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Po raz pierwszy opisane w 1793 r. przez Matthew Bail-
lie’a z St George’s Hospital w Londynie, mięśniaki macicy 
są najczęstszym łagodnym nowotworem u kobiet, wystę-
pującym klinicznie u 25% wszystkich kobiet i u 30–40% 
kobiet powyżej 40. roku życia. Duży odsetek przypadków 
pozostaje jednak wciąż nierozpoznany, ponieważ więk-
szość z nich przebiega bezobjawowo. Zarówno etiologia 
mięśniaków macicy, jak i ich biologia są słabo poznane. 

Zidentyfikowano kilka czynników ryzyka, takich jak po-
chodzenie etniczne, nierództwo, czynniki hormonalne 
oraz genetyczne [1]. Niewiele jednak jeszcze wiadomo na 
temat przyczyn różnorodności przebiegu występowania 
tego schorzenia oraz przypisywanych im objawów. Wciąż 
bez odpowiedzi pozostaje pytanie, dlaczego u niektórych 
kobiet mięśniaki występują pojedynczo, są małe i rosną 
wolno, a u innych jest ich wiele, są duże i rosną szybko?

Streszczenie

Mięśniaki macicy stanowią jedną z najczęściej obserwowanych niezłośliwych zmian rozrostowych żeńskie-
go narządu płciowego. Dokładne dane epidemiologiczne oceniające skalę populacyjną tego schorzenia nie są 
znane. Fakt ten warunkowany jest m.in. częstym brakiem objawów towarzyszącym występowaniu mięśniaków 
macicy, a ich rzeczywiste potwierdzenie odbywa się dopiero podczas badania histologicznego po zabiegu ope-
racyjnym usunięcia narządu rodnego. Klinicznie mięśniaki macicy rozpoznawane są u 25% wszystkich kobiet 
i u 30–40% kobiet powyżej 40. roku życia. Do chwili obecnej zidentyfikowano kilka czynników ryzyka, takich jak 
pochodzenie etniczne, nierództwo, czynniki hormonalne oraz genetyczne. Liczne analizy epidemiologiczne wy-
stępowania rozrostów mięśnia macicy wykazały, iż mięśniaki macicy częściej obserwowane są w grupie kobiet 
czarnoskórych niż białych. Wykazano także, że istnieją epidemiologiczne dowody sugerujące dziedziczność tej 
choroby w obu grupach etnicznych. 

W niniejszej pracy przedstawiono obecny stan wiedzy z zakresu epidemiologii mięśniaków macicy.
Słowa kluczowe: mięśniaki macicy, epidemiologia, czynniki ryzyka mięśniaków macicy.

Summary

Uterine fibroids are the most common benign tumors of the female genital tract. However, true 
epidemiological data analyzing the incidence rate are still under-estimated. This is because fibroids remain 
undiagnosed since most of them are asymptomatic and confirmed during a histology examination after 
hysterectomy. Uterine fibroids are clinically apparent in up to 25% of all women and up to 30-40% of women 
over 40 years of age. Several risk factors have been identified, such as ethnicity, nulliparity, hormonal factors 
and genetics. Several epidemiological data have also demonstrated that the incidence of uterine fibroids is 
higher in blacks than in whites. Although the etiology of uterine fibroids is unknown, there have been some 
major advances in understanding the pathogenesis of this condition.

This paper presents current knowledge of epidemiology of uterine fibroids.
Key words: uterine fibroids, epidemiology, risk factors for uterine fibroids.
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Poznanie biologii tego schorzenia oraz liczne pro-
wadzone badania molekularne umożliwiły coraz lepsze 
zrozumienie epidemiologii tej choroby, która wiąże się 
ze znaczną zachorowalnością. Badanie przeprowadzone 
przez North Carolina University wykazały, że mięśniaki 
macicy stanowiły najczęstszą przyczynę wykonywanych 
w Stanach Zjednoczonych histerektomii, a średni koszt 
tych procedur wyniósł ponad 2 miliardy USD wydatko-
wanych w ciągu jednego roku. Sytuacja epidemiologicz-
na w Polsce wydaje się podobna [1, 2].

Dokładne dane epidemiologiczne oceniające wy-
stępowanie mięśniaków macicy w populacji nie są zna- 
ne, gdyż w większości badań dotyczących częstości wy-
stępowania tego schorzenia dokonuje się szacunków 
tylko na podstawie rozpoznań klinicznych lub obrazo-
wych badań diagnostycznych (ultrasonografia prze-
zpochwowa lub przezbrzuszna), co zaniża rzeczywistą 
częstość występowania choroby. Istnieje grupa pacjen-
tek, u których mięśniaki macicy mają przebieg asymp-
tomatyczny, a rzeczywiste ich potwierdzenie odbywa 
się dopiero podczas badania histologicznego po zabie-
gu operacyjnym usunięcia narządu rodnego. Dotyczy to 
zwykle licznych, o małej objętości mięśniaków macicy, 
które nie są rozpoznawane w badaniu klinicznym lub 
ultrasonograficznym (USG). Analizy porównawcze prze-
prowadzone przez Cramer i wsp. wykazały, iż częstość 
występowania mięśniaków macicy oceniana tylko na 
podstawie badania histologicznego wynosiła 77%. War-
tość ginekologicznego badania klinicznego oszacowano 
na 33%, natomiast USG cechowało się 50-procentową 
dokładnością oceny w aspekcie rzeczywistego występo-
wania tego schorzenia w populacji [3, 4]. Wielowarian-
towa analiza przeprowadzona w tym badaniu wykazała 
także, że korelacja tych trzech elementów diagnostycz-
nych zwiększała dokładność populacyjnej oceny tego 
schorzenia do ponad 90%. Cramer i wsp. wykazali tak-
że, że pozostały odsetek przypadków stanowi grupa 
tzw. mięś niaków asymptomatycznych, w zależności od 
danych literaturowych waha się on w przedziale od 8% 
do 15%; jest to grupa uniemożliwiająca dokładną ocenę 
zjawiska w populacji. Autorzy tego opracowania zauwa-
żyli jednakże pewien trend populacyjnego występowa-
nia tego schorzenia, który wahał się od 30% do 70% 
u kobiet przed menopauzą i zwiększał się systematycz-
nie z wiekiem [4]. 

W badaniu Daya i wsp. analizującym występowanie 
mięśniaków macicy w populacji miejskiej dużych aglo-
meracji amerykańskich w zależności od rasy wykaza-
no, że schorzenie to spotykano u 59% czarnoskórych 
kobiet i tylko 43% rasy białej. Przeprowadzona analiza 
dotyczyła jednakże kobiet, u których mięśniaki macicy 
rozpoznano jako chorobę występującą po raz pierwszy. 
Całościowa analiza epidemiologiczna występowania 
rozrostów mięśnia macicy w opisywanej powyżej po-
pulacji wykazała, iż schorzenie to obserwowane jest 
częściej w grupie kobiet czarnoskórych niż białych, 

stanowiąc odpowiednio 75% vs 65% [5]. Badania Daya 
i wsp. pokazały jednocześnie, że populacyjne życiowe 
ryzyko wystąpienia choroby w obu grupach etnicznych 
kształtuje się na poziomie ok. 70%, potwierdzając tym 
samym spostrzeżenia Cramer i wsp. Analiza obu badań 
wykazała również konieczność prowadzenia obserwacji 
długoterminowych, dokumentujących nie tylko zapa-
dalność na dane zjawisko chorobowe, lecz także obej-
mujących ocenę trendów zachorowalności w poszcze-
gólnych przedziałach wiekowych [3–5].

Chociaż nie określono genu identyfikującego przy-
czynę izolowanej postaci mięśniaków, wydaje się, że 
istnieją epidemiologiczne dowody sugerujące dziedzi- 
czność tej choroby. Gross i wsp. odnotowali rodzinne 
występowanie mięśniaków macicy, a przeprowadzo-
ne badania wykonane głównie w populacji rasy kau-
kaskiej wykazały, iż współczynnik szans dla krewnych 
kobiet z tym schorzeniem, u których dojdzie do rozwoju 
choroby, oszacowano na poziomie 2,2–4 [6]. Badania 
fińskie par bliźniaczych przeprowadzone przez Luoto 
i wsp. pokazały, że istnieje zwiększone ryzyko wystą-
pienia mięśniaków macicy u bliźniąt jednojajowych 
w porównaniu z bliźniakami dwujajowymi [7]. Badania 
Okolo i wsp. stały się próbą ustalenia swoistego wzor-
ca dziedziczenia mięśniaków macicy. W badaniu tym, 
z udziałem ponad 300 kobiet z rodzin wieloetnicznych, 
u których zdiagnozowano mięśniaki macicy, odkryto 
spójny wzorzec objawów klinicznych, podobieństw hi-
stologicznych i molekularnych tkanek uzyskanych po 
zabiegach chirurgicznych w rodzinach z przewagą wy-
stępowania mięśniaków macicy. Cechę dziedziczenia 
mięśniaków macicy nadawano rodzinom, w których  
u 3 krewnych w pierwszej linii pokrewieństwa stwier-
dzano występowanie mięśniaków macicy, w przeciwień-
stwie do grupy kontrolnej rodzin, w których schorzenie 
to występowało sporadycznie (tylko u 1 na 3 krew ne 
w pierwszej linii pokrewieństwa). Okolo i wsp. wykazali,  
że kobiety z rodzinnym występowaniem mięśniaków 
macicy znacznie częściej niż w grupie ich sporadyczne-
go występowania zgłaszały obfite krwawienia menstru-
acyjne (85% vs 52%), bolesne miesiączkowanie (64% 
vs 46%), dyspareunię (43% vs 28%) oraz rodzinne wy-
stępowanie nowotworów (52% vs 32%). Cechą charak-
terystyczną w populacji z rodzinnym występowaniem 
mięśniaków był również fakt, iż w momencie operacji 
średnia liczba mięśniaków była 2-krotnie wyższa niż 
w grupie kontrolnej (7 vs 2). Analiza przeprowadzona 
w tkankach mięśniaków uzyskanych po zabiegu chi-
rurgicznym wykazała znamienny wzrost ekspresji na-
czyniowego czynnika wzrostu śródbłonków (vascular 
endothelial growth factor A – VEGF-A) w grupie z rodzin-
nym występowaniem tej choroby [1, 8].

Swoista powszechność mięśniaków macicy odno-
towywana w licznych obserwacjach populacyjnych bez 
randomizacji oraz potrzeba dokładnej oceny epidemio-
logii tej choroby, również w aspekcie rejestrowanych 
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różnic związanych z rasą, zapoczątkowała w Stanach 
Zjednoczonych dwa duże badania: Nurses Health Study 
oraz Black Women’s Health Study [2, 9]. Analiza obu ba-
dań wykazała znamiennie większe ryzyko wystąpienia 
mięśniaków macicy w populacji Afroamerykanek niż 
kobiet białych. Współczynnik nowych zarejestrowanych 
zachorowań w pierwszym z badań wyniósł 12,7/1000 
kobiet, natomiast w Black Women’s Health Study war-
tość ta stanowiła 29,7/1000 kobiet w rocznej obserwacji. 
Stwierdzono ponadto, że istnieje znamienna korelacja 
między rasą oraz morfologicznymi wykładnikami mię-
śniaków macicy. W porównaniu z kobietami rasy białej 
u pacjentek czarnoskórych obserwowano zdecydowa-
nie większe nasilenie objawów klinicznych schorzenia. 
Analizowane mięśniaki macicy miały większą objętość 
oraz były bardziej liczne, a ustalane końcowe rozpozna-
nie kliniczne i histologiczne po wykonanej histerektomii 
dotyczyło znacznie młodszych kobiet czarnoskórych niż 
w analogicznie ocenianej grupie kobiet rasy kaukaskiej 
[2, 9]. Analizując różnice wynikające z przynależności ra-
sowej, Al-Hendy oraz Amant i wsp. stwierdzili, że bada-
ne czarnoskóre pacjentki miały wyższy wskaźnik wystę-
powania polimorfizmu genu receptora estrogenowego α  
niż kobiety rasy białej czy latynoskiej, odpowiednio – 
35%, 13% i 16%, oraz może to stanowić genetyczny czyn-
nik ryzyka wystąpienia mięśniaków macicy w grupie 
czarnoskórych kobiet [1, 10–12]. Badanie Pan i wsp. oce-
niające profil genomowy i proteomowy mięśniaków ma-
cicy nie potwierdziło jednakże różnic etnicznych. Rów-
nież sporną kwestią w aspekcie przynależności rasowej 
pozostaje różnica w ekspresji receptorów steroidowych 
[13–15]. Do chwili obecnej przyczyny rasowego zróżnico-
wania występowania mięśniaków macicy są nieznane.

Innymi ważnymi końcowymi punktami badań Nur-
ses Health Study oraz Black Women’s Health Study stała 
się próba ustalenia i ocena czynników ryzyka, mających 
bezpośredni i pośredni wpływ indukcyjny na rozwój 
choroby. Wykazano, iż otyłość, wczesna menarche, nie-
rództwo, późny wiek pierwszej ciąży, a także długie 
przerwy między porodami stanowią czynniki istotnie 
zwiększające ryzyko wystąpienia mięśniaków macicy 
zarówno w populacji kobiet białych, jak i u Afroamery-
kanek. Innym ciekawym spostrzeżeniem poczynionym 
w badaniu Black Women’s Health Study była pozytywna 
korelacja pomiędzy ryzykiem wystąpienia tego schorze-
nia a obecnością infekcji Chlamydia trachomatis oraz 
nawracającymi częstymi infekcjami w obrębie miednicy 
mniejszej. Oba badanie potwierdziły także, iż palenie 
papierosów, liczne ciąże i doustne tabletki antykoncep-
cyjne zmniejszają ryzyko wystąpienia mięśniaków ma-
cicy [1, 2, 9].

Analiza czynników ryzyka rozwoju mięśniaków ma-
cicy, przy wciąż dyskutowanej etiopatogenezie tego 
schorzenia, stała się jednym z podstawowych elemen-
tów zrozumienia biologii tej choroby. Wise i wsp. 
stwierdzili, że mięśniaki macicy występują statystycz-

nie częściej u nieródek, przy względnym ryzyku maleją-
cym wraz ze wzrostem liczby porodów o czasie. W ba-
daniu wykazano także, że wzrost ryzyka wystąpienia 
choroby korelował z wcześniejszym wiekiem pojawie-
nia się pierwszej miesiączki, starszym wiekiem wystą-
pienia pierwszej ciąży oraz dłuższym czasem od ostat-
niego porodu. W populacji kobiet białych, które rodziły 
raz lub wcale, ryzyko wystąpienia mięśniaków macicy 
było czterokrotnie większe niż w grupie wieloródek. 
Obserwowane zmniejszenie ryzyka tej choroby związa-
ne z liczbą porodów (wieloródki) było czynnikiem istot-
nym statystycznie w populacji kobiet białych. Nie uzy-
skano tej znamienności w grupie Afroamerykanek oraz 
kobiet czarnoskórych pochodzących rdzennie z Afryki 
[2]. Wise i wsp. oraz Chen i wsp. postawili tezę, że za-
leżność między brakiem potomstwa oraz mięśniakami 
macicy jest prawdopodobnie wynikiem w miarę stałe-
go wydzielania oraz ekspozycji estrogenowej, nieprze-
rwanego przez ciąże i laktacje, przy obserwowanej sto-
sunkowo większej liczbie cykli miesiączkowych u tych 
kobiet. Przy założeniu relatywnie stałego stężenia 
estrogenów w cyklu wydaje się, że prawdopodobnym 
czynnikiem ryzyka była stosunkowo większa liczba 
cykli u nieródek w porównaniu z kobietami rodzącymi 
2 i więcej razy. Spostrzeżenie to nie uwzględniało jed-
nakże roli innych hormonów endogennych w biologii 
mięśniaków macicy [2, 16]. Chegini i wsp. zauważyli, 
że duże stężenie hormonu luteinizującego (luteinizing 
hormone – LH), niezależnie od funkcji jajników, może 
wpływać na ryzyko rozwoju mięśniaków [17]. W kolej-
nych badaniach Wise i wsp. wykazali również, że ist-
nieje związek między mięśniakami macicy i zespołem 
policystycznych jajników (policystic ovary syndrome 
– PCOS), szczególnie u szczupłych kobiet z PCOS, su-
gerując, że nadmierne wydzielanie LH, obserwowana 
oporność na insulinę i wzrost stężenia IGF-1 stanowią 
ważne elementy tej choroby [2]. 

Ocena wpływu endogennych hormonów na powsta-
wanie mięśniaków macicy, szczególnie w ciąży, stała 
się przedmiotem licznych badań. Morgan Ortiz i wsp., 
stosując pomiary planimetryczne, opisali charaktery-
styczne zmiany objętości mięśniaków podczas ciąży. 
Wykazali, iż w pierwszym trymestrze dochodziło do 
powiększenia się ich objętości, podczas gdy w dwóch 
kolejnych obserwowano ich zmniejszanie. Analiza su-
maryczna objętości mięśniaków macicy oceniana pod 
koniec ciąży pokazała, że dochodziło do zmniejsze-
nia się całkowitej ich objętości w stosunku do stanu 
sprzed ciąży lub parametr ten pozostawał bez zmian 
[18]. Podobne wyniki zostały wcześniej przedstawione 
przez Neiger i wsp., którzy stwierdzili, że interakcje en-
dogennych hormonów w czasie ciąży hamują wzrost 
mięśniaków bez względu na związany z nią odwra-
calny przerost komórek mięśnia macicy. Wykazano, iż 
zmiany wzrostu mięśniaków macicy wywołane ciążą są 
zależne od kilku czynników: długoterminowych zmian 
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dystrybucji hormonów płciowych i czynników wzrostu, 
zmniejszonej aktywności receptorów estrogenowych, 
zmniejszonej odpowiedzi tkanek mięśniaków na estro-
geny oraz zwiększonej przebudowy tkankowej z nasilo-
nym procesem apoptozy w komórkach mięśniówki [19].

Pomimo kilkunastu lat badań naukowych nie uda-
ło się ustalić wpływu stosowania doustnych tabletek 
antykoncepcyjnych (oral contraceptive pills – OCP) na 
ryzyko powstawania mięśniaków macicy. Prezentowa-
ne badania często przedstawiają przeciwstawne wyniki, 
dokumentując cytoprotekcyjny wpływ na komórki mio-
metrium, inne zaś wskazują ich aktywujący prolifera-
cję wpływ [20–22]. W ostatnim czasie pojawiło się też 
wiele badań, w których autorzy nie stwierdzili korelacji 
pomiędzy OCP a ryzykiem wystąpienia tego schorzenia. 
Wydaje się, że obecnie ta ostatnia teoria jest najbar-
dziej prawdopodobna [20, 21, 23].

Wpływ hormonalnych środków antykoncepcyjnych 
indukujących lub działających cytoprotekcyjnie jest 
wciąż przedmiotem licznych sporów. Magalhaes i wsp. 
zaobserwowali, że zastosowanie wkładki wewnątrzma-
cicznej z progestagenem (lewonorgestrelem), stosowa-
nej jako jedna z alternatyw w leczeniu oszczędzającym 
nieprawidłowych rozrostów endometrium, zmniejszało 
objętość macicy z mięśniakami. Mechanizm zmniejsze-
nia objętości analizowanych tkanek polegał prawdo-
podobnie na bezpośredniej ekspozycji systemu uwal-
niania gestagenów (wkładka) na komórki prawidłowej 
i zmienionej mięśniówki macicy i wywieraniu na nie 
antyproliferacyjnego wpływu. W opinii licznych towa-
rzystw naukowych wewnątrzmaciczna wkładka z lewo-
norgestrelem nie może być rekomendowana jako ele-
ment w terapii mięśniaków macicy [24].

Liczne badania Wise’a i wsp. stanowiły próbę stwo-
rzenia fenotypu konstytucjonalnego kobiet z wysokim 
ryzykiem zachorowania na mięśniaki macicy. Autorzy 
ci założyli, iż znane czynniki ryzyka dotyczące błony 
śluzowej macicy winny bezpośrednio lub pośrednio 
wpływać na wzrost środowiskowego ryzyka wystąpie-
nia mięśniaków macicy. Wykazali, że otyłość jest jed-
nym z elementów podnoszących wartości opisywanych 
powyżej współczynników ryzyka. Stwierdzili, że masa 
ciała powyżej 70 kg jest związana z ponad 3-krotnym 
zwiększeniem ryzyka wystąpienia mięśniaków macicy 
w porównaniu z grupą kobiet z masą ciała w przedziale 
50–60 kg. W analizowanej przez Wise’a i wsp. populacji 
pacjentki z mięśniakami macicy częściej miały nadwagę 
(BMI 28–30 kg/m2), były otyłe (BMI > 30 kg/m2) lub po-
ważnie otyłe (BMI > 40 kg/m2). W grupie kobiet z nad-
wagą i otyłych obserwowany wzrost ryzyka wystąpienia 
choroby szacowano na ponad 50%, przy średnim wzro-
ście ryzyka populacyjnego ocenianym na 7,2%. Analo-
gicznie redukcja masy ciała zmniejszała ryzyko powsta-
wania mięśniaków. Wise i wsp. wykazali, że otyłość jest 
powiązana ze względnym stanem hiperestrogenizmu, 
indukując rozwój mięśniaków prawdopodobnie w me-

chanizmie zwiększenia obwodowej konwersji krążących 
androgenów do estrogenów, zmniejszenia syntezy glo-
bulin wiążących hormony płciowe oraz zwiększonego 
stężenia wolnego, aktywnego estrogenu. Analiza Wise’a  
i wsp. wykazała, że cukrzyca i nadciśnienie tętnicze 
również związane są ze zwiększonym ryzykiem wy-
stąpienia mięśniaków macicy. Autorzy ci stwierdzili, że 
wspólny czynnik metaboliczny obserwowany w otyłości 
i stanach wymienionych powyżej – oporność na insuli-
nę, zwiększona aktywność insulinopodobnego czynnika 
wzrostu 1 (insulin-like growth factor 1 – IGF-1), a także 
zwiększone stężenie androgenów zwiększają ryzyko 
wystąpienia mięśniaków macicy [2, 25–28].

Jedną z ciekawszych analiz oceniających wpływ pa-
lenia na ryzyko rozwoju omawianego schorzenia stały 
się badania Terry’ego i wsp. Autorzy ci wykazali, że ob-
serwowane zmniejszenie ryzyka powstawanie mięśnia-
ków macicy jest w sposób liniowy zależne od liczby wy-
palanych papierosów. Stwierdzili, że kobiety, które paliły 
10 papierosów dziennie, miały o 18% niższe ryzyko roz-
woju mięśniaków macicy w porównaniu z osobami nie-
palącymi, jednakże po rzuceniu palenia nie występował 
efekt ochronny. Nie udało się ustalić, czy obserwowana 
redukcja ryzyka wystąpienia mięśniaków macicy była 
związana z antyestrogenowymi skutkami palenia, czy 
też była następstwem dużego stężenia wolnych rodni-
ków w tkance mięśniowej. Badania Terry’ego pokazały 
także, że cytoprotekcyjne działanie na komórki miome-
trium nie obejmowało kobiet czarnoskórych [29, 30].

Mięśniaki macicy stanowią najczęstszy nowotwór 
niezłośliwy u kobiet, jednakże poziom wiedzy o epide-
miologii, etiologii i biologii tego nowotworu jest wciąż 
niedostateczny. Istnieje coraz więcej dowodów na to, 
że zmiany genomu odgrywają prawdopodobną rolę 
w inicjacji rozrostu tkanki mięśniowej, natomiast me-
chanizmy molekularne i komórkowe sprawują ważną 
funkcję w późniejszym wzroście oraz kontroli zachodzą-
cych procesów proliferacyjnych. Nie bez znaczenia jest 
również wpływ hormonów płciowych w etiopatogene-
zie tego schorzenia. Wydaje się, że w chwili obecnej 
jednym z kluczowych elementów mogących uzupełnić 
dane dotyczące genezy mięśniaków macicy jest ocena 
ich statusu metabolicznego. Stan ten jest niewątpli-
wie nieznaną składową w obserwowanej transforma-
cji prawidłowego miometrium do mięśniaków macicy. 
Brak dokładnych danych etiopatogenetycznych, nie-
uporządkowana dystrybucja tkankowa, niejednorodna 
symptomatologia i przebieg schorzenia sprawiają, że 
mięśniaki macicy nie powinny być analizowane jako 
izolowana jednostka chorobowa. Wniosek ten winien 
być uwzględniony w przyszłych strategiach i metodach 
badawczych [14, 17, 18, 20].
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