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1 
Аннотация. Миома матки – доброкачественная опухоль, состоит из гладкомышеч-
ных клеток с переменным количеством волокнистой стромы. Это наиболее распро-
страненная опухоль (встречается у 25 % женщин репродуктивного возраста). В обзо-
ре представлены современные сведения об этиологии, патогенезе и морфологии ми-
омы матки. Выявлены ранее неизвестные факторы и механизмы, обусловливающие 
развитие миомы матки. Систематизированы морфологические формы миом матки, 
детально описана их структурная характеристика. Собраны актуальные обобщенные 
данные о миоме матки. Обсуждается роль внеклеточного матрикса в развитии опухо-
ли. Ранее считалось, что противоопухолевая терапия должна уменьшать пролифера-
цию гладких миоцитов. Однако в терапии опухоли важно учитывать все ее морфоло-
гические характеристики. В том числе соединительную ткань, которая может стать 
новой терапевтической мишенью. Такой подход может помочь в улучшении исходов 
и качества жизни пациенток. К настоящему времени известно несколько этиопатоге-
нетических факторов лейомиомы матки, к ним относятся: гормональные особенно-
сти, генетическая восприимчивость, хромосомные аномалии и точечные мутации. 
Разнообразие морфологических и гистологических вариантов лейомиомы матки ве-
лико, для каждого из них характерны свои особенности. Внеклеточный матрикс 
можно рассматривать как терапевтическую мишень для современных и будущих ме-
тодов лечения. 
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Abstract. Uterine leiomyoma is a benign tumor, consisting of smooth muscle cells with a 
variable amount of fibrous stroma. This is the most common tumor (found in 25% of wom-
en of reproductive age). This article presents current data on the etiology, pathogenesis and 
morphology of uterine leiomyoma. Previously unknown factors and mechanisms that cause 
the development of uterine fibroids have been identified. Morphological forms of uterine 
fibroids are systematized, their structural characteristics are described in detail. Up-to-date 
generalized data on uterine fibroids have been collected. The role of extracellular matrix in 
tumor development is discussed. Previously, it was believed that antitumor therapy should 
reduce the proliferation of smooth myocytes. However, in the treatment of a tumor, it is 
important to take into account all its morphological characteristics. Including connective 
tissue, which may become a new therapeutic target. This approach can help to improve the 
outcomes and quality of life of patients. To date, several etiopathogenetic factors of uterine 
leiomyoma are known, including: hormonal features, genetic susceptibility, chromosomal 
abnormalities and point mutations. The variety of morphological and histological variants 
of uterine leiomyoma is great, each of them has its own characteristics. The extracellular 
matrix can be considered as a therapeutic target for current and future treatment methods. 
Keywords: review, morphology, extracellular matrix, tumor, leiomyoma 
For citation: Averkin N.S., Fedorova M.G., Vishnyakova Zh.S., Evseeva O.P., Prya-
zhentseva T.V. Etiology, pathogenesis and morphological variants of uterine mimomas  
(literature review). Izvestiya vysshikh uchebnykh zavedeniy. Povolzhskiy region. Med-
itsinskie nauki = University proceedings. Volga region. Medical sciences. 2023;(3):172–
187. (In Russ.). doi: 10.21685/2072-3032-2023-3-17 

Введение 
Лейомиома матки – это доброкачественное новообразование, состоя-

щее из гладких мышечных клеток с переменным количеством волокнистой 
стромы и являющееся наиболее распространенной мезенхимальной опухолью 
матки [1]. Эти новообразования встречаются примерно у 25 % женщин ре-
продуктивного возраста и особенно распространены среди африканского 
населения [2]. Сообщалось о широких диапазонах как заболеваемости от 217 
до 3745 случаев на 100 тыс. женщин репродуктивного возраста, так и распро-
страненности (4,5–68,6 %), при этом негроидная раса была единственным 
фактором, который увеличивал риск лейомиомы матки в два-три раза [3].  

Данные опухоли матки довольно часто обнаруживаются на ранних сро-
ках беременности и в большинстве случаев не влияют на ее исход. Тем не 
менее иногда они могут привести к акушерским осложнениям. В некоторых 
исследованиях было выяснено, что лейомиомы матки имеют тенденцию к 
значительному росту в течение первого триместра беременности и ослабева-
ют к концу беременности [4].  

Этиопатогенетические факторы развития лейомиомы матки 
Несмотря на то, что многое из патогенеза миом матки остается недоста-

точно изученным [5], в настоящем обзоре мы сделали попытку обобщить все  
известные на сегодня этиологические факторы и их роль в возникновении опу-
холи.  
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1. Гормональный статус  
Эстрадиол и прогестерон – их уровень, вариабельность и продолжи-

тельность действия на организм считаются наиболее важным фактором риска 
развития лейомиомы. Так, исследования последних лет выявили связь разви-
тия данной опухоли матки с ранним менархе и поздней менопаузой [6]. Из-
вестно также, что лейомиомы матки, выявленные до беременности, могут 
уменьшаться в объеме после родов. Помимо гормонов, данный феномен мо-
жет быть обусловлен апоптозом опухолевых клеток, вызванным ишемией во 
время родов и/или послеродовым ремоделированием стенки матки [7]. Кроме 
того, предполагается, что гормональная активность может изменять свойства 
самой опухоли. Считается, что эстроген повышает чувствительность лейоми-
омы к прогестерону, индуцируя тем самым аномальную продукцию внекле-
точного матрикса опухоли (ВКМ) [8].  

2. Генетическая восприимчивость  
Исследования последних лет показали, что заболеваемость лейомиома-

ми выше среди женщин первой степени родства, чем среди женщин без род-
ственных связей [9]. Одними из наиболее значимых примеров семейной 
лейомиомы матки являются наследственный лейомиоматоз и почечно-
клеточная карцинома – аутосомно-доминантный опухолевый синдром, харак-
теризующийся лейомиомами кожи, матки и опухолями почек [10]. Это состо-
яние вызывается мутациями зародышевой линии в гене фумаратгидратазы, 
который кодирует фермент цикла трикарбоновых кислот, играющий роль 
опухолевого супрессора [11]. При почечно-клеточной карциноме двуаллель-
ная инактивация гена фумаратгидратазы вызывает недостаточное окисли-
тельное фосфорилирование, что может производить высокие уровни аденоз-
интрифосфата, необходимые для быстрой пролиферации опухолевых клеток.  

3. Хромосомные аномалии  
Аберрации обнаруживаются в разных хромосомах, в первую очередь  

в хромосомах 7, 12, 14 и 15. Как правило, размер опухоли увеличивается при 
цитогенетически аномальных миомах, в то время как делеции в определен-
ных регионах, например в хромосоме 1p, могут быть связаны с гистопатоло-
гическими вариантами лейомиомы матки и прогнозом [12].  

4. Точечные мутации  
Одними из наиболее важных генов, подверженных соматическим мута-

циям, являются MED12 и FH, которые мутируют в 70 % случаев лейомиом 
матки. В частности, при данной патологии мутации MED12 часто встречают-
ся в кодоне 44 экзона 2 и реже в экзоне 1, обычно при отсутствии каких-либо 
других повторяющихся мутаций. Этот факт указывает на то, что одних толь-
ко изменений MED12 может быть достаточно, чтобы вызвать развитие опу-
холи [12]. Представлены данные о том, что один из сигнальных путей – 
Wnt/β-катенин –  имеет большое значение в генезе лейомиомы. Помимо того, 
что путь Wnt/β-катенин опосредует роль мутаций MED12, он играет и пара-
кринную роль: лечение эстрогеном или прогестероном приводит к увеличе-
нию экспрессии Wnt11 и Wnt16. Это, в свою очередь, вызывает пролифера-
цию стволовых клеток опухоли и ее дальнейший рост. Сигнализация Wnt/β-
катенин также тесно вовлечена в регуляцию ВКМ в лейомиоме. Ингибирова-
ние пути Wnt с помощью β-катенина подавляет пролиферацию клеток лейо-
миомы. Зная эти молекулярные аспекты, можно предложить новые варианты 
лечения таких опухолей у женщин без гистерэктомии [13]. 
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5. Эпигенетические факторы  
Метилирование ДНК влияет на ключевые гены эмбрионального разви-

тия, к ним относятся: FOXO1, TERT и WNT4 [14].  Указанные гены связаны  
с гиперметилированием генов – супрессоров опухолей и/или гипометилиро-
ванием онкогенов, что способствует онкогенезу [15]. В частности, лейомиома 
матки связана с изменениями метилирования ДНК, повышенной экспрессией 
мРНК, рецептора эстрогена 1 и ДНК-метилтрансферазы в образцах опухолей 
по сравнению с нормальным миометрием [16].  

6. Клеточное происхождение  
Стволовые клетки могут быть выделены из тканей миометрия и лейо-

миомы [17]. Они имеют небольшую связь с рецепторами половых стероид-
ных гормонов, достаточную, однако, для развития опухолевого роста. Воз-
действие ксеноэстрогенов, нарушающих работу эндокринной системы, в ран-
нем возрасте может изменить характеристики клеток-предшественников, в 
результате чего последние могут трансформироваться в опухолевые [18]. Бо-
лее того, клетки-предшественники лейомиомы матки несут мутации MED12, 
что указывает на возможность трансформации миометриальной стволовой 
клетки с последующим активированием в ней опухолевого роста [19]. В ли-
тературе приводятся сведения и о мутациях в клетках миометрия, оказываю-
щих влияние на экспрессию гена HMGA2, что приводит к образованию 
лейомиомоподобной ткани в моделях ксенотрансплантатов [20, 21].  

Морфологическое разнообразие лейомиомы 

Лейомиомы могут быть единичными или множественными. Они, как 
правило, имеют сферическую форму и твердую консистенцию. Поверхность 
среза может быть различной по цвету – от белого до коричневого, и иметь 
трабекулярную текстуру. Опухоли выбухают над окружающим миометрием, 
от которого они достаточно легко отделяются.   

По локализации миоматозных узлов выделяют следующие виды лейо-
миомы матки: подслизистая (субмукозная); межмышечная (интрамуральная, 
интерстициальная); подбрюшинная (субсерозная); межсвязочная (интралига-
ментарная); шеечная (цервикальная); паразитарная. 

Интрамуральные лейомиомы дна и тела матки являются самыми рас-
пространенными и встречаются в 95 % случаев лейомиом матки. Подслизи-
стые лейомиомы встречаются реже. Они деформируют вышележащий эндо-
метрий, и, по мере увеличения, могут выбухать в полость эндометрия, вызы-
вая кровотечение. В редких случаях они становятся педункулированными –  
у них развивается ножка – тонкая основа, которая поддерживает опухоль и 
пролабирует в шейку матки, а иногда и во влагалище – в таком случае приня-
то говорить о «рождающемся узле лейомиомы». Субсерозные лейомиомы 
могут стать педункулированными, а при перекручивании ножки и последу-
ющем некрозе они теряют связь с маткой. Субмукозные лейомиомы часто 
изъязвляются и кровоточат. Кровоизлияния и некроз наблюдаются в опухо-
лях крупного размера у некоторых беременных женщин и женщин, которые 
проходят терапию высокими дозами прогестинов. Темно-красные участки на 
поверхности новообразования свидетельствуют о кровоизлиянии, а резко де-
маркированные желтые участки отражают некротический процесс. Повре-
жденная гладкая мускулатура со временем заменяется твердой белой или по-
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лупрозрачной коллагеновой тканью. В некоторых случаях может происхо-
дить кистозная дегенерация или же интенсивная кальцификация лейомиомы 
[22, 23].  

 Очень редко некоторые из миом имеют способность прикрепляться  
к другим органам малого таза – такие лейомиомы называются паразитарны-
ми. Известно, что фрагментация миоматозных узлов с помощью морцеллято-
ра может потенцировать образование паразитарной миомы (морцелломы)  
в результате перитонеального обсеменения тканями опухоли. По литератур-
ным данным, частота обнаружения морцеллом варьирует от 0,2 до 1,25 % 
[24].  

Опухолевые клетки могут появляться в различных слоях матки: в под-
серозном, в подслизистом и в интрамуральном [25]. Чаще всего они возника-
ют на границе эндометрия и миометрия – в пограничной зоне. Ткань лейоми-
омы матки слабо васкуляризирована, содержит разнонаправленные пучки 
гладкомышечных клеток (ГМК) веретенообразной формы (фузиформные) и 
строму, образованную коллагеном, фибронектином, ламинином и протеогли-
канами [26].  

Фузиформные клетки имеют нечеткие границы и обильную, часто фиб-
риллярную, эозинофильно окрашенную цитоплазму. В клеточных лейомио-
мах фасцикулярного типа цитоплазма ГМК может быть скудная, с рыхлым 
расположением клеток. Ядра ГМК обычно удлиненные, имеют тупые или ко-
нические концы, содержат мелкодисперсный хроматин и маленькие нуклео-
лы. Митотические фигуры в типичных случаях нехарактерны.  

Для миом матки характерно развитие дегенеративных изменений, в том 
числе гиалиновый фиброз стромы, отек; в отдельных случаях ГМК могут 
подвергаться гидропической дистрофии [26–28]. У беременных или у жен-
щин, принимающих прогестины, часто отмечаются: кровоизлияние, некрозы, 
миксоидные изменения, гиперклеточные очаги и клеточная гипертрофия. 
Вблизи областей некроза возможна повышенная митотическая активность 
ГМК [22].  

В отдельных случаях можно выявить интердигитацию ГМК опухоли  
в окружающий миометрий, что морфологически имитирует злокачественную 
опухоль. 

Гистологические подтипы миом матки 

Клеточная лейомиома составляет менее 5 % лейомиом, и по определе-
нию их клеточность «значительно» выше по сравнению с окружающим мио-
метрием [29–31]. Единичные случаи гиперклеточности могут навести на 
мысль о диагнозе лейомиосаркомы, но в клеточных лейомиомах отсутствует 
некроз опухолевых клеток и умеренная/тяжелая атипия, а митотические фи-
гуры встречаются нечасто. Клеточную лейомиому, состоящую из мелких 
клеток со скудной цитоплазмой, также нужно дифференцировать от стро-
мальной опухоли эндометрия. Эта проблема становится особенно острой при 
так называемой высококлеточной лейомиоме.  

Миксоидная лейомиома. Это мягкая тонкостенная доброкачественная 
гладкомышечная опухоль, в которой обильный аморфный миксоидный мате-
риал находится между опухолевыми клетками. Края опухоли имеют очер-
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ченные границы, и ни клеточной атипии, ни митотических фигур не отмеча-
ется [32].  

Атипичная лейомиома. Это клеточное новообразование демонстриру-
ет ядерный плеоморфизм, но не имеет митотических фигур или некроза опу-
холевых клеток. 

Липолейомиома: большое количество рассеянных адипоцитов в ти-
пичной лейомиоме [33].  

Кроме перечисленных гистологических вариантов, выделяют также 
митотически активные и геморрагические клеточные лейомиомы. 

Первые встречаются чаще всего у женщин в пременопаузальном пери-
оде. Они имеют типичные макроскопические и гистологические признаки 
лейомиомы, но обычно имеют 5 или более митотических фигур на 10 полей 
зрения. Иногда эти гладкомышечные опухоли содержат >15 митотических 
фигур на 10 полей высокой мощности, в этом случае можно использовать 
термин «митотически активная лейомиома». Этот диагноз не должен выстав-
ляться для новообразований, которые проявляют умеренную или тяжелую 
ядерную атипию, содержат аномальные митотические фигуры или демон-
стрируют зоны коагуляционного некроза опухолевых клеток [28].  

Геморрагическая клеточная или «апоплексическая» лейомиома – это 
форма клеточной лейомиомы, которая встречается в основном у женщин, 
принимающих оральные контрацептивы, беременных или находящихся в по-
слеродовом периоде [30]. Макроскопическое исследование выявляет множе-
ственные звездчатые геморрагические очаги. Коагуляционный некроз опухо-
левых клеток обычно отсутствует. Присутствуют нормальные митотические 
фигуры и обычно они ограничены узкой зоной грануляционной ткани по от-
ношению к участкам кровоизлияния.  

В ряде случаев могут наблюдаться необычные клинические, макроско-
пические и/или гистологические признаки роста лейомиомы матки: 

1. Диффузный лейомиоматоз является необычным состоянием, при ко-
тором многочисленные мелкие гладкомышечные узелки приводят к симмет-
ричному, иногда значительному, увеличению матки [33]. Размеры гиперпла-
стических гладкомышечных узелков варьируют от нескольких миллиметров 
до 3 см в диаметре. Они состоят из однородных, светлых, веретенообразных 
гладкомышечных клеток. Клиническое течение может осложняться кровоте-
чением, но опухоль является доброкачественной.  

2. Диссектирующая (рассекающая) лейомиома относится к доброкаче-
ственной пролиферации гладкой мускулатуры опухоли с внедрением в окру-
жающий миометрий и, иногда, в широкую связку матки, яичники и таз. Из-за 
выраженного отека опухоль может напоминать плацентаную ткань. Такой ва-
риант принято называть котиледоноидной рассекающей лейомиомой [34, 35].  

3. Внутривенный лейомиоматоз – редкая опухоль, представляет собой 
сложное, чаще узелковое разрастание миометрия с внутрисосудистым ростом 
внутри маточных вен или других тазовых вен. Описаны случаи прорастания 
опухоли в нижнюю полую вену и даже правые отделы сердца. Гистология 
внутривенного лейомиоматоза очень вариабельна. Некоторые ее варианты 
схожи с лейомиомой, часто имеют значительные поля фиброза и гиалиниза-
ции [36].  
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Роль внеклеточного матрикса в эволюции лейомиомы матки 

Точные молекулярные и клеточные изменения, которые приводят к 
развитию и росту лейомиомы матки, недостаточно изучены. Однако ее отли-
чительной особенностью является чрезмерное накопление компонентов вне-
клеточного матрикса, включая коллаген, фибронектин, ламинины и про-
теогликаны [37]. Высокие уровни белков ВКМ в лейомиоме матки способ-
ствуют механотрансдукции – процессу, при котором повышенная жесткость 
ткани приводит к двунаправленной передаче сигналов через интегрины и ни-
жестоящие медиаторы, включая Rho / p38 MAPK / ERK [38]. 

 Фиброз возникает в результате воспаления при наличии или отсут-
ствии генетических изменений. Факторы роста, цитокины и стероидные гор-
моны продуцируются в месте повреждения и способствуют активации фиб-
робластов с последующей дифференцировкой в миофибробласты. Они, в 
свою очередь, синтезируют компоненты ВКМ, а затем погибают путем 
апоптоза. Во время хронического воспаления миофибробласты приобретают 
устойчивость к апоптозу и продуцируют чрезмерное количество компонентов 
внеклеточного матрикса, что приводит к фиброзной трансформации [39].  

Лейомиома матки экспрессирует ферменты, такие как матриксные ме-
таллопротеиназы (ММП) и тканевые ингибиторы ММП (ТИМП), которые 
играют ключевую роль в ремоделировании ВКМ. Ремоделирование ВКМ – 
важный процесс для заживления ран, гомеостаза, а также фиброза. Он регу-
лируется совместным действием ММП и ТИМП. ММП представляют собой 
класс цинк-зависимых эндопептидаз, которые ответственны за деградацию 
ВКМ, в то время как ТИМП действуют как физиологические регуляторы 
ММП. Кроме того, ряд исследований показывает, что накопление и функция 
ВКМ регулируются факторами роста, цитокинами [40] и стероидными гор-
монами. ВКM связывает и изолирует факторы роста, чтобы способствовать 
их стабильности, а также ограничивать их активность.  

В одном из исследований [41] были выявлены положительные по α-
актину мышц и десмин-отрицательные клетки, а также большое количество 
коллагена в ткани лейомиомы, что указывает на присутствие миофибробла-
стов и их роль в построении ВКМ. Развитие фиброзной ткани придает жест-
кость лейомиоме. Считается, что именно фибромиомы могут стать причиной 
аномального кровотечения и болей или давления в области таза. Следова-
тельно, ингибирование синтеза компонентов экстрацеллюлярного матрикса и 
связанного с ним фиброза может быть вариантом лечения этих опухолей. 
Предполагается, что факторы роста, включая трансформирующий фактор ро-
ста (ТФР-β) и активин-A, являются ключевыми факторами в управлении 
дифференцировкой миофибробластов в процессе фиброза [42].   

Как было сказано выше, в ВКМ лейомиомы матки накапливаются такие 
компоненты, как коллаген, фибронектин, протеогликаны, а также фибулины. 
Имеются данные о сверхпродукции коллагенов I, III, IV типов в ткани лейо-
миомы по сравнению с окружающим нормальным миометрием [43].  

Фибронектин – секретируемый гликопротеин ВКМ, который содержит-
ся в клетках лейомиомы в большем количестве, чем в нормальном миомет-
рии. Он участвует в прикреплении клеток к различным компонентам ВКМ 
(таким как коллаген, фибрин и гепарин) посредством взаимодействия со спе-
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цифическими мембранными рецепторами (интегрины). Фибронектин прини-
мает участие в миграции, адгезии, росте и дифференцировке клеток, а также в 
фиброзе, инвазии опухоли и ее метастазировании [41].  

Фибулины – это кальций-связывающие белки, которые связываются  
с базальными мембранами и эластичными волокнами в ВКM. Они могут вза-
имодействовать с фибронектином, ламининами, протеогликанами, тропоэлас-
тином и играть важную роль в морфологии, росте, адгезии и подвижности 
клеток. Один из подтипов – фибулин-3 – кодируется геном EFEMP1. В неко-
торых исследованиях была продемонстрирована сниженная экспрессия гена 
EFEMP1 и фибулина-3 в лейомиоме по сравнению с нормальными клетками 
и тканями миометрия [44]. А так как фибулин-3 является антагонистом ан-
гиогенеза [45, 46], то и подавление экспрессии гена EFEMP1 и связанная с 
этим потеря белка фибулина-3 могут привести к усилению ангиогенеза опу-
холи, ее васкуляризации и росту. 

Содержание хондроитинсульфата и дерматансульфата увеличено  
в ткани опухоли по сравнению с нормальным миометрием. Версикан – это 
большой протеогликан хондроитинсульфата, который играет важную роль  
в миграции клеток, адгезии, пролиферации, гомеостазе тканей и воспалении 
[47–50]. В частности, было обнаружено, что один из вариантов версикана  
(а именно V0) резко повышен при лейомиоме. Кроме того, имеются сведения 
о более высоком содержании версикана не только при лейомиоме матки, но и 
келоидных рубцах по сравнению со здоровыми тканями, таким образом, 
можно предположить молекулярную связь в составе ВКМ между этими дву-
мя фиброзными заболеваниями. К тому же литературные данные свидетель-
ствуют о том, что лейомиома матки содержит меньше декорина, чем нор-
мальная ткань миометрия [51, 52]. Это важно, так как декорин может дей-
ствовать как антагонист передачи сигналов ТФР-β, что может вызвать повы-
шенную активацию передачи сигналов ТФР-β, а это имеет большое значение 
для развития фиброза.  

Ранее считалось, что противоопухолевая терапия должна уменьшать 
пролиферацию гладких миоцитов. Однако в терапии опухоли важно учиты-
вать все ее морфологические характеристики. В том числе соединительную 
ткань, которая может стать новой терапевтической мишенью. К настоящему 
времени применяется лечение такими препаратами, как лейпролида ацетат, 
цитрореликс ацетат, азоприснил, миферистон и ралоксифен. Механизм дей-
ствия имеющихся препаратов связан с их гормональным влиянием. Несколь-
ко клинических исследований [52, 53] показали, что мифепристон может 
уменьшить объем матки и лейомиомы, а также облегчить гиперменорею, 
менструальную кровопотерю, боль или давление в области таза и анемию, 
вызванные опухолью. Кроме того, разрабатываются и новые способы воздей-
ствия на соединительную ткань опухоли: 2-Метоксиэстрадиол в настоящее 
время оценивается на продолжающихся продвинутых этапах клинических 
испытаний у пациентов с различными, в том числе и злокачественными, опу-
холями (отменяет индуцированную TGF-β3 экспрессию коллагена типов I и 
III, PAI-1, CTGF и α-SMA в иммортализованных гладкомышечных клетках 
лейомиомы матки человека по сравнению с необработанным контролем); ли-
арозол; полностью транс-ретиноевая кислота; целекоксиб; витамин D и дру-
гие исследовательские соединения. 
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Заключение 

К настоящему времени известно несколько этиопатогенетических фак-
торов лейомиомы матки, к ним относятся: гормональные особенности, гене-
тическая восприимчивость, хромосомные аномалии и точечные мутации. 
Разнообразие морфологических и гистологических вариантов лейомиомы 
матки велико, для каждого из них характерны свои особенности. Ранее счи-
талось, что противоопухолевая терапия должна уменьшать пролиферацию 
гладких миоцитов. Однако в терапии опухоли важно учитывать все ее мор-
фологические характеристики, в том числе соединительную ткань, которая 
может стать новой терапевтической мишенью. В настоящее время терапевти-
ческий подход, воздействующий на внеклеточный матрикс, уже начал ис-
пользоваться, но исследования в этой области еще продолжаются.  
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