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Η μοριακή βάση της αιτιοπαθογένειας 
των λειομυωμάτων - Nεότερες εξελίξεις 

Περίληψη
Τα λειομυώματα της μήτρας είναι συχνοί καλοήθεις όγκοι του γυναικεί-

ου αναπαραγωγικού συστήματος, τα οποία, σύμφωνα με ορισμένους ερευ-
νητές, σπάνια εξαλλάσσονται σε κακοήθεις. Ωστόσο, προκαλούν σοβαρή 
νοσηρότητα και αποτελούν συχνή ένδειξη χειρουργικής επέμβασης. Η αι-
τιοπαθογένειά τους είναι εξαιρετικά πολύπλοκη. Παρόλο που μέχρι σήμε-
ρα έχουν εντοπιστεί πολλοί μοριακοί παράγοντες που εμπλέκονται τόσο 
στην έναρξη των αλλαγών που οδηγούν από το φυσιολογικό μυομήτριο 
στο λειομύωμα, όσο και στη ρύθμιση της αύξησης του όγκου, δεν κατέστη 
ακόμη δυνατό να δημιουργηθεί ένα ενιαίο παθογενετικό μοντέλο. Χρωμο-
σωμικές βλάβες ανιχνεύονται στο 40-50% των λειομυωμάτων της μήτρας. 
Συχνότερη είναι η μετάθεση t(12;14)(q15;q23-q24), η έλλειψη del(7)(q22 
q32), καθώς και οι εσωτερικές μεταθέσεις στο ίδιο χρωμόσωμα, εσωτερι-
κές μεταθέσεις των χρωμοσωμάτων 1,5, και 8, βλάβες στο 6p21 και βλάβες 
του χρωμοσώματος Χ (ιδιαίτερα με τη μορφή κυκλικού χρωμοσώματος), 
ενώ ο πλήρης κατάλογος των γνωστών χρωμοσωμικών βλαβών είναι ιδι-
αίτερα μακρύς. Από τις γονιδιακές βλάβες ιδιαίτερη σημασία φαίνεται να 
έχει η υπερέκκριση των πρωτεϊνών της ομάδας HMGI που κωδικοποιού-
νται από το γονίδιο HMGA2 (HMGAC) και δευτερευόντως από το γονίδιο 
HMGA1 (HMGIY). Ενοχοποιούνται ακόμη τα γονίδια RAD51L1, COX6C, 
ALDH2, HEI10 και RTVL-H3, ενώ παρατηρείται και μεγάλη υπερέκφρα-
ση των γονιδίων που κωδικοποιούν τους υποδοχείς των οιστρογόνων, της 
προγεστερόνης και του αγγειογενετικού παράγοντα bFGF. Αντίθετα, παρα-
τηρείται υποέκφραση των ογκοκατασταλτικών γονιδίων EGR1, WT1, και 
του C-FOS, καθώς και των ευοδωτικών γονιδίων της αγγειογένεσης CTGF 
και CYR61. Τα τελευταία χρόνια η τεχνολογία microarray επέτρεψε την 
ανίχνευση πολλών γονιδίων που εμφανίζουν διαφορετική έκφραση στα 
λειομυώματα συγκριτικά με το γειτονικό υγιές μυομήτριο.

Όροι ευρετηρίου: Λειομύωμα μήτρας, ινομύωμα, αιτιοπαθογένεια λειομυ-
ωμάτων, μοριακή αιτιοπαθογένεια λειομυωμάτων, γονιδιακά αίτια λειομυ-
ωμάτων.

ΕισαγωγΗ
Τα λειομυώματα της μήτρας είναι συχνοί καλοήθεις όγκοι που παρατη-

ρούνται σε συχνότητα έως και 77%.(1) Αν και η εξαλλαγή τους προς κακο-
ήθεις όγκους είναι αμφίβολη και σπάνια, με συχνότητα που δεν ξεπερνά 
το 0,1%, η σημασία τους για τη γυναίκα είναι μεγάλη, αφού σχετίζονται με 
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πληθώρα επιπλοκών, από πρόωρο τοκετό και δυστοκία 
έως υπερμηνόρροια, δυσπαρευνία, δυσχέρεια κένωσης 
της ουροδόχου κύστης και δυσκοιλιότητα.(2-5) Η σημα-
σία τους γίνεται πρόδηλη λαμβάνοντας υπόψιν πως σή-
μερα υπολογίζεται ότι αποτελούν την κύρια χειρουργι-
κή ένδειξη για το 30% των υστερεκτομών στις ΗΠΑ. 

Η αιτιοπαθογένεια των λειομυωμάτων είναι εξαι-
ρετικά περίπλοκη και παρόλο που μέχρι σήμερα έχουν 
εντοπισθεί πολλοί εμπλεκόμενοι μοριακοί παράγοντες 
τόσο στην έναρξη των αλλαγών που οδηγούν από το 
φυσιολογικό μυομήτριο στο λειομύωμα, όσο και στη 
ρύθμιση της αύξησης του όγκου, δεν κατέστη ακόμη 
δυνατό να δημιουργηθεί ένα ενιαίο παθογενετικό μο-
ντέλο. Μάλιστα παρατηρείται ότι διαφέρουν σημαντι-
κά από τους περισσότερους άλλους όγκους, καθώς δεν 
χαρακτηρίζονται από ιδιαίτερες διαταραχές του κυττα-
ρικού κύκλου και του κυτταρικού πολλαπλασιασμού, 
αλλά αποτελούν κλώνους φυσιολογικά πολλαπλασια-
ζόμενων κυττάρων με διαταραχές διαφοροποίησης, οι 
οποίες επικεντρώνονται κυρίως στην ευαισθησία τους 
στις γεννητικές ορμόνες.(6)

Είναι αποδεκτό ότι τα λειομυώματα αποτελούν ετε-
ρογενή ομάδα καλοήθων όγκων, με κριτήριο τα βιοχη-
μικά τους χαρακτηριστικά, τη βιολογική τους συμπερι-
φορά και την επιδημιολογία τους. Σημαντικός αριθμός 
χρωμοσωμικών και γονιδιακών βλαβών έχουν συσχετι-
σθεί με την αιτιοπαθογένεια των λειομυωμάτων.(7) Επί-
σης, έχει εντοπισθεί μεγάλος αριθμός διαταραχών της 
έκφρασης των γονιδίων και της δραστηριότητας των 
ενζύμων, ενώ δεν λείπουν και οι ενδείξεις για τη συμμε-
τοχή των ιογενών λοιμώξεων ως ενδιάμεσα συμβάματα 
που ενεργοποιούν τους προδιαθεσικούς παράγοντες.(8)

Ιδιαίτερα ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι, αν και 
κάθε λειομύωμα είναι μονοκλωνικό, δηλαδή αποτελεί-
ται από κύτταρα με ταυτόσημο γενετικό υλικό, διαφο-
ρετικά λειομυώματα στην ίδια γυναίκα αποτελούν δι-
αφορετικές κλωνικές σειρές κυττάρων, οι οποίες όμως 
ενδέχεται να φέρουν κάποιες κοινές βλάβες γενετικού 
υλικού.(9-13) Αυτό δείχνει ότι πιθανώς διαφορετικά λει-
ομυώματα στην ίδια μήτρα μοιράζονται γενετικά αίτια 
που αφορούν αρχικά και όχι μεταγενέστερα στάδια της 
αιτιοπαθογένειας, επιβεβαιώνοντας έτσι τη θεωρία των 
πολλαπλών βλαβών (multiple hits). Παραδόξως, δεν 
έχει επιβεβαιωθεί αν οι χρωμοσωμικές βλάβες συμβαί-
νουν πάντα στα αρχικά στάδια της αιτιοπαθογένειας ή 
αν μπορεί να συμβαίνουν μετά τη βλαπτική επίδραση 
άλλων παραγόντων που συμμετέχουν σε αυτήν.(11,14) 

ΧΡωΜΟσωΜιΚΟι ΠαΡαγΟΝΤΕσ
Υπολογίζεται ότι στο 40-50% των λειομυωμάτων της 

μήτρας ανιχνεύονται χρωμοσωμικές βλάβες.(15) Παρα-
τηρήθηκε ότι εκείνα τα λειομυώματα που φέρουν χρω-
μοσωμικές βλάβες είναι περισσότερο κυτταροβριθή και 
με μεγαλύτερο αριθμό μιτώσεων, αλλά δεν έχει αποσα-

φηνισθεί ποια προγνωστική σημασία έχει το γνώρισμα 
αυτό για τη βιολογική τους συμπεριφορά.(16) Επίσης, 
έχει βρεθεί ότι τα υπορρογόνια και τα διατοιχωματικά 
λειομυώματα είναι πιθανότερο να φέρουν χρωμοσωμι-
κές βλάβες από ό,τι τα υποβλεννογόνια, ενώ το είδος 
της χρωμοσωμικής βλάβης συνδέεται με το μέγεθος των 
λειομυωμάτων.(17,18) 

Από τον ιδιαίτερα μακρύ κατάλογο των χρωμοσωμι-
κών ανωμαλιών που έχουν βρεθεί σε λειομυώματα μή-
τρας, η πιο συχνή είναι η μετάθεση t(12;14)(q15;q23~q24), 
η οποία αποτελεί το 20% των περιπτώσεων με χρωμο-
σωμική ανωμαλία και ενίοτε συνοδεύεται από εσωτε-
ρικές μεταθέσεις των χρωμοσωμάτων 1,5,8 και 10.(15,19) 
Η περιοχή 12q14~q15 είναι ιδιαίτερα σημαντική και 
ενέχεται στην παθογένεια και άλλων καλοήθων όγκων, 
όπως αγγειομύξωμα, ιναδένωμα του μαστού, ενδομή-
τριοι πολύποδες, λιπώματα κ.ά. 

Η έλλειψη del(7)(q22q32) είναι μια άλλη συχνή βλάβη, 
η οποία αποτελεί το 17% των περιπτώσεων με χρωμο-
σωμική ανωμαλία.(20) Παρόμοιο αποτέλεσμα έχουν και 
οι εσωτερικές μεταθέσεις στο χρωμόσωμα 7. Πιστεύεται 
ότι οι βλάβες στο χρωμόσωμα 7 αποτελούν πρώιμο πα-
θογενετικό στάδιο των λειομυωμάτων της μήτρας. 

Βλάβες στο 6p21, όπως π.χ. t(1;6)(q23;p21), 
t(6;14)(p21;q24), και t(6;10)(p21;q22), παρατηρούνται 
σε ποσοστό μικρότερο από το 5% των περιπτώσεων με 
χρωμοσωμική ανωμαλία,(21) ενώ βλάβες του χρωμοσώ-
ματος Χ, όπως del(X) (p11.2), t(X;12)(p22.3;q15), -X, 
der(5)t(X;5)(p11;p15), del(X) (q12), der(X)t(X;3)(p22.3
;q11.2), και inv(X)(p22q13), με προτίμηση όπως φαίνε-
ται στην περιοχή Χp11~p22, παρατηρούνται σπανιότε-
ρα.(22) 

Διαταραχές του χρωμοσώματος 1, ιδιαίτερα με τη 
μορφή του κυκλικού χρωμοσώματος, παρατηρούνται 
σε συνδυασμό με άλλες βλάβες, και θεωρείται πως απο-
τελούν δευτερεύουσες και μεταγενέστερες παθογενετι-
κά βλάβες.(23) 

Σπανιότερα εμφανίζεται μονοσωμία 10 ή βλάβες 
του χρωμοσώματος 10, όπως del(10)(q22), του χρω-
μοσώματος 3, όπως ins(2;3)(q31;p12p25), del(3)(p14), 
del(3)(q24), και t(3;7)(p11;p11) και του χρωμοσώματος 
13, όπως del(13q).(24-26)

Βλάβες στα χρωμοσώματα 6,2,21,5,11,8,4,18 έχουν, 
επίσης, αναφερθεί.(27-29) 

γΟΝιΔιαΚΕσ ΔιαΤαΡαΧΕσ 
Η ομάδα πρωτεϊνών HMGΙ (high-mobility group 

I proteins) έχει συσχετιστεί με διάφορους καλοήθεις 
όγκους, περιλαμβανομένων των λειομυωμάτων, των λι-
πωμάτων και των ενδομήτριων πολυπόδων.(30) Οι πρω-
τεΐνες που κωδικοποιούνται από τα γονίδια HMGA2 
και HMGA1 είναι μικρού μοριακού βάρους μόρια που 
συμμετέχουν στην αρχιτεκτονική της έλικας του DNA 
και τη μεταγραφική διαδικασία, εμφανίζουν δε δρα-
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στηριότητα σχεδόν αποκλειστικά κατά την ενδομήτρια 
ζωή, ενώ στους ιστούς των ενηλίκων κατά κανόνα εί-
ναι αδρανή.(31,32) Παρατηρήθηκε ότι στα λειομυώματα 
εμφανίζονται ιδιαίτερα αυξημένες συγκεντρώσεις αυ-
τών των πρωτεϊνών, ενώ στο γειτονικό υγιές μυομήτριο 
από την ίδια γυναίκα απουσιάζουν, και μάλιστα αυτή η 
δραστηριοποίηση των γονιδίων συνοδεύεται σε αρκετές 
περιπτώσεις από μεταλλάξεις.(33) Το γονίδιο HMGA2 
(HMGIC), το οποίο πιθανολογείται πως εντοπίζεται 
στο χρωμόσωμα 12 (12q15), στους ενηλίκους εμφανίζε-
ται ενεργό μόνο στους πνεύμονες και στους νεφρούς.(34) 
Υπάρχουν ενδείξεις ότι οι μεταλλάξεις ή άλλες βλάβες 
που προκαλούν δραστηριοποίηση του HMGA2 στο μυ-
ομήτριο συμμετέχουν στην αιτιοπαθογένεια των λειομυ-
ωμάτων.(35) Η άποψη αυτή ενισχύεται και από in vitro 
έρευνες που έδειξαν ότι η καταστολή της έκφρασης του 
γονιδίου οδηγεί στη διακοπή της ογκογένεσης ή και 
στην υποστροφή.(36) Το γονίδιο HMGA1 (HMGIY), που 
εντοπίζεται στο χρωμόσωμα 6 (6q21), έχει συσχετιστεί 
με αρκετούς καλοήθεις αλλά και κακοήθεις όγκους.(37-40) 
Το HMGA1 εκφράζεται σε μεγάλο ποσοστό λειομυωμά-
των.(41) 

Το γονίδιο RAD51L1, το οποίο εντοπίζεται στο χρω-
μόσωμα 14 (14q23~q24), συμμετέχει στην επανασύνδε-
ση του DNA, μετά από τη διακοπή της συνέχειας των 
ελίκων και πιθανολογείται ότι είναι απαραίτητο στον 
κυτταρικό πολλαπλασιασμό.(42,43) Πιστεύεται ότι έχει συ-
νεργικό ρόλο με το HMGA2 στην αιτιοπαθογένεια των 
λειομυωμάτων, όπως επίσης και το γονίδιο COX6C, 
που εντοπίζεται στο 8q22~q23, το ALDH2 στο 12q24.1, 
το HEI10 στο 14q11 και το RTVL-H 3' στο χρωμόσωμα 
12.(44-48) 

Ο σημαντικός ρόλος των οιστρογόνων και της προ-
γεστερόνης στην εξέλιξη των λειομυωμάτων είναι γνω-
στός. Στα λειομυώματα παρατηρείται μεγάλη υπερέκ-
φραση των γονιδίων που κωδικοποιούν τους υποδοχείς 
των οιστρογόνων (6q25.1 και 14q) και της προγεστε-
ρόνης (11q22), κάτι που θυμίζει έντονα την κύηση.(6,49) 
Στη συνέχεια η ενεργοποίηση αυτών των υποδοχέων 
προκαλεί με τη σειρά της ενεργοποίηση διαφόρων 
γονιδίων και ενζύμων, όπως οι insulin-like growth 
factors I (12q22~q24.1) and II (11q25) (IGF-I, IGF-II), ο 
epidermal growth factor (4q25) (EGF) και ο υποδοχέας 
του, τα γονίδια του parathyroid hormone-related peptide 
(3p22~p21.1 και 2q33), το κολλαγόνο τύπου I και II και 
διάφοροι άλλοι παράγοντες, όπως ο υποδοχέας της εν-
δοθηλίνης-1, ο δεσμευτικός παράγοντας της ρηλαξίνης, 
πρωτεΐνες της κονεξίνης 43, οι δίαυλοι καλίου και άλ-
λα.(50-55) 

Τα τελευταία χρόνια η τεχνολογία microarray επέ-
τρεψε την ανίχνευση πολλών γονιδίων με διαφορετική 
έκφραση στα λειομυώματα, συγκριτικά με το γειτονικό 
υγιές μυομήτριο. Στα λειομυώματα υπερεκφράζονται 
ιδιαίτερα τα γονίδια της doublecortin (Xq22.3~q23), 

το CALPAINI-6, η IL17B, και η proteolipid protein-
1. Επίσης, τα TGFb3, IGF1, IGFII, cyclin-D1 (11q13 ή 
5q32~q34), το MMPII, μερικά γονίδια του κολλαγόνου 
και εκείνα της ποπεΐνης 2 (χρωμόσωμα 3). Αντίθετα 
υποεκφράζονται τα C-FOS, C-JUN, TURA (3p21.1) και 
η νευριτίνη.(57,58) 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η μειωμένη έκφρα-
ση του EGR1 (early growth response), το οποίο είναι ένα 
γονίδιο που σχετίζεται με το ογκοκατασταλτικό γονίδιο 
WΤ1. Παρατηρήθηκε ότι το EGR1 εμφανίζει μειωμένη 
έκφραση στα λειομυώματα και όταν η λειτουργία του 
αποκαθίσταται, τότε προκαλείται αναστολή της ανά-
πτυξης των μυομητρικών κυττάρων in vitro.(59) Παράλ-
ληλη φαίνεται να είναι και η μείωση δραστηριότητας 
του πρωτοογκογονιδίου C-FOS και άλλων, που έχουν 
συσχετιστεί με την παθογένεια των λειομυωμάτων.(59,60)  

Δύο ευοδωτικά γονίδια της αγγειογένεσης, τα CTGF 
και CYR61, βρέθηκε πως υποεκφράζονται στα λειομυ-
ώματα, ενώ αντίθετα το γονίδιο COL4A2, το οποίο κω-
δικοποιεί το πρόδρομο μόριο της ανασταλτικής ουσίας 
της αγγειογένεσης κανστατίνης, υπερεκφράζεται.(61) Αυ-
τές οι παρατηρήσεις δείχνουν ότι στα λειομυώματα επι-
κρατούν συνθήκες αναστολής της αγγειογένεσης, κάτι 
που εξηγεί τη μειωμένη μικροαγγείωση που παρατηρεί-
ται σε αυτά έναντι του φυσιολογικού μυομητρίου. Επι-
πρόσθετα η ηπαρίνη αναστέλλει in vitro την ανάπτυξη 
και την κινητικότητα των κυττάρων που προέρχονται 
τόσο από το υγιές μυομήτριο, όσο και από τα λειομυώ-
ματα, και αυτό ίσως χρησιμεύσει σε θεραπευτικές προ-
σεγγίσεις στο μέλλον.(62)

Η μελέτη του bFGF (basic fibroblast growth factor), 
ενός αγγειογενετικού παράγοντα που υπερεκφράζεται 
στα λειομυώματα, έδωσε ενδιαφέρουσες πληροφορίες 
για μία από τις σημαντικότερες επιπλοκές των λειομυ-
ωμάτων, τη μηνορραγία.(63) Βρέθηκε ότι ο παράγοντας 
αυτός στο φυσιολογικό μυομήτριο καταστέλλεται από 
την πρώιμη ωχρινική φάση του κύκλου, ενώ στα λειομυ-
ώματα συνεχίζει να υπερεκφράζεται. Αυτή η διαταραχή 
μπορεί να συμμετέχει στην παθογένεια τόσο της μη-
τρορραγίας όσο και της υπογονιμότητας, προκαλώντας 
δυσχέρεια εμφύτευσης. 

ιΔιαιΤΕΡΟι ΤΥΠΟι ΛΕιΟΜΥωΜαΤωΝ
Το γονίδιο MCUL1 στο χρωμόσωμα 1 συσχετίζεται 

με την πολλαπλή λειομυωμάτωση, μια νόσο που εκδη-
λώνεται με την ανάπτυξη καλοήθων όγκων από τους 
ορθωτήρες μυς των τριχών στο δέρμα και με τα λειο-
μυώματα της μήτρας.(64-68) Αν και η νόσος μεταβιβάζεται 
κατά τον επικρατούντα αυτοσωματικό τρόπο, ερευνά-
ται αν παραλλαγές της νόσου με ελαττωμένη διεισδυ-
τικότητα εκδηλώνονται ως συνήθη λειομυώματα της 
μήτρας. Μεταλλάξεις στο γονίδιο της υδρατάσης του 
φουμαρικού οξέος (1q42.3~q43), που προκαλούν με-
γάλη λειτουργική έκπτωση του ενζύμου, θεωρείται ότι 
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σχετίζονται με την οικογενή λειομυωμάτωση, μια νό-
σο που κληρονομείται επίσης κατά τον επικρατούντα 
αυτοσωματικό τρόπο και στην οποία, επιπρόσθετα, 
εμφανίζεται καρκίνος του νεφρού και μάλιστα συγκε-
κριμένου τύπου (θηλώδες τύπου II ή των αθροιστικών 
σωληναρίων).

Η διάσπαρτη λειομυωμάτωση του περιτοναίου εί-
ναι μια σπάνια καλοήθης πάθηση, στην οποία ανευρί-
σκονται παθογενετικές ομοιότητες με τα λειομυώματα 
της μήτρας.(69) Παρατηρήθηκαν βλάβες στο 12q, που 
πιθανώς διαταράσσουν το γονίδιο HMGA2, μετάθεση 
t(7;18)(q22;p11.3), βλάβες στο 7q22 και το 18p.(70) 

Το καλόηθες μεταστατικό λειομύωμα είναι μια σπά-
νια και ιδιάζουσα πάθηση, στην οποία παρατηρούνται 
πολλαπλές εστίες λειομυωμάτων κυρίως στους πνεύ-
μονες, τους λεμφαδένες και την περιτοναϊκή κοιλότητα 
και ιδιαίτερα σε γυναίκες με ιστορικό υστερεκτομίας.(71) 
Καθώς οι διάφορες εστίες αποδεικνύεται ότι προέρχο-
νται από τον ίδιο κλώνο κυττάρων, πιστεύεται ότι πρό-
κειται για αιματογενείς μεταστάσεις.

σΥΜΠΕΡασΜαΤα
Με τη βοήθεια των σύγχρονων μεθόδων μοριακής 

βιολογίας έχουν ανιχνευθεί πολλά γεγονότα που συμ-
μετέχουν στην παθογένεια των λειομυωμάτων. Το πλή-
θος αυτών των πληροφοριών επιβεβαιώνει ότι τα λει-
ομυώματα προκαλούνται από μια σύνθετη διαδικασία 
με πολλά ενδιάμεσα στάδια, τα οποία μπορεί να δια-
φέρουν σημαντικά κατά περίπτωση. Ακόμη φαίνεται 
ότι και το τελικό αποτέλεσμα μπορεί να διαφέρει, αφού 
λειομυώματα με διαφορετική μοριακή αιτιοπαθογένεια 
μπορεί να εμφανίζουν διαφορετικά χαρακτηριστικά 
γνωρίσματα. 

Περαιτέρω έρευνα θα επιτρέψει τη δημιουργία αφε-
νός μεν ενιαίων παθογενετικών μοντέλων, αφετέρου δε 
μοντέλων πρόληψης, πρώιμης διάγνωσης και αιτιολογι-
κής θεραπείας.

Summary
Pantazis K, Dinas K, Zepiridis L, Theodoridis T, 
Agorastos T, Bontis I. 
Updates on the molecular genetics of uterine 
leiomyomas
Hellen Obstet Gynecol 18(2):98-104, 2006

Uterine leiomyomata are common benign tumours of 
the female reproductive system, which very rarely, if ever 
at all, become malignant. Despite, however, of their benign 
nature, they are the cause of significant morbidity and, 
as a result, represent a frequent indication for surgery. 
The pathogenesis of uterine leiomyomata is complex 
and although many intermediate events, with regards 
to initial cause, as well as, growth regulation, have been 
demonstrated during the last years, a unified pathogenetic 

model is yet to be produced. Chromosomal abnormalities 
can be detected in 40-50% of uterine leiomyomata. 
Most frequent of the aforementioned are translocation 
t(12;14)(q15;q23-24), deletion del(7)(q22;q32), along with 
rearrangements within this chromosome, rearrangements 
in chromosomes 1,5,6 and 8 and abnormalities in 
chromosome X (particularly of the type of ring 
chromosome); the full list of this abnormalities is very 
long and continuous feeling with new findings. Amongst 
molecular changes detected in uterine leiomyomata, a 
key role appears to be played by the overproduction of 
the HMGA family proteins, which are coded by HMGA2 
(HMGC) and HMGA1 (HMGIY) genes. The RAD51L1, 
COX6C, ALDH2, HEI10 and RTVL-H3 genes were 
also found to play a role in the pathogenesis. The genes 
coding for the oestrogen and progesterone receptors, 
as well as, the angiogenesis promoter bFGF appear to 
be overexpressed, while the tumour – suppressor genes 
EGR1 and WT1, as well as, C-FOS and the angiogenesis 
promoters CTGF and CYR61 are underexpressed. The 
microarray technology has allowed for the comparative 
study of the expression of a large number of genes in the 
leiomyoma and the adjacent normal myometrial tissue. 
However, the complete pathogenetic path has not been 
clarified until now.

Key words: Uterine leiomyomata, uterine fibroids, 
pathogenesis of leiomyomata, molecular basis of 
leiomyomata, genetics causes of leiomyomata.
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