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ханизмов развития индуцированных беременностей, что обу-
словливает их осложненное течение и требует индивидуального
подхода к назначению лечения.
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РАЗВИТИЕ МИОМЫ МАТКИ У ЖЕНЩИН С 
ГЕНЕТИЧЕСКИМ ПОЛИМОРФИЗМОМ IGF II 

Кухарчик Ю.В., Гутикова Л.В. 
Гродненский государственный медицинский университет

Актуальность. Миома матки – наиболее распространенная
доброкачественная опухоль у женщин репродуктивного возраста.
Она встречается в любом возрасте, но чаще в позднем репродук-
тивном и перименопаузальном периодах. У 3,3-7,8% молодых
женщин до 30 лет также диагностируют миомы матки [2]. Кон-
цепция эстрогенной зависимости роста лейомиомы, долгое время
господствующая в патогенезе данного заболевания, пересмотрена

ГроГ

Н

роднеодне

ИИ
НЕТИЧЕТИЧ

ИТИЕТИЕ М
ЧЕЧЕ

ia
//// Clin Clin

М

m m H.H. Re Re
nical Gnica

M. M.
uctive Buctive

ec

ity treaty trea
. VerzijdeVerzijd

BioMBioM

их.

atment itatmen
n, Cn, C

А
ия у же
М.: Из

3030
беремен
Р-Медиа
нщ

и

терятеря бер

клин. п

еременерем

мед

ннос
рот

ости
В.Кухарчик,
ицинско



505

благодаря результатам последних молекулярно-генетических,
иммунногистохимических, биохимических и клинических иссле-
дований, свидетельствующих о том, что не только стероидные
гормоны, но и факторы роста (ФР) играют значительную роль в
формировании миомы матки [1, 7, 8]. ФР представляют собой по-
липептиды, объединенные в группу трофических регуляторных
субстанций. Подобно гормонам, ФР обладают широким спектром
физиологического воздействия на многие клетки оказывая сти-
мулирующее и ингибирующее влияние на митогенез, хемотаксис,
дифференцировку.

По данным ряда авторов, в патогенезе миомы матки ключе-
вую роль играют следующие факторы роста: EGF (эпидермаль-
ный фактор роста), IGF (инсулиноподобные факторы роста и свя-
зывающие их протеины, осуществляющие регуляторную роль),
TGF-β (трансформирующий фактор роста), bFGF (основной фак-
тор роста фибробластов) [4, 9, 10].

Gloudemans T. и соавт. показали, что гомозиготные носите-
ли аллеля А данного полиморфного варианта имеют более высо-
кий риск развития лейомиомы матки, такой же результат был по-
лучен в отношении злокачественных новообразований гладко-
мышечной ткани для лиц обоего пола [4]. В тоже время учёные
показали, что повышенная экспрессия IGF-II в тканях миометрия
не является результатом биаллельной экспрессии данного гена
[8].

По литературным данным установлено, что основная роль
инсулиноподобного фактора роста II типа (IGF–II) в патогенезе
миомы матки связана с процессами активации митотической ак-
тивности клеток и медиаторной ролью данного фактора роста в
отношении эстрогенного воздействия [3, 4, 8], что и легло в осно-
ву выбора гена данного фактора роста для последующего изуче-
ния.

Цель исследования – изучение генетического полимор-
физма 3123 G/A инсулиноподобного фактора роста II типа у
женщин с миомой матки.

Методы исследования. Нами обследовано 82 пациентки.
Основную группу составили 42 женщины, которым проведено
оперативное вмешательство и гистологически верифицирован
диагноз миомы матки. В контрольную группу вошли 40 пациен-
ток, проходивших плановое медицинское обследование. Всем
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женщинам проведено стандартное клинико-лабораторное обсле-
дование.

Всем обследованным проводился забор венозной крови
утром натощак. Выделение геномной ДНК осуществляли из ве-
нозной крови стандартным методом фенольно-хлороформной
экстракции. Генотипирование полиморфизма генов IGF-II осу-
ществлялось с помощью мультиплексной полимеразной цепной
реакции с последующим анализом длин рестрикционных фраг-
ментов согласно описанному в литературе протоколу [5].

Статистическая обработка данных проводена с использова-
нием программных пакетов Statistics 6.0. Для сравнения распре-
делений частот генотипов и их комбинаций в выборках использо-
вали критерий χ2. Различия считали достоверными при уровнях
значимости р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Средний возраст обследо-
ванных женщин основной группы составил 46,34±4,82 года, а
средний возраст пациенток, группы контроля – 49,25±8,73 лет.
Следует отметить, что статистически значимых возрастных раз-
личий между исследуемыми группами не выявлено.

Нами также не установлено статистически значимых откло-
нений частот генотипов исследуемых полиморфных вариантов от
равновесия Харди–Вайнберга в основной и контрольной группах.

Статистически достоверные различия нами были получены
при сравнении частот аллелей между пациентками основной и
контрольной групп: частота аллеля G в основной группе состави-
ла 0,638, а аллеля A – 0,193 (p<0,05); в контрольной группе – ча-
стота аллеля G – 0,596, а аллеля A – 0,275 (p< 0,05).

В распределении частот генотипов полиморфизма гена IGF
II 3123 G/A обнаружены следующие закономерности: гомозигот-
ный мутантный генотип AA статистически достоверно чаще
встречается в группе контроля (p<0,05) в сравнении с основной
группой.

В результате проведенного нами исследования выявлено,
что носительство вариантных генотипов 3123 G/A IGF II (rs:589)
имеет ассоциацию с развитием миомы матки.

Известно, что ген инсулиноподобного фактора роста II типа
локализуется в коротком плече 11 хромосомы – 11q15,5 (сомато-
медин А) [5]. Инсулиноподобный фактор роста II типа, как и
остальные представители данного семейства факторов роста об-
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ладает мощным митогенным влиянием, ускоряет клеточную
дифференцировку и ингибирует апоптоз [4].

Согласно данных исследования Vafiadis P. и соавт. (1998)
носители GG полиморфного варианта отличаются повышенным
количеством мРНК IGF II у пациентов с сахарным диабетом [6].

В результате нашего исследования выявлено, что частоты
аллелей и частоты генотипов в основной и контрольной группе
достоверно различаются по полиморфизму 3123 G/A IGF II. Ча-
стота А-аллеля в основной группе снижена, что может говорить о
его протективной роли в развитии миомы матки. Установлен, что
носители АА–генотипа отличаются пониженным уровнем инсу-
линоподобного фактора роста II типа, что проявляется в сниже-
нии митогенной активности клеток миометрия и лейомиомы, по-
давлении процесса апоптоза. Следовательно, полиморфный вари-
ант G/G 3123 G/A IGF II может быть ассоциирован с повышен-
ным риском развития изучаемой гинекологической патологии.

Таким образом, полученные результаты о протективном A
аллеле 3123 G/A полиморфного варианта IGF II, могут быть ис-
пользованы для расчёта индивидуального риска развития миомы
матки у женщин с отягощенным наследственным и гинекологи-
ческим анамнезом.
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САХАРНЫЙ ДИАБЕТ И БЕРЕМЕННОСТЬ КАК 
МЕДИКО-СОЦИАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА 

Кухарчик Ю.В., Колодич М.И., Колесникова Т.А. 
Гродненский государственный медицинский университет

Актуальность. Рост частоты сахарного диабета (СД) у бе-
ременных является актуальной проблемой в современной гине-
кологии. Ежегодно доля рожавших женщин с нарушением угле-
водного обмена в Республике Беларусь составляет 1,5–2 % от
общего числа родов. Социальная и медицинская значимость рас-
сматриваемой проблемы обусловлена не только увеличением ча-
стоты ее встречаемости, но и особенностями течения и исхода
беременности при данной патологии. Факторами риска возникно-
вения СД или тяжелого его течения у беременных являются вы-
сокая масса тела, артериальная гипертензия, низкий уровень фи-
зической активности, нарушенное питания, курение во время бе-
ременности, возраст женщины старше 30 лет. Известно, что при
СД высока частота осложнений беременности и неблагоприятных
исходов как для матери (гестоз, ангиопатии, болезни мочевыво-
дящих путей) так для и плода (макрасомия, врожденные пороки
развития, задержка функционального развития ЦНС), что указы-
вает на необходимость углубленного изучения данной проблеме.

Цель исследования. Оценить особенности течения бере-
менности и родов у женщин с сахарным диабетом.

Материалы и методы исследования. Проведен ретроспек-
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