7 and 12. In patients with cervical cancer, high-risk oncogenic HPV types 16 and 18 were 
detected, as well as mutations in genes regulating the cell cycle, including the tumor suppressor gene p53 and genes 
associated with hereditary breast and ovarian cancer.

Keywords: fibroids, cervical cancer, human papillomavirus, chromosomal aberrations, hormonal factors

Введение
Гинекологические заболевания занима-

ют значительное место в структуре общей 
заболеваемости у женщин репродуктивного 
и пострепродуктивного возраста и пред-
ставляют собой серьезную медико-соци-
альную проблему, занимая одно из ведущих 
мест в структуре женской заболеваемости 
и смертности. По данным Всемирной орга-
низации здравоохранения, ежегодно в мире 
регистрируется более 600 тыс. новых слу-
чаев рака шейки матки и около 300 тыс. 
смертей, обусловленных этим заболевани-

ем. В то же время миома матки, лейомиома 
диагностируется у 20–40 % женщин репро-
дуктивного возраста и остается одной из са-
мых распространенных доброкачественных 
опухолей женской репродуктивной систе-
мы. Гинекологические опухоли классифи-
цируются в зависимости от локализации 
в органах женской половой системы и мо-
гут затрагивать яичники, матку, шейку мат-
ки, влагалище и вульву. Среди них злокаче-
ственные новообразования шейки матки, 
тела матки, яичников и др. представляют 
наибольшую угрозу для жизни женщи-
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ны, в то время как доброкачественные об-
разования, такие как миома матки, также 
способны оказывать значительное влияние 
на репродуктивное и общее здоровье, не-
редко требуя хирургического вмешатель-
ства [1, с. 57].

Рак шейки матки  – это злокачествен-
ная опухоль, развивающаяся из клеток 
эпителия шейки матки. Он тесно связан 
с персистирующей инфекцией высокоон-
когенных типов вируса папилломы чело-
века, однако в последнее время большое 
внимание уделяется и генетическим, а так-
же биохимическим механизмам канцеро-
генеза. К числу факторов риска относятся 
мутации в генах, ответственных за регуля-
цию клеточного цикла, иммунный ответ, 
апоптоз и репарацию ДНК. Миома мат-
ки, несмотря на свою доброкачественную 
природу, может сопровождаться тяжелы-
ми клиническими симптомами, включая 
обильные менструальные кровотечения, 
болевой синдром и бесплодие. Эти опу-
холи также имеют полигенную природу 
и связаны с нарушениями регуляции сте-
роидных гормонов, экспрессией факторов 
роста и изменениями в сигнальных путях, 
контролирующих пролиферацию гладко-
мышечных клеток. Несмотря на различ-
ную природу и клинические проявления, 
эти заболевания нередко характеризуются 
общими патогенетическими механизмами, 
связанными с гормональной регуляцией, 
генетическими мутациями и нарушения-
ми биохимического баланса заболеваний 
[2, с. 112–115]. 

Комплексное изучение биохимических 
и генетических факторов позволяет не толь-
ко лучше понять патогенез гинекологиче-
ских заболеваний, но и приблизиться к ре-
ализации концепции персонализированной 
медицины с индивидуальным подбором 
методов диагностики, профилактики и те-
рапии. Все это определяет значимость про-
блемы, важность проведения углубленных 
исследований в этом направлении, решение 
которых будет способствовать пониманию 
патогенеза биохимических и генетических 
механизмов в развитии гинекологических 
онкологических заболеваний, разработки 
на этой основе мер профилактики, про-
гнозирования и разработки персонализи-
рованных подходов к терапии. Учитывая 
высокую распространенность указанных 
патологий и их влияние на репродуктивное 
здоровье женщин, исследование генетиче-
ских и биохимических факторов, лежащих 
в основе их развития, приобретает особую 
актуальность. 

Цель исследования – изучение биохи-
мических и генетических факторов в раз-

витии некоторых гинекологических заболе-
ваний у женщин на примере миомы и рака 
шейки матки.

Материалы и методы исследования
Работа выполнялась на базе Самар-

кандского областного онкологического 
диспансера и в медицинской лаборатории 
GENMEDICAL. В качестве биологическо-
го материала использовали венозную кровь 
и цервикальные мазки, полученные от жен-
щин в возрасте 45–60 лет, как здоровых, 
так и с диагнозами дисплазии и рака шейки 
матки, а также венозную кровь здоровых 
и больных женщин с миомой матки возрас-
том до 45 лет и после 55 лет. Были изучены 
биохимические показатели женщин раз-
ного репродуктивного возраста, здоровых 
и больных женщин с миомой матки, а также 
пеpифеpичеcкaя кpoвь бoльныx и здopoвыx 
женщин с раком шейки матки. Больные яв-
лялись жителями Самарканда, а также Па-
старгомского, Тайлякского и Джамбайского 
районов. 

Результаты исследования  
и их обсуждение

Рак шейки матки занимает одно из веду-
щих мест среди онкологических заболева-
ний женской популяции и продолжает пред-
ставлять серьезную медицинскую и соци-
альную проблему, в том числе в странах 
с развитой экономикой. Средний уровень 
заболеваемости составляет 10–12 новых 
случаев на 100 тыс. женщин в год. Прогноз 
лечения и выживаемость напрямую зависят 
от стадии процесса и степени распростра-
нения опухоли.

В структуре злокачественных новооб-
разований у женщин рак шейки матки за-
нимает пятое место. За последние 15 лет 
его распространенность увеличилась почти 
на четверть. Более чем у 65 % пациенток за-
болевание выявляется на ранних стадиях. 
Наибольшему риску подвержены женщины 
среднего возраста: средний возраст поста-
новки диагноза составляет 54 года, однако 
в последние годы отмечается тенденция к его 
снижению. Смертность в первый год по-
сле выявления заболевания достигает 15 %. 
Ключевым фактором профилактики и сни-
жения смертности остаются своевременная 
диагностика предопухолевых изменений 
и раннее начало лечения, что позволяет су-
щественно улучшить прогноз и сохранить 
качество жизни пациенток. Своевременная 
диагностика и лечение предраковых изме-
нений шейки матки имеют ключевое значе-
ние для прогноза и эффективности терапии 
на ранних, локализованных стадиях, вклю-
чая прединвазивную и микроинвазивную 
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формы рака. Для объективной оценки сте-
пени тяжести процесса и разработки персо-
нализированной схемы лечения требуется 
комплексное обследование, включающее 
клинические, биохимические, цитологиче-
ские и молекулярно-генетические методы, 
что позволяет выявлять патологию на са-
мых начальных этапах ее развития. До того, 
как будет диагностирована злокачественная 
опухоль, у женщины часто обнаруживают-
ся предраковые состояния, которые про-
являются изменениями в структуре клеток 
эпителия, способными со временем пере-
расти в злокачественную форму. Изменения 
биохимических показателей, наблюдаемые 
при различных патологических состояниях, 
как правило, не являются строго специфич-
ными, однако позволяют оценить характер 
и степень выраженности метаболических 
нарушений как в организме в целом, так 
и в отдельных органах. Сопоставление по-
лученных данных с клинической картиной 
заболевания, а также с результатами других 
лабораторных и инструментальных методов 
исследования дает возможность определить 
функциональное состояние внутренних ор-
ганов, оценить систему гомеостаза и сфор-
мировать представление о характере и ак-
тивности патологического процесса. Кли-
нико-биохимические исследования при ги-

некологических заболеваниях направлены 
на комплексную оценку состояния пациент-
ки при наличии новообразований, а также 
на выявление гормональных нарушений, 
связанных с пролиферативными изменени-
ями в матке [2, с. 77].

Анализ гемограмм у женщин с раком 
шейки матки показал снижение уровня ге-
моглобина, числа эритроцитов и лимфоци-
тов, что отражает развитие анемического 
и геморрагического синдромов. По срав-
нению с контрольной группой у пациенток 
выявлены тромбоцитопения, лейкопения, 
а также наличие значительного количества 
бластных клеток, независимо от общего 
числа лейкоцитов. Кроме того, зафиксиро-
вано незначительное повышение скорости 
оседания эритроцитов. Присутствие бласт-
ных клеток и гранулоцитов в перифериче-
ской крови рассматривается как важный 
диагностический критерий онкологическо-
го процесса (рис. 1).

Миома матки  – одна из наиболее рас-
пространенных доброкачественных опухо-
лей, развивающихся из гладкомышечных 
клеток миометрия. Заболеваемость состав-
ляет от 25 до 44 % среди женщин репро-
дуктивного возраста, при этом у женщин 
моложе 30 лет миома выявляется в 3,3–
7,8 % случаев.

Рис. 1. Биохимические показатели венозной крови  
здоровых женщин и больных раком шейки матки 

Источник: составлено авторами
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Хотя она не является злокачественной 

опухолью, ее наличие может сопровождать-
ся системными и локальными биохимиче-
скими изменениями, отражающими гормо-
нальный дисбаланс, воспаление, анемию 
и другие метаболические нарушения. Раз-
витие миомы матки обусловлено совокуп-
ностью ряда ключевых факторов, среди 
которых особое значение имеют наслед-
ственная предрасположенность, гормо-
нальный дисбаланс, нарушения кровоснаб-
жения органов репродуктивной системы 
и ряд других причин [3, с. 47]. Патогенез 
заболевания во многом связан с избыточ-
ной продукцией эстрогенов, состояниями, 
сопровождающимися дефицитом проге-
стерона, а также с повышенной секрецией 
гонадотропинов. Под воздействием небла-
гоприятных внешних и внутренних фак-
торов происходит расстройство местного 
кровотока, что способствует дистрофиче-
ским изменениям тканей матки и формиро-
ванию гиперэстрогенных состояний. Начи-
нается пролиферация клеток и образование 
зачатка миоматозного узла. Установлена 
роль эстрогенов в активации рецепторов, 
участвующих в регуляции транскрипции 
многих генов, связанных с клеточной про-
лиферацией. Таким образом, необходимым 
условием запуска процессов трансформа-
ции в клетках-мишенях является увели-
чение содержания стероидов, в частности 
эстрогенов, как следствие этого усиление 
процессов пролиферации [4].

Исследованиями биохимических по-
казателей женщин с миомой матки в ре-
продуктивном и пострепродуктивном пе-
риоде установлено, что у женщин старше 
45 лет, больных миомой матки, выявлены 
характерные изменения в биохимических 
показателях крови, которые отражают 
патологические механизмы заболевания. 
Отмечается снижение уровня гемогло-
бина, эритроцитов, ферритина, что, ве-
роятно, связано с обильными и продол-
жительными кровотечениями, приводя 
к развитию железодефицитной анемии. 
На этом фоне повышен уровень тромбо-
цитов. Увеличение числа лейкоцитов ука-
зывает на наличие хронического воспали-
тельного процесса, связанного с ростом 
опухоли. Скорость оседания эритроцитов 
значительно превышает норму, что явля-
ется дополнительным подтверждением 
воспалительного процесса. Увеличено со-
держание лактатдегидрогеназы в два раза, 
что свидетельствует об активных процес-
сах клеточной пролиферации и метаболи-
ческих изменениях, характерных для опу-
холевой ткани (рис. 2, 3).

У больных женщин показано увеличение 
эстрадиола, указывая, что миома – эстроген-
зависимая опухоль, значения прогестерона 
могут выходить за пределы нормы, особен-
но ближе к верхней границе или немного 
выше, что связано с повышенной экспрес-
сией прогестероновых рецепторов в ткани 
миомы (рис. 2).

Рис. 2. Гематологические показатели женщин, больных миомой матки в менопаузе  
Источник: составлено авторами
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Рис. 3. Биохимические показатели женщин, больных миомой матки в менопаузе 
Источник: составлено авторами

Рис. 4. Гематологические показатели женщин,  
больных миомой матки в репродуктивном возрасте  

Источник: составлено авторами

Для женщин репродуктивного возраста 
с миомой матки характерны типичные ла-
бораторные изменения, отражающие пато-
физиологические механизмы заболевания. 
Снижен уровень гемоглобина, эритроцитов 
и ферритина, что обусловлено хронической 
кровопотерей при меноррагиях. Повышен 
уровень лейкоцитов и тромбоцитов, ско-
рость оседания эритроцитов в 3 раза и кон-
центрации С-реактивного белка более чем 
в 4 раза соответственно, приводя к дегене-

ративным изменения в миоматозных узлах. 
Установлено увеличение содержания про-
гестерона, эстрадиола и лактатдегидрогензы 
более чем в 3 раза по сравнению с контроль-
ной группой здоровых женщин, что свиде-
тельствует о повышении уровня метаболи-
ческих процессов или деструктивных изме-
нениях в ткани опухоли. Совокупность этих 
изменений имеет диагностическое значение 
и позволяет объективно рассматривать кли-
нические проявления заболевания (рис. 4, 5). 
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Рис. 5. Биохимические показатели женщин, больных миомой матки в репродуктивном возрасте 
Источник: составлено авторами

Сравнительная характеристика лабора-
торных показателей у женщин репродук-
тивного возраста с миомой матки и жен-
щин в постменопаузе показывает значимые 
различия в лабораторных показателях, от-
ражающие особенности уровня гормонов, 
обмена веществ и гематологических пара-
метров. У женщин больных миомой матки 
в возрасте до 45–50 лет, как правило, на-
блюдается повышение уровня эстрадиола 
более чем в 3 раза, что обусловлено гормо-
нозависимым характером опухоли В пост-
менопаузе, напротив, уровень эстрадиола 
резко снижается до 50 пмоль/л и ниже, 
что связано с угасанием функции яични-
ков и концентрация прогестерона умень-
шена < 0,6 нмоль/л, что отражает физиоло-
гическое прекращение овуляторных циклов.

Установлены различия в гематологиче-
ских показателях: у женщин репродуктив-
ного возраста с миомой часто выявляется 
гипохромная анемия, снижены уровни гемо-
глобина, эритроцитов и ферритина. Это об-
условлено хронической кровопотерей, свя-
занной с меноррагиями. У женщин в постме-
нопаузе, при отсутствии кровотечений, эти 
показатели, как правило, находятся в преде-
лах нормы или ближе к верхним границам 
контрольных значений. Показатели воспале-
ния также различаются. У женщин с миомой 
репродуктивного возраста наблюдается уме-
ренное повышение СОЭ, СРБ и ЛДГ, что от-
ражает наличие хронического асептическо-
го воспаления или дегенеративных измене-
ний в тканях миоматозных узлов [5].

Таким образом, изучение показателей 
женщин с диагнозом миома матки в воз-
расте до 45 лет и после показало что репро-

дуктивный возраст с наличием миомы мат-
ки сопровождается выраженными гормо-
нальными и гематологическими сдвигами, 
в то время как постменопаузальный период 
характеризуется гормональной стабильно-
стью и отсутствием значимых патологиче-
ских изменений в анализах. 

Генетические механизмы играют зна-
чительную роль в формировании как ми-
омы матки, так и рака шейки матки. Раз-
витие миомы нередко связано с наслед-
ственной предрасположенностью, тогда 
как ключевым этиологическим фактором 
рака шейки матки является инфицирова-
ние вирусом папилломы человека в соче-
тании с мутациями в генах, контролирую-
щих клеточный цикл. На сегодняшний день 
описано более 75 типов ВПЧ, однако штам-
мы HPV-16  и HPV-18 признаны ведущими 
онкогенными агентами. Среди 14 высо-
коонкогенных генотипов именно эти два 
типа ответственны примерно за 71 % всех 
случаев рака шейки матки. Канцерогенез 
при ВПЧ-инфекции имеет многоступен-
чатый характер: вирусные онкогены инте-
грируются в геном клетки-хозяина, нару-
шая регуляцию пролиферации и апоптоза, 
а эпителиальная ткань шейки матки про-
ходит последовательные стадии морфоло-
гической трансформации – от нормально-
го эпителия через предраковые изменения 
до инвазивной карциномы [6].

Проведено обследование 35 женщин, 
из которых у 10 обнаружились ВПЧ 16 и  
18 генотипов высокого онкогенного риска, 
у 18  – ВПЧ других онкогенных типов, 
у 7 ВПЧ не обнаружены, что составляет 
14,3; 51,4 и 20 % соответственно (рис. 6). 
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Рис. 6. Показатели урогенитального мазка здоровых и больных женщин,  
зараженных вирусом ВПЧ, методом ПЦР-анализа 

Источник: составлено авторами

В настоящее время установлено, что  
большинство инфекций, вызванных виру-
сом папилломы человека, подвергаются 
спонтанной элиминации, тогда как лишь 
у небольшой части женщин развивается 
персистирующая форма, способная со вре-
менем приводить к формированию злока-
чественных новообразований. Несмотря 
на то, что ВПЧ-инфекция является ключе-
вым звеном в этиопатогенезе рака шейки 
матки, ее присутствия самого по себе недо-
статочно для злокачественной трансформа-
ции клеток. Канцерогенез в данном случае 
представляет собой сложный многофактор-
ный процесс, в котором инфекция ВПЧ вза-
имодействует с рядом внешних и внутрен-
них факторов, определяющих индивидуаль-
ную восприимчивость к опухолевому росту.

Существенную роль в этом взаимодей-
ствии играют генетические особенности ор-
ганизма, в том числе полиморфизмы генов, 
регулирующих процессы апоптоза и клеточ-
ного цикла. Накопленные данные свидетель-
ствуют, что такие генетические вариации 
могут определять уровень наследственной 
предрасположенности к РШМ. Результа-
ты исследований по семейной агрегации 
и оценке коэффициента наследуемости под-
тверждают наличие значимого генетическо-
го вклада в риск заболевания, однако моле-
кулярно-генетическая основа рака шейки 
матки остается до конца не раскрытой [7]. 

Установлены ключевые хромосомные 
локализации и гены, вовлеченные в патоге-
нез рака шейки матки. К ключевым генети-
ческим изменениям, связанным с развитием 
заболевания, относят мутации и инактива-

цию ряда генов, регулирующих клеточный 
цикл, апоптоз и иммунный ответ. К ним 
относят ген TP53, расположенный на хро-
мосоме 17p13.1, кодирует белок p53, уча-
ствующий в контроле клеточного цикла 
и индукции апоптоза. Ген CASP8, локали-
зованный на хромосоме 2q33, участвует 
в запуске апоптоза, и его мутации или по-
лиморфизмы могут снижать способность 
клеток к программируемой гибели, способ-
ствуя опухолевому росту. Под действием 
онкобелка E6 вируса папилломы человека 
p53 инактивируется, что приводит к некон-
тролируемому делению клеток. Подобный 
механизм наблюдается и при нарушении 
функции гена RB1 13q14, который кодирует 
белок pRb, регулирующий переход клетки 
из фазы G1 в S-фазу. Онкобелок E7 ВПЧ свя-
зывается с pRb, нарушая контроль пролифе-
рации. На хромосоме 6p21 располагаются 
гены HLA включая HLA-A, HLA-B и  HLA-
DR, играющие ключевую роль в иммунном 
ответе. Некоторые аллели HLA ассоции-
рованы с повышенной восприимчивостью 
или устойчивостью к раку шейки матки. За-
болевание развивается как следствие вирус-
индуцированных и собственно генетических 
мутаций, затрагивающих гены, контролиру-
ющие апоптоз TP53, CASP8, пролиферацию 
RB1, PIK3CA, теломерную стабильность 
TERT иммунный надзор HLA [8, с. 27].

Современные достижения молекуляр-
ной медицины значительно расширили 
понимание механизмов инициации и про-
грессирования патологических процессов 
в матке. В патогенезе миомы ключевое зна-
чение имеют генетические изменения, кото-
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рые выявляются примерно в 90 % случаев. 
Рост этой опухоли во многом обусловлен 
хромосомными и точечными мутациями, 
запускающими каскад пролиферативных 
процессов. Хромосомные перестройки ре-
гистрируются в 20–40 % образцов миома-
тозной ткани. Наиболее часто вовлекаются 
хромосомы 6, 7, 12 и 14, причем аномалии 
хромосомы 12 выявляются примерно в 20 % 
случаев, а хромосомы 7 – в 17 %. Выявля-
емые нарушения носят разный характер 
от делеций до транслокаций, что приводит 
к дисрегуляции экспрессии генов, контро-
лирующих клеточный рост и дифференци-
ровку. Подобные цитогенетические измене-
ния, характерные для миомы матки, обнару-
живаются и при других доброкачественных 
опухолях мезенхимального происхождения, 
включая фиброаденому молочной железы 
и эндометриальные полипы [9].

Представляет интерес установленная 
связь между типом хромосомных аномалий 
и фенотипическими характеристиками ми-
оматозных узлов. Выявлено, что крупные 
миомы содержат больше клеток с патологи-
ческим кариотипом, чем мелкие. В тканях 
крупных узлов чаще наблюдаются транс-
локации между хромосомами 12 и 14, тог-
да как в мелких преобладают делеции хро-
мосомы. Это позволило предположить, 
что определенные хромосомные нарушения 
могут ассоциироваться с повышенной ми-
тотической активностью опухоли. Однако 
вопрос о роли этих аномалий в патогенезе 
миомы остается открытым: неясно, явля-
ются ли они первичными событиями, запу-
скающими опухолевый рост, или возникают 
вторично как следствие нарушений регуля-
ции клеточного деления.

Существенный прогресс в изучении мо-
лекулярных механизмов развития миомы 
матки был достигнут в 2011 г., когда при эк-
зомном секвенировании был идентифици-
рован ген MED12 – основной кандидат, во-
влеченный в патогенез заболевания. Он ло-
кализован на длинном плече X-хромосомы 
(Xq13.1) и кодирует субъединицу медиа-
торного комплекса, участвующего в регуля-
ции транскрипции, опосредованной РНК-
полимеразой II. Доминантные мутации, 
преимущественно точечные например, 
c.131G> A  в экзоне 2, выявляются примерно 
у 70 % пациенток с миомой, преимуществен-
но в случаях, не ассоциированных с транс-
локацией t(12;14). MED12 экспрессирует-
ся на ранних стадиях эмбриогенеза, в том 
числе при формировании нервной системы, 
через активацию ряда сигнальных путей [10].

Установлено, что мутации MED12 пред-
шествуют хромосомным аномалиям и рас-
сматриваются как первичные события в раз-

витии опухоли. Вторым значимым геном яв-
ляется HMGA2, расположенный на хромо-
соме 12q15. Он кодирует ДНК-связывающий 
гистоноподобный белок, регулирующий 
пролиферацию клеток. Повышенная ак-
тивность HMGA2 наблюдается примерно 
в 20 % случаев миомы и часто сочетается 
с транслокацией t(12;14)(q15;q24), что кор-
релирует с формированием множественных 
и быстрорастущих узлов [11]. 

Кроме MED12 и HMGA2 в патогенез ми-
омы вовлечен ряд других генов. К ним отно-
сятся: TP53 ген – супрессор опухолей; CD4, 
CD24ST мембранные белки, участвующие 
в межклеточной сигнализации; а также гены, 
регулирующие метаболизм и рецепцию 
стероидных гормонов, включая рецепторы 
эстрогенов и гены, отвечающие за метили-
рование. Особое внимание уделяется гормо-
нальной регуляции роста опухоли [12; 13]. 

Нарушение регуляции апоптоза так-
же вносит вклад в рост миомы. Повышен-
ная экспрессия антиапоптотического белка 
Bcl-2 и избыточная стимуляция факторов ро-
ста приводят к снижению программируемой 
клеточной гибели и усиленной пролифера-
ции. В патогенезе участвуют и структурные 
гены, такие как COL4A5 и COL4A6 (Xq22.3-
Xq23), кодирующие α-цепи коллагена IV 
типа, который важен для структуры базаль-
ной мембраны. Делеции в этих локусах 
могут сочетаться с миомами и почечными 
патологиями, указывая на участие в меж-
клеточном взаимодействии и тканевом ре-
моделировании. Существенную роль игра-
ет также регион 7q22.1-q31.1, где часто 
обнаруживаются делеции и транслокации, 
связанные с активным ростом опухоли. 
В этой зоне расположены гены PCOLCE, 
регулирующий формирование внеклеточ-
ного матрикса, и CUX1, контролирующий 
клеточную пролиферацию. Молекулярная 
диагностика миомы матки включает опре-
деление мутаций в MED12, HMGA2, а так-
же исследование хромосомных регионов 
7q22.1-q31.1 и Xq23. Выявление этих из-
менений позволяет уточнить генетический 
подтип опухоли и выбрать персонализиро-
ванный подход к лечению: от гормональной 
терапии до оперативного вмешательства 
[14, с. 212–213; 15].

Заключение
Анализ биохимических показателей кро-

ви у женщин, страдающих миомой матки 
и раком шейки матки, выявил характерные 
изменения, включая снижение уровня ге-
моглобина, количества эритроцитов и лим-
фоцитов, что указывает на развитие анеми-
ческого синдрома, лейкопении и тромбо-
цитопении. В периферической крови таких 
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пациенток также обнаруживались бластные 
клетки и гранулоциты, что отражает спец-
ифические особенности патологического 
процесса. Отдельное исследование биохи-
мических показателей у женщин до 45 лет 
с миомой матки показало наличие выра-
женных изменений, требующих дальней-
шего анализа для выявления взаимосвязи 
между метаболическими нарушениями 
и клиническим течением заболевания, и по-
сле показало, что репродуктивный возраст 
с наличием миомы матки сопровождается 
выраженными гормональными и гематоло-
гическими сдвигами, в то время как пост-
менопаузальный период характеризуется 
снижением гормональных факторов эстра-
диола по сравнению с контрольной груп-
пой здоровых женщин, что свидетельству-
ет о повышении уровня метаболических 
процессов и подтверждает гормонозави-
симую природу миомы, приводя к про-
лиферации гладкомышечных клеток мио-
метрия и прогрессировании опухолевого 
процесса. Установлено, что различные 
типы вируса папилломы человека играют 
значимую роль как генетический фактор 
в развитии рака шейки матки у женщин 
и ассоциированы с наличием опухолево-
го процесса. Проведенный методом поли-
меразной цепной реакции анализ выявил 
значительное превышение содержания 
ДНК ВПЧ типов 16 и 18 в цервикальных 
мазках, полученных от пациенток с диа-
гнозом рак шейки матки. К числу генети-
ческих изменений, способных иницииро-
вать развитие злокачественного процесса 
в шейке матки, относят мутации в генах, 
регулирующих клеточный цикл, включая 
TP53, BRCA1 и BRCA2. Нарушения в этих 
генах приводят к потере контроля над про-
лиферацией клеток, что способствует их 
неконтролируемому делению и формиро-
ванию опухоли.

Показано, что решающая роль в патоге-
незе миомы матки принадлежит хромосом-
ным и генным мутациям. Наиболее значимые 
генетические изменения делеции и трансло-
кации при миоме затрагивают хромосомы 
7q31.2 CFTR, 12 HMGA2 и X-хромосома 
MED12. Сложный патогенез рака шейки 
матки и миомы основан на взаимодействии 
биохимических и генетических факторов, 
вызывая клеточные и тканевые изменения. 
Биохимические факторы приводят к из-
менению клеточного метаболизма, гормо-
нальному дисбалансу, который выступает 
в качестве предшественников злокачествен-
ной трансформации клеток. Комплексный 
анализ биохимических показателей, резуль-
татов цитологических исследований и гене-

тических маркеров у женщин, страдающих 
миомой и раком шейки матки, позволяет 
выявить признаки возможного метастати-
ческого процесса. Такие данные обосно-
вывают необходимость проведения более 
детального и целенаправленного обследо-
вания для уточнения диагноза и выбора оп-
тимальной тактики лечения.
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