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Son dovrde bir sira tedqiqatlarin naticasine
asasen miomanin inkisafinin dinamik proses oldugu
sibut olunmusdur [1-3]. Miomalar forqli suratda
boyiiyiirler hatta bazileri heg bir miidaxile olmadan
geriyo inkisaf edos bilirlar. 35 yasa qoader agdorili va
qaradarili qadmlar miomalar eyni suratls inkisaf etse
do, yas artdiqca bu siirat tempi agderili qadinlarda
qara dorili qadinlara nisbaten daha ¢ox asag1 diisiir
[4, 5]. Diger tadqiqatlar gostorir ki, reproduktiv
miialics alan qara darili gadinlar daha cox miialicaya
tabe olurlar [8, 9].

Miomanin yaranma sababi tam gokilda hakimlara
molum olmasa da, bir sira faktorlalrla slages-
londirilirler [2, 5, 6, 7]. Miiasir tobabatde miomanin
etiologiyasinda genetik faktorlarm, hormonal tonzi-
min, vitamin D defisitinin, qida faktorunun -asasen
xolesterinlo zangin gidalanmanin rolu oldugu
tostiglenmisdir [11, 12].

Genetik faktorlar tostigini mioma hiiceyralarinda
normal azale hiiceyralorine nisbaten dayisilmis
formada genlorin olmasi ilo tapmugdir. Belo ki,
mioma hiiceyralorinds ER-B deyilan genin polimor-
fizmi miomanin genetik requlyasiyasinda shamiy-
yatli rol oynayir [8].

Homginin hormonal tonzimin do miomanin
etiologiyasinda shamiyyetli rolu oldugu tesdig-
lanmisdir. Bels ki, miomalarin yalniz reproduktiv
dovrde bas vermsasi onlarin yumurtaliq steriod-
larinda asililigini bir daha siibut edir. Erken menarxe
yumurtaliq steroidlarine uzun miiddst maruz qalma
sebabinden mioma riskini artrir. Bir sira tadgi-
qatlarda mioma hiiceyralarinin daha ¢ox estragen va
progesteron reseptorlari ila zengin oldugu Oyranil-
misdir [16]. Estrogen ve progestreron miomalarmn
bdyiimasini surstlandirdiyi sabsbindan asopresinin,
mifepriston kimi progesteron reseptor modulya-
torlar1 usaqliq miomalari {iciin terapevtik dermanlar
kimi istifads edilir. Mifepriston miomalarmn miialice-
sinde terapevtik derman kimi miiasir tebabatda
istifads edilir ve miisbat naticalar alds edilir [8,10].

Mioma riskinin yaranmas Liitenlasdirici hormon
soviyyesi ilo de olagalidir. ©dabiyyat malumatlari
polikistoz yumurtaliq sindromu ve mioma arasinda
miisbat bir slageni gostetir. Bir sira tedqiqatlarm
naticesine gors LH hormonunun artmas: yumurtaliq
funksiyasindan asili olmadan usaqliq miomasmmn
etiologiyasinda esas faktor rolunu oynaya bilsr. Bazi
todqgiqatlarda sidikde LH seviyyasi ve usaqliq
miomas1 arasinda slaqe  tayin  edilmisdir,
digarlerinde ise usaqliq miomas: riski PCOS -la
alagali olan sokerli diabet ve hipertoniya ila
alagalondirilmisdir [13]. Lakin sonradan aparilan
elmi iglar PCOS- lu xastalorde mioma riskinin LH
hormonunun artiq olmast ils slagali artdigini siibuta
yetirmislar [3,4].

Miiasir  tebabatde  miomanin  inkisafinda
Ekstracellular matrix (ECM) faktorunun
Oyranilmisdir ki, bu faktor da hiiceyralarin bir-biri ila
birlosmasine ve miomalarin daha sonradan fibroz-
lagmasina sabab olur. ECM-in ¢ox olmasi hallarinda
siglorin bOylimasi daha siiratle gedir, hamginin

rolu

ganaxma vo agr1 sindromu kimi alamatlar {istiinlitk
togkil edir. ECM —in soartliyi hiiceyralari sixir ve ya
oksine dartir ve bunun naticesinde do toxuma
fibrozlasmasi ve miomanin fibrozlagmasi miisahida
edilir. ECM —in sartliyinin miomanin bdyiimasindaki
kritik rolu miomanin miialicasi {iclin yeni strate-
giyalar aca bilar [18].

Son dovrlar miomanin yaranmasinda rol oynayan
faktorlardan birinin ds, vitamin D catmamazhg va
Transformasiya edici boylima faktorun oldugu
moalum olmugdur. Transformasiya edici boyiima
faktoru (TGF-B3) polipeptid olub orqanizma da
hiiceyralarin proliferasiya ve differensasiyasina
nazarat edir ve onun iltihabaleyhina aktivliyi bir cox
tedqgiqatda tastiqini tapmisdir. 188 qadin {izerinde
aparilan tadqiqatm naticasine asassen vitamin D ve
transformasiya edici boyiima faktoru miomanin
sebabi kimi Oyranilmis ve malum olmusdur ki, 25
hidroksi Vitamin D-nin gan zsrdabinda miomali
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gadinlarda saglam qadinlara nisbaton az olmusdur.
Transformasiyaedici boytima faktoru (TGF-B3) ise
oksine miomali qadinlarda yuxar1 hadds olmusdur.
Usagliq miomasinda bu faktor normal miometriyaya
nisbaton 3-5 dafs cox rast galinir. Belo ki, TGF-3
miomali qadinlarin qan zerdabinda 1,2- 436,15 pq/ml
oldugu halda, saglam qadinlarda 0,96- 49,08 pq/ml
olmusdur.Vitamin D isa usaqliq miomast olan
qadinlarda 21,9-8,9 ng/ml oldugu halda, saglam
gadmnlarda 26,7-11,9 ng/ml olmusdur [10].

Qadinlarda piylanma ve artiq cokinin olmas: da
miomalarda etiologi faktor kimi Oyranilmakdadir.
Boazi epidemioloji tadgiqatlar miomanin inkisaf
riskini piylonma va sekarli diabetls alagali oldugunu
agkar etmisdi. Buna sebeb ise piylenmasi olan
qadinlarda insulin rezistentliyinin oldugu tesdiglen-
migdir [13-15].

BCI (baden ¢oki indeksi) yiiksok olan qadinlarda
miomalarm yaranmasi riski tasdigloanmisdir. Bu artiq
¢okili gadinlarda yag tarafindan
androgenlorin aromatizasiyasindan qaynaqglanan
estrogen saviyyesinin artmasidir. Slbastte ki, bu

toxumalar1

gadmnlarda hamg¢inin yiiksen miom riskine sebab
cinsi hormon birlasdirici qlobulinlerin azalmasi va
estrogenlari vo androgenlarin sarbast formasindan
asilidir. Piylonmasi olan qadinlarda qaraciyer forma
globulinlerin azalmas: sarbast forma estrogenin,
birlasmis adipokin va iltihabi sitokinlsrin artmasina
sabab olur ki, bu da aktiv forma oksigeni (AFO)
artirir. AFO hiiceyralarin proliferasiyasini stimula
edir, hiiceyra apoptozunu ingibas edir, hamcinin ESM
— in artmasma sabab olur, hansi ki, bu da usaqliq
miomasini inkisafinda baslangic rol oynayir [16-18].

Bir sira tadgiqatlarin naticesine osasen Asiya
gadmlarinda BCI yiiksak olan hallarda mioma riski
cox olmusdur, lakin Italiyada apariimis digoer
todqiqatlar ise qadnlarda BCI-lo miom riski arasinda
alage tapmamamuisdir [16].

Miiasir tebabatds miomalarin yaranmasinda asas
faktorlardan birinin de, qaraciyerin patologi funksi-
yast oldugu malum olmusdur ve bu istiqgamatda bir

cox elmi iglar aparlmaqadadir. Bels ki, qaraciyer
“hipotalamus —hipofiz — yumurtaliq—qaraciyar” zen-
cirinde asas rol oynayir va bir sira cinsi hormonlarm
cevrilmoalorinds, aktivasiya ve inaktivasiyasinda
istirak  edir. qaraciyar
miibadilasinds markazi orqan rolunu oynayir. Tayin

Hamcinin xolesterin
olunmusdur ki, miomanin inkisaf stirati qaraciyesrin
funksiya pozulmalar1 agirhgmdan asihidir [1].

Usaqliq miomas: olan xastalerds lipid miiba-
dilesinin pozulmasi, fosfolipidlerin ve xolesterin
efirlorinin azalmasi, sarbast xolesterinin, monoqli-
serid, triqliseridlarin ise artmasi miisahide edilmis-
dir. 2014-cti ilin tedqiqatlarmna asasen Texas Univer-
sitetinde  xolesteronun  saviyyesinin  azaldan
simvastatin preparat1 fibroz sislorinin inkisafin
longidir. Belalikls, statinlor xolesteron genezini
azaltmagqla yanasi sislorlo miibarizada da rol oynayar.
Ovvaller statinlarin siid vezi sislerinds, yumurtalq,
prostat, yogun bagisaq, agciyor sislorinda effektli
olunmasi malum idi. Lakin usaqlig miomasina tasiri
Oyronilmamisdi. 2014-cti ilde aparilan tadqigatm
naticesi sitatinlarin miomanm miialicesinda da effekt
verdiyini aydinlagdirdi. Malum oldu ki, simvastatin
usaqliq miomasimin, sis hiiceyralorinin inkisafmni
longidir [3].

Usaqliq miomasmin yaranma sabableri, risk
faktorlar1 haqqinda aparilmis coxsayli tadqiqatlarm
naticasine baxmayaraq miomanmn yaranmasinin
sababi hale do tam Oyrenilmamis qalmaqdadir. Bu
iso miomalarin etiologi vo patogenetik miialicasinda
bir sira catinliklars yol acir. Miomalarin terapevtik
miialicesinin lazimi effekt vermamasi ise konservativ
miomektomiya, histeroktomiya kimi samaliyyatlarin
sayinin artmasma sabab olur. Har il 600000-dan ¢ox
histeroektomiya omoliyyat1 aparilir
miomalarm miialicasine 2.1 milyard pul xarclenir [1].

Biitiin bunlar ise miiasir tebabstde miomalarin
yaranma sabablarinin dyrenilmasi iiciin tadqiqat-
larin aparilmasma bdyiik ehtiyac oldugunu bir daha
tostiglayir.

vo heor il
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RESUME PE3IOME

The role of endocrine and metabolic factors in the Poab 9HAOKPMHHBIX ¥ MeTa00AIMIeCKIX
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