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Son dövrdə bir sira tədqiqatların nəticəsinə 

əsasən miomanın inkişafının dinamik proses olduğu 

sübut olunmuşdur [1-3]. Miomalar fərqli surətdə 

böyüyürlər hətta bəziləri heç bir müdaxilə olmadan 

geriyə inkişaf edə bilirlər. 35 yaşa qədər ağdərili və 

qaradərili qadınlar miomalar eyni surətlə inkişaf etsə 

də, yaş artdıqca bu sürət tempi ağdərili qadınlarda 

qara dərili qadınlara nisbətən daha çox aşağı düşür 

[4, 5]. Digər tədqiqatlar göstərir ki, reproduktiv 

müalicə alan qara dərili qadınlar daha cox müalicəyə 

tabe olurlar [8, 9]. 

Miomanın yaranma səbəbi tam şəkildə həkimlərə 

məlum olmasa da, bir sıra faktorlalrla əlaqə-

ləndirilirlər [2, 5, 6, 7]. Müasir təbəbətdə miomanın 

etiologiyasında genetik faktorların, hormonal tənzi-

min, vitamin D defisitinin, qida faktorunun -əsasən 

xolesterinlə zəngin qidalanmanın rolu oldugu 

təstiqlənmişdir [11, 12]. 

Genetik faktorlar təstiqini mioma hüceyrələrində 

normal əzələ hüceyrələrinə nisbətən dəyişilmiş 

formada genlərin olması ilə tapmışdır. Belə ki, 

mioma hüceyrələrində ER-B deyilən genin polimor-

fizmi miomanın genetik requlyasiyasında əhəmiy-

yətli rol oynayır [8]. 

Həmçinin hormonal tənzimin də miomanın 

etiologiyasında əhəmiyyətli rolu olduğu təsdiq-

lənmişdir. Belə ki, miomaların yalnız reproduktiv 

dövrdə baş verməsi onların yumurtalıq steriod-

lərində asılılığını bir daha sübut edir. Erkən menarxe 

yumurtalıq steroidlərinə uzun müddət məruz qalma 

səbəbindən mioma riskini artrır. Bir sıra tədqi-

qatlarda mioma hüceyrələrinin daha çox estragen və 

progesteron reseptorları ilə zəngin olduğu öyrənil-

mişdir [16]. Estrogen və progestreron miomaların 

böyüməsini surətləndirdiyi səbəbindən asopresinin, 

mifepriston kimi progesteron reseptor modulya-

torları uşaqlıq miomaları üçün terapevtik dərmanlar 

kimi istifadə edilir. Mifepriston miomaların müalicə-

sində terapevtik dərman kimi müasir təbabətdə 

istifadə edilir və müsbət nəticələr əldə edilir [8,10]. 

Mioma riskinin yaranması Lütenləşdirici hormon 

səviyyəsi ilə də əlaqəlidir. Ədəbiyyat məlumatları 

polikistoz yumurtalıq sindromu və mioma arasında 

müsbət bir əlaqəni göstətir. Bir sıra tədqiqatların 

nəticəsinə görə LH hormonunun artması yumurtalıq 

funksiyasından asılı olmadan uşaqlıq miomasının 

etiologiyasında əsas faktor rolunu oynaya bilər. Bəzi 

tədqiqatlarda sidikdə LH səviyyəsi və uşaqlıq 

mioması arasında əlaqə təyin edilmişdir, 

digərlərində isə uşaqlıq mioması riski PCOS –la 

ələqəli olan şəkərli diabet və hipertoniya ilə 

əlaqələndirilmişdir [13]. Lakin sonradan aparılan 

elmi işlər PCOS- lu xəstələrdə mioma riskinin LH 

hormonunun artıq olması ilə əlaqəli artdıgını sübuta 

yetirmişlər [3,4]. 

Müasir təbabətdə miomanın inkişafında 

Ekstracellular matrix (ECM) faktorunun rolu 

öyrənilmişdir ki, bu faktor da hüceyrələrin bir-biri ilə 

birləşməsinə və miomaların daha sonradan fibroz-

laşmasına səbəb olur. ECM-in çox olması hallarında 

şişlərin böyüməsi daha sürətlə gedir, həmçinin 

qanaxma və ağrı sindromu kimi əlamətlər üstünlük 

təşkil edir. ECM –in sərtliyi hüceyrələri sıxır və ya 

əksinə dartır və bunun nəticəsində də toxuma 

fibrozlaşması və miomanın fibrozlaşması müşahidə 

edilir. ECM –in sərtliyinin miomanın böyüməsindəki 

kritik rolu miomanın müalicəsi ücün yeni strate-

giyalar aca bilər [18]. 

Son dövrlər miomanın yaranmasında rol oynayan 

faktorlardan birinin də, vitamin D catmamazlığı və 

Transformasiya edici böyümə faktorun olduğu 

məlum olmuşdur. Transformasiya edici böyümə 

faktoru (TGF-B3) polipeptid olub orqanizma da 

hüceyrələrin proliferasiya və differensasiyasına 

nəzarət edir və onun iltihabəleyhinə aktivliyi bir cox 

tədqiqatda təstiqini tapmışdır. 188 qadın üzərində 

aparılan tədqiqatın nəticəsinə əsaəsən vitamin D və 

transformasiya edici böyümə faktoru miomanın 

səbəbi kimi öyrənilmiş və məlum olmuşdur ki, 25 

hidroksi Vitamin D-nin qan zərdabında miomalı 
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qadınlarda sağlam qadınlara nisbətən az olmuşdur. 

Transformasiyaedici böyümə faktoru (TGF-B3) isə 

əksinə miomalı qadınlarda yuxarı həddə olmuşdur. 

Uşaqliq miomasında bu faktor normal miometriyaya 

nisbətən 3-5 dəfə cox rast gəlinir. Belə ki,TGF-3 

miomalı qadınların qan zərdabında 1,2- 436,15 pq/ml 

olduğu halda, saglam qadınlarda 0,96- 49,08 pq/ml 

olmuşdur.Vitamin D isə uşaqlıq mioması olan 

qadınlarda 21,9-8,9 nq/ml olduğu halda, saglam 

qadınlarda 26,7-11,9 nq/ml olmuşdur [10]. 

Qadınlarda piylənmə və artıq cəkinin olması da 

miomalarda etiologi faktor kimi öyrənilməkdədir. 

Bəzi epidemioloji tədqiqatlar miomanın inkişaf 

riskini piylənmə və şəkərli diabetlə əlaqəli olduğunu 

aşkar etmişdi. Buna səbəb isə piylənməsi olan 

qadınlarda insulin rezistentliyinin olduğu təsdiqlən-

mişdir [13-15]. 

BCİ (bədən çəki indeksi) yüksək olan qadınlarda 

miomaların yaranması riski təsdiqlənmişdir. Bu artıq 

çəkili qadınlarda yağ toxumaları tərəfindən 

androgenlərin aromatizasiyasından qaynaqlanan 

estrogen səviyyəsinin artmasıdır. Əlbəttə ki, bu 

qadınlarda həmçinin yüksən miom riskinə səbəb 

cinsi hormon birləşdirici qlobulinlərin azalması və 

estrogenləri və androgenlərin sərbəst formasından 

asılıdır. Piylənməsi olan qadınlarda qaraciyər forma 

qlobulinlərin azalması sərbəst forma estrogenin, 

birləşmiş adipokin və iltihabi sitokinlərin artmasına 

səbəb olur ki, bu da aktiv forma oksigeni (AFO) 

artırır. AFO hüceyrələrin proliferasiyasını stimulə 

edir, hüceyrə apoptozunu ingibə edir, həmcinin ESM 

– in artmasına səbəb olur, hansı ki, bu da uşaqlıq 

miomasını inkişafında başlanğıc rol oynayır [16-18]. 

Bir sıra tədqiqatların nəticəsinə əsasən Asiya 

qadınlarında BCİ yüksək olan hallarda mioma riski 

çox olmuşdur, lakin İtaliyada aparılmış digər 

tədqiqatlar isə qadınlarda BCİ-lə miom riski arasında 

əlaqə tapmamamışdır [16]. 

Müasir təbabətdə miomaların yaranmasında əsas 

faktorlardan birinin də, qaraciyərin patologi funksi-

yası olduğu məlum olmuşdur və bu istiqamətdə bir 

cox elmi işlər aparlmaqadadır. Belə ki, qaraciyər 

“hipotalamus – hipofiz – yumurtalıq–qaraciyər” zən-

cirində əsas rol oynayır və bir sıra cinsi hormonların 

cevrilmələrində, aktivasiya və inaktivasiyasında 

iştirak edir. Həmcinin qaraciyər xolesterin 

mübadiləsində mərkəzi orqan rolunu oynayır. Təyin 

olunmuşdur ki, miomanın inkişaf sürəti qaraciyərin 

funksiya pozulmaları ağırlığından asılıdır [1]. 

Uşaqlıq mioması olan xəstələrdə lipid müba-

diləsinin pozulması, fosfolipidlərin və xolesterin 

efirlərinin azalması, sərbəst xolesterinin, monoqli-

serid, triqliseridlərin isə artması müşahidə edilmiş-

dir. 2014-cü ilin tədqiqatlarına əsasən Texas Univer-

sitetində xolesteronun səviyyəsinin azaldan 

simvastatin preparatı fibroz şişlərinin inkişafını 

ləngidir. Beləliklə, statinlər xolesteron genezini 

azaltmaqla yanaşı şişlərlə mübarizədə də rol oynayır. 

Əvvəllər statinlərin süd vəzi şişlərində, yumurtalıq, 

prostat, yoğun bağısaq, agciyər şişlərində effektli 

olunması məlum idi. Lakin uşaqlıq miomasına təsiri 

öyrənilməmişdi. 2014-cü ildə aparılan tədqiqatın 

nəticəsi sitatinlərin miomanın müalicəsində də effekt 

verdiyini aydınlaşdırdı. Məlum oldu ki, simvastatin 

uşaqlıq miomasının, şiş hüceyrələrinin inkişafını 

ləngidir [3].  

Uşaqlıq miomasının yaranma səbəbləri, risk 

faktorları haqqında aparılmış coxsaylı tədqiqatların 

nəticəsinə baxmayaraq miomanın yaranmasının 

səbəbi hələ də tam öyrənilməmiş qalmaqdadır. Bu 

isə miomaların etiologi və patogenetik müalicəsində 

bir sıra cətinliklərə yol acır. Miomaların terapevtik 

müalicəsinin lazımi effekt verməməsi isə konservativ 

miomektomiya, histeroktomiya kimi əməliyyatların 

sayının artmasına səbəb olur. Hər il 600000-dən çox 

histeroektomiya əməliyyatı aparılır və hər il 

miomaların müalicəsinə 2.1 milyard pul xərclənir [1]. 

Bütün bunlar isə müasir təbabətdə miomaların 

yaranma səbəblərinin öyrənilməsi ücün tədqiqat-

ların aparılmasına böyük ehtiyac olduğunu bir daha 

təstiqləyir.
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RESUME 

 

The role of endocrine and metabolic factors in the 

etiology and pathogenesis of myomas 

 

Keywords: myoma, extracellular matrix, 

hysterectomy. 

 

This article presents the literature review about 

the causes and mechanisms of uterus myoma.  

РЕЗЮМЕ 

 

Роль эндокринных и метаболических 

факторов в этиологии и патогенезе миом 

 

Ключевые слова: миома, гормональный 

дисбаланс, метаболический синдром 

 

В данной статье представлен обзор литерату-

ры о причинах и механизмах миомы матки. 
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