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Аннотация

Введение. Один из ведущих факторов развития эндометриоза — окислительный стресс (ОС), показате-
лями которого являются продукты перекисного окисления липидов (ПОЛ) и общая антиоксидантная способ-
ность (ОАС). В связи с отсутствием малоинвазивных методов диагностики эндометриоза в качестве сыворо-
точных маркеров заболевания перспективен поиск показателей активности ОС.

Цель исследования — оценить содержание продуктов ПОЛ и ОАС в сыворотке, эктопическом и эутопи-
ческом эндометрии у пациенток с эндометриозом и возможность их использования в качестве диагностиче-
ских маркеров.

Материалы и методы. В исследование включено 58 женщин (контрольная группа — 10 человек; легкая 
и тяжелые формы эндометриоза — 12 и 36 пациенток соответственно). В гомогенатах эндометрия и сыворотке 
при спектрофотометрии определялись продукты ПОЛ (диеновые конъюгаты (ДК), кетодиены и сопряженные 
триены (КДиСТ), основания Шиффа (ОШ)), ОАС. Для статистического анализа использовались критерии Шапи-
ро — Уилка, Левена, Фишера, Краскела — Уоллиса и post hoc критерий Даннета — Стила — Кричлоу — Флигнера.

Результаты. В гомогенатах эндометрия у пациенток с эндометриозом уровни ДК, КДиСТ и ОШ были 
статистически значимо ниже, чем у пациенток из контрольной группы. При этом в сыворотке у пациенток 
с эндометриозом уровни ДК были статистически значимо выше. ОАС в гомогенатах была снижена при эндо-
метриозе, тогда как в сыворотке наблюдалась тенденция к ее повышению. В гомогенатах уровни ДК гептано-
вой фазы и КДиСТ изопропанольной фазы при легком эндометриозе были ниже, чем при тяжелом течении.

Заключение. Признаками ОС при эндометриозе в гомогенатах является снижение уровня ОАС, связан-
ное с расходованием компонентов антиоксидантной системы; в сыворотке — повышение уровня ДК и ОАС, 
что свидетельствует о системном ОС. Более низкий уровень продуктов ПОЛ в гомогенатах эктопического эн-
дометрия, в сравнении с эутопическим, может быть обусловлен отсутствием микробиоты в брюшной полости 
и приспособительными механизмами в очагах эндометриоза. Различия в редокс-статусе могут использовать-
ся для диагностики заболевания.

Ключевые слова: эндометриоз, окислительный стресс, легкая форма эндометриоза, тяжелый наружный 
генитальный эндометриоз, маркеры эндометриоза
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Abstract

Introduction. Oxidative stress is a key factor in external endometriosis. The search for peripheral blood markers 
is promising due to the lack of non-invasive diagnostics. Existing data are contradictory and require correlation with 
local changes in lesions.

Aim is to assess the levels of lipid peroxidation (LPO) products and total antioxidant capacity (TAC) in serum, 
ectopic and eutopic endometrium in patients with endometriosis and to evaluate their potential as diagnostic markers.

Materials and methods. The study included 58 women (control — 10 patients; mild and severe endometriosis — 
12 and 36 patients, respectively). Spectrophotometric analysis of tissue homogenates and serum measured lipid peroxida-
tion products: diene conjugates (DC), ketodienes and conjugated trienes (KD&CT), Schiff bases (SB), and TAC. Statistical 
analysis used Shapiro-Wilk, Levene, Fisher, Kruskal-Wallis, and post hoc Dunnett-Steel-Critchlow-Fligner tests.

Results. In endometrial homogenates, levels of DC, KD&CT and SB were significantly lower than in control. Con-
versely, serum DC and TAC levels were statistically higher in endometriosis patients. Tissue TAC was decreased, while 
serum TAC showed a tendency to increase. In homogenates, DC (heptane phase) and KD&CT (isopropanol phase) 
levels were lower in mild versus severe disease.

Conclusion. In endometriosis, local oxidative stress in tissues is characterized by decreased TAC, indicating an-
tioxidant depletion, while systemic circulation shows elevated DC. The reduced lipid peroxidation in ectopic versus 
eutopic endometrium may result from the absence of abdominal microbiota and local adaptive mechanisms. These 
differences in redox status may be used for the diagnosis of the disease.

Keywords: endometriosis, oxidative stress, mild endometriosis, severe external genital endometriosis, endome-
triosis markers
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Список сокращений
АФК — активные формы кислорода
ДК — диеновые конъюгаты
е. и.о. — единицы индекса окисления
КДиСТ — кетодиены и сопряженные триены
НАДФH — восстановленный никотинамидадениндинуклеотидфосфат
ОАС — общая антиоксидантная способность
ОС — окислительный стресс
ОШ — основания Шиффе
ПОЛ — перекисное окисление липидов
СОД — супероксиддисмутаза
ANOVA — дисперсионный анализ (англ. analysis of variance)
F — значение критерия Фишера
FIGO — Международная федерация гинекологии и акушерства (англ. International Federation of Gynae-

cology and Obstetrics)
M — среднее (англ. mean)
m — стандартная ошибка среднего
Me — медиана (англ. median)
p — уровень статистической значимости
Q 1 & Q 3 — 1‑й и 3‑й квартили (англ. 1 st & 3 rd quartiles)
r‑ASRM — пересмотренная шкала Американского общества репродуктивной медицины (англ. revised 

American Society for Reproductive Medicine score)
χ 2 — значение при использовании критерия Краскела — Уоллиса

Введение
Эндометриоз является распространенным доброкачественным гинекологическим забо-

леванием, которое в среднем выявляется у 10–15 % женщин репродуктивного возраста, а сре-
ди женщин с бесплодием этот показатель возрастает до 50 % [1, 2]. В соответствии с опублико-
ванными данными, в 2025 г. заболеваемость эндометриозом в мире составила около 190 млн 
человек [3]. «Золотым стандартом» диагностики эндометриоза является визуальное выявле-
ние эндометриоидных очагов при проведении лапароскопии. Однако эта процедура является 
инвазивной и не позволяет проводить быструю и своевременную диагностику заболевания. 
В связи с этим как более перспективный метод диагностики эндометриоза рассматриваются 
малоинвазивные маркеры [4]. В качестве таких маркеров эндометриоза были рассмотрены 
CA‑125 и CA‑19-9, однако их значимость в его диагностике ограничена. Наиболее изученным 
неинвазивным методом диагностики эндометриоза является CA‑125, его использование как 
маркера заболевания спорно в связи с низкой специфичностью [1, 5]. Окислительный стресс 
(ОС) является одним из направлений изучения патогенеза эндометриоза [1, 6]. Перекисное 
окисление липидов (ПОЛ) является хорошо изученным патофизиологическим процессом по-
вреждения клетки. Маркеры ПОЛ стандартно используются для оценки уровня ОС в клет-
ках и  тканях [1]. В  качестве возможных маркеров эндометриоза исследовалось изменение 
уровней малонового диальдегида [1, 7, 8], асимметричного диметиларгинина [1], перекиси 
[6, 9] и гидроперекиси [7, 10, 11] липидов, супероксиддисмутазы (СОД) [2, 4–6, 9, 11], тиолов 
[11–13], параоксоназы‑1 (ПОН‑1) [10, 13, 14], НАДФH-оксидазы 1 [15], глутатионпероксидазы 

1 НАДФH — восстановленный никотинамидадениндинуклеотидфосфат.
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[2, 4, 6], каталазы [5], а также общей антиоксидантной способности (ОАС) [8] в крови или 
ее сыворотке [1, 2, 4, 6–8, 10–14], в фолликулярной [8, 11] и перитонеальной жидкостях [2, 
6, 7, 9, 11], коре яичника [11], эутопическом [5, 11] и эктопическом [5, 11, 15] эндометрии. 
В ряде исследований выявлены разнонаправленные изменения маркеров ОС. По данным 
Н. Насири и др. (англ. N. Nasiri et al.; 2016), подтверждено повышение малонового диальде-
гида в фолликулярной жидкости и сыворотке крови у пациенток с эндометриозом [8]. Есть 
и другие данные — сывороточные уровни малонового диальдегида у пациенток с эндоме-
триозом статистически значимо не различались со значением у здоровых добровольцев [1]. 
ОАС при эндометриозе в фолликулярной жидкости ниже, чем у женщин без эндометрио-
за, однако в сыворотке крови значения этого показателя не зависели от наличия эндоме-
триоза [8]. Анализируя изменение ПОЛ и ОС в целом, И. Г. Н. Б. Сурья Удаяна и др. (англ. 
I. G. N. B. Surya Udayana et al.; 2023) отметили, что эндометриоз сопровождается снижением 
ОАС в сыворотке крови [11]. Разнонаправленные данные получены по изменению СОД при 
эндометриозе: отсутствие изменений СОД в крови, фолликулярной жидкости [2], эктопи-
ческом и эутопическом эндометрии [5], снижение [6] или отсутствие изменений [9] СОД 
в перитонеальной жидкости. В ряде исследований сообщается о снижении СОД в сыворот-
ке крови у пациенток с диагностированным эндометриозом [4, 16, 17].

Несмотря на обширное изучение редокс-статуса, при эндометриозе в качестве материала 
для исследования используется кровь и образцы перитонеальной жидкости. Исследования не-
посредственно эндометриоидных очагов малочисленны. Кровь является наиболее перспектив-
ным биологическим материалом для поиска маркеров эндометриоза в связи с малоинвазивно-
стью процедуры отбора крови и возможностью использования для ее анализа высокоточных 
методов определения показателей ОС. Для определения достоверности получаемых результа-
тов недостаточно их сравнения с аналогичными показателями у здоровых женщин, необхо-
димо их сопоставление с аналогичными показателями в эндометрии (экто- и эутопическом), 
поскольку эндометриодные очаги являются источником изменений редокс-статуса [18].

Цель исследования — оценить содержание продуктов ПОЛ и ОАС в сыворотке крови, 
эктопическом и эутопическом эндометрии у пациенток с  эндометриозом и возможность 
их использования в качестве диагностических маркеров.

Материалы и методы
Исследование выполнено на  базе Южно-Уральского государственного медицинского 

университета и  Челябинской областной клинической больницы с  учетом национальных 
и международных этических норм, включая Хельсинкскую декларацию Всемирной меди-
цинской ассоциации, Правила надлежащей клинической практики Евразийского эконо-
мического союза (утверждены решением Совета Евразийской экономической комиссии 
от 3 ноября 2016 г. № 79), ГОСТ Р 52379–2005 «Надлежащая клиническая практика» (утвер-
жден приказом Ростехрегулирования от 27 сентября 2005 г. № 232‑ст). Разрешение на про-
ведение исследования получено от этического комитета Южно-Уральского государствен-
ного медицинского университета (протокол заседания № 2 от 5 мая 2025 г.).

В основные группы исследования (группы 2 и 3) включены женщины, соответствую-
щие критериям включения: возраст от  18  до  45  лет, фолликулярная фаза менструально-
го цикла на момент выполнения лечебно-диагностической лапароскопии, установленный 
при лечебно-диагностической лапароскопии и подтвержденный гистологически наружный 
генитальный эндометриоз, наличие письменного информированного согласия. Критерии 



2026 | Том 25 | № 250

Уральский медицинский журнал

umjusmu.ru
Оригинальная статья

невключения: беременность, период лактации, системная глюкокортикоидная терапия, 
гормональная терапия эндометриоза в  течение 3  месяцев до  включения в  исследование, 
дисплазия шейки матки, гиперплазия и  (или) полипы эндометрия, субмукозные миомы 
(типы 0–2 по классификации FIGO 1) и миомы, деформирующие полость матки (гибридные 
миомы; типы 2–5 по классификации FIGO); воспалительные заболевания органов малого 
таза, сахарный диабет 1‑го и 2‑го типов, заболевания щитовидной железы в стадии субком-
пенсации и декомпенсации, эндогенный гиперкортицизм, гиперпаратиреоз, акромегалия, 
аутоиммунные ревматические заболевания, злокачественные новообразования.

Пациентки с эндометриозом разделены на две группы в зависимости от тяжести за-
болевания: в группу 2 включены женщины с легким (I, II стадии по r‑ASRM 2 (1996) [19]), 
группу 3 — тяжелым (III, IV стадии по классификации r‑ASRM).

В качестве контрольной группы (группа 1) в исследование включены женщины с ис-
ключенной патологией эндометрия (по результатам гистероскопии с раздельным лечебно- 
диагностическим выскабливанием полости матки, которая проводилась в фолликулярную 
фазу менструального цикла, и гистологического исследования), а также не соответствую-
щие критериям невключения.

В исследовании приняли участие 58 пациенток (средний возраст (32,9±6,1) года), госпи-
тализированных в гинекологическое отделение Челябинской областной клинической боль-
ницы в период с 3 февраля по 28 мая 2025 г. В группу 1 (контрольную) включены 10 жен-
щин, группы 2 и 3 — 12 и 36 пациенток соответственно. Пациентки из групп 1, 2 и 3 были 
не отличимы друг от друга по возрастному составу (средний возраст (33,0±3,3), (36,8±5,7) 
и (31,7±7,1) года соответственно) (p > 0,050 в каждом случае 3).

У женщин групп 2 и 3 проводилось исследование гомогенатов эктопического эндометрия, 
полученных при проведении лечебно-диагностической лапароскопии при помощи ножниц 
без использования энергий. У пациенток группы 1 проводилось исследование гомогенатов 
эутопического эндометрия, которые были получены при проведении гистероскопии. У всех 
участниц исследования отбирались образцы крови. В гомогенатах и сыворотке крови опреде-
лялось содержание продуктов пероксидации нейтральных липидов (гептановая фаза) и фос-
фолипидов (изопропанольная фаза) методом экстракции с последующей спектрофотометри-
ей на спектрофотометре «СФ‑56» («ЛОМО-Спектр», Россия). Единицы индекса окисления 
(е. и.о.) диеновых конъюгатов (ДК, первичные продукты пероксидации; 232 нм), кетодиенов 
и  сопряженных триенов (КДиСТ, вторичные продукты пероксидации; 278  нм), оснований 
Шиффа (ОШ, конечные продукты пероксидации; 400 нм) рассчитывались в каждой из экс-
трагируемых фаз как отношение оптической плотности указанных продуктов к продуктам 
с  изолированными двойными связями (220  нм). ОАС измерялась с  использованием тест- 
системы «В‑7501 Общий антиоксидантный статус» (АО «Вектор-Бест», Россия) [20].

Статистический анализ проводился в программном обеспечении jamovi (версия 2.3.28.0). 
Анализировались количественные показатели. После проверки выборки на нормальность рас-
пределения (критерий Шапиро — Уилка) проводился однофакторный дисперсионный анализ 
(англ. analysis of variance, ANOVA) с учетом распределения показателей. Для показателей с нор-
мальным распределением ANOVA проводился с использованием критериев Левена и Фишера, 

1 FIGO — Международная федерация гинекологии и акушерства (англ. International Federation of Gynae-
cology and Obstetrics).

2 r‑ASRM — пересмотренная шкала Американского общества репродуктивной медицины (англ. revised 
American Society for Reproductive Medicine score).

3 p — уровень статистической значимости.
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а для показателей с распределением, отличным от нормального, — непараметрического крите-
рия Краскела — Уоллиса. Для показателей, у которых значения представленных критериев были 
статистически значимыми (p < 0,050), проведен апостериорный анализ (в связи с неравенством 
выборки использовался критерий Даннета — Стила — Кричлоу — Флигнера). При попарном 
сравнении различия считались статистически значимыми при p < 0,050. Показатели с нормаль-
ным распределением представлены как среднее (англ. mean, M) ± стандартная ошибка среднего 
(m) — M±m; распределением, отличным от нормального, как медиана (англ. median, Me) [1‑й 
квартиль (англ. 1 st quartile, Q 1); 3‑й квартиль (англ. 3rd quartile, Q 3)] — Me [Q 1; Q 3].

Результаты
По результатам однофакторного ANOVA в липидном экстракте гомогенатов эндоме-

трия пациенток групп 1, 2 и 3 выявлены статистически значимые различия уровней ДК, 
КДиСТ, ОШ гептановой и изопропанольной фаз (значения приведены в табл. 1). При по-
парном сравнении при легком эндометриозе уровни ДК, КДиСТ и ОШ гептановой фазы 
были ниже, чем у женщин контрольной группы и пациенток с тяжелым эндометриозом, 
при этом статистически значимые различия были только в уровне ДК в сравнении со зна-
чением у женщин контрольной группы (p = 0,049). При тяжелом эндометриозе уровни ДК 
и КДиСТ гептановой фазы были сопоставимы со значением у женщин контрольной груп-
пы, при этом уровень ОШ был статистически значимо ниже (p = 0,001).

У пациенток групп 2 и 3 уровни ДК, КДиСТ и ОШ гептановой и изопропанольной фаз 
были статистически значимо ниже, чем у  женщин группы 1 (группа 2  против группы 1:  
p < 0,001, p = 0,004, p = 0,004 соответственно; группа 3 против группы 1: p = 0,001 в каждом 
случае). У  пациенток группы 3  уровни ДК гептановой фазы и  КДиСТ изопропанольной 
фазы были статистически значимо выше, чем у женщин группы 2 (p = 0,049 и p = 0,014 со-
ответственно). Другие показатели у женщин из групп 2 и 3 в гомогенатах эндометрия ста-
тистически значимо не различались.

В сыворотке крови по результатам проведенного однофакторного ANOVA у пациенток 
из групп 1, 2 и 3 выявлены статистически значимые различия ДК и ОШ гептановой фазы  
(p = 0,003 и p = 0,013 соответственно) и ДК изопропанольной фазы (p < 0,001). При попар-
ном сравнении в сыворотке крови у женщин из  групп 2 и 3 ДК гептановой и изопропа-
нольной фаз были статистически значимо выше, чем у пациенток группы 1 (группа 2 про-
тив группы 1: p = 0,021  и  p < 0,001  соответственно; группа 3  против группы 1: p = 0,014  
и  p < 0,001  соответственно). Остальные продукты ПОЛ в  сыворотке крови у  пациенток 
из групп 1, 2 и 3 статистически значимо не различались (p > 0,050 в каждом случае).

Таблица 1
Содержание продуктов ПОЛ в эндометрии и сыворотке крови

Показатель Группа 1  
(n = 10)

Группа 2  
(n = 12)

Группа 3  
(n = 36) F или χ 2 p

Гомогенат эндометрия

Гептановая фаза

ДК, е. и.о. 
(M±m) 0,31±0,00 0,28±0,03† 0,32±0,05 3,706 0,032

КДиСТ, е. и.о. 
(M±m) 0,07±0,00 0,04±0,03 0,06±0,02 5,543 0,007

ОШ, е. и.о. (Me 
[Q1; Q3])

0,013 [0,013; 
0,013]

0,000 [0,000; 
0,012]

0,006 [0,000; 
0,011]* 8,053 0,018
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Показатель Группа 1  
(n = 10)

Группа 2  
(n = 12)

Группа 3  
(n = 36) F или χ 2 p

Гомогенат эндометрия

Изопропанольная 
фаза

ДК, е. и.о. 
(M±m) 0,53±0,00 0,40±0,02* 0,41±0,04* 27,802 <0,001

КДиСТ, е. и.о. 
(M±m) 0,28±0,00 0,13±0,02*† 0,16±0,03* 44,482 <0,001

ОШ, е. и.о. (Me 
[Q1; Q3])

0,237 [0,237; 
0,237]

0,037 [0,022; 
0,053]*

0,032 [0,029; 
0,088]* 14,382 <0,001

Сыворотка крови

Гептановая фаза

ДК, е. и.о. 
(M±m) 0,33±0,01 0,38±0,04* 0,36±0,03* 6,535 0,003

КДиСТ, е. и.о. 
(M±m) 0,06±0,01 0,07±0,01 0,06±0,01 1,993 0,147

ОШ, е. и.о. (Me 
[Q1; Q3])

0,023 [0,017; 
0,031]

0,019 [0,016; 
0,032]

0,017 [0,010; 
0,021] 4,707 0,013

Изопропанольная 
фаза

ДК, е. и.о. 
(M±m) 0,40±0,02 0,47±0,02* 0,47±0,04* 23,343 <0,001

КДиСТ, е. и.о. 
(M±m) 0,18±0,03 0,20±0,03 0,18±0,02 2,751 0,074

ОШ, е. и.о. (Me 
[Q1; Q3])

0,019 [0,017; 
0,020]

0,017 [0,015; 
0,030]

0,017 [0,015; 
0,032] 0,570 0,569

Примечания: F  — значение критерия Фишера; χ 2 — значения при использовании критерия Краскела  — Уоллиса 
(приведены только для ОШ); p указан при множественном сравнении; * и † статистически значимые различия в сравне-
нии со значением у пациенток группы 1 (p < 0,050) и группы 3 (p < 0,050) соответственно.

Полученные параметры ОАС в гомогенатах эндометрия и сыворотке крови у пациен-
ток из групп 1, 2 и 3 представлены в табл. 2.

Таблица 2
ОАС в гомогенате эндометрия и сыворотке крови (Me [Q 1; Q 3])

Биологический материал Группа 1 (n = 10) Группа 2 (n = 12) Группа 3 (n = 36) χ 2 p
Гомогенаты эндометрия 2,10 [2,08; 2,12] 0,91 [0,60; 1,16]* 0,90 [0,70; 1,10]* 13,2 0,001

Сыворотка крови 0,82 [0,52; 1,18] 1,56 [1,50; 1,73]* 1,70 [1,58; 1,77]* 10,2 0,006

Примечание: p указан при множественном сравнении; * статистически значимые различия в сравнении со значени-
ем у пациенток из группы 1 (p < 0,050).

По результатам однофакторного ANOVA выявлены статистически значимые различия 
ОАС в гомогенатах (р = 0,001) и сыворотке крови (р = 0,006) у пациенток из групп 1, 2 и 3. При 
попарном сравнении в гомогенатах эндометрия статистически значимые различия определе-
ны у пациенток групп 2 и 3 в сравнении с женщинами 1 группы (p = 0,006 и p = 0,001 соответ-
ственно). У пациенток из групп 2 и 3 в гомогенатах эндометрия уровень ОАС статистически 
значимо не различался (p > 0,050). В сыворотке крови при попарном сравнении также были 
статистически значимые различия у пациенток групп 2 и 3 в сравнении с женщинами группы 1  
(p = 0,022 и p = 0,013 соответственно). У пациенток из групп 2 и 3 в сыворотке крови уровень 
ОАС статистически значимо не различался (p > 0,050). При этом увеличение ОАС в сыворот-
ке крови было обратно пропорционально изменению показателя в гомогенатах эндометрия.

Окончание табл. 1
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Обсуждение
Снижение содержания продуктов ПОЛ в эктопическом эндометрии, по сравнению с эу-

топическим, может быть обусловлено наличием в эндометриоидных очагах компенсатор-
ных механизмов переключения метаболизма с окислительного фосфорилирования на гли-
колиз, при котором происходит снижение продукции активных форм кислорода (АФК) 
[21]. Вследствие этого снижается интенсивность пероксидации липидов, что приводит 
к уменьшению повреждения мембран эндометриоидных клеток и повышению их устойчи-
вости в условиях ОС, дальнейшему развитию эндометриоидных очагов.

Эктопический эндометрий расположен в стерильной среде, в то время как в эутопиче-
ском эндометрии присутствует микробиота, включающая в себя потенциально патогенные 
бактерии. В связи с этим для эктопического эндометрия закономерна более низкая интен-
сивность ОС, чем в эутопическом. Микроорганизмы в этом случае способствуют хемотак-
сису и активации нейтрофилов и макрофагов, повышению продукции в ткани АФК [6, 22, 
23]. Существуют данные о том, что повышение интенсивности ОС в эутопическом эндоме-
трии может быть частью физиологического процесса и являться результатом старения эн-
дометрия, тем самым завися от фазы менструального цикла [24]. В гомогенатах эндометрия 
повышение уровней ДК в гептановой фазе, КДиСТ в изопропанольной фазе при тяжелых 
формах эндометриоза, в сравнении с легкими формами, может быть объяснено повышени-
ем интенсивности ОС, сопровождающей прогрессирование заболевания. Это соответству-
ет данным, полученным при исследовании крови и перитонеальной жидкости у пациенток 
с различными стадиями эндометриоза [6, 22].

Повышенное содержание ДК изопропанольной и гепатоновых фаз липидного экстрак-
та сыворотки крови у пациенток с  эндометриозом, по сравнению со здоровыми женщи-
нами, может быть связано с нарушением баланса между образованием АФК и антиокси-
дантной системой в  сторону увеличения продукции первых, что согласуется с  данными 
А. Бьязьоли и др. (англ. A. Biasioli et al.; 2022) [25]. По мнению исследователей, это свиде-
тельствует о наличии системного ОС при эндометриозе. Отсутствие повышения содержа-
ния продуктов ПОЛ (КДиСТ, ОШ) в сыворотке крови пациенток с эндометриозом может 
быть результатом их более короткого жизненного цикла, барьерным действием эндотелия 
сосудов, межклеточного матрикса и макрофагов, а также эффектом мощных плазменных 
буферов и антиоксидантов [26, 27].

Полагаем, что снижение ОАС в эндометриоидных очагах связано с расходованием ком-
понентов антиоксидантной системы. Для этого процесса характерно повышение активно-
сти ОС вследствие повышенной продукции АФК тканевыми макрофагами [28, 29]. Кроме 
того, снижение ОАС в эктопическом эндометрии может быть обусловлено митохондриаль-
ной дисфункцией [30, 31] с присутствием в очагах эндометриоза фиброза [29, 30] в отличие 
от эутопического эндометрия. Фиброз приводит к нарушению микроциркуляции и разви-
тию локальной гипоксии, приводящей к повышенной генерации АФК [30]. Также причи-
нами более низкой ОАС в гомогенатах эктопического эндометрия, в сравнении с эутопи-
ческим, являются индукция НАДФH-оксидазы и повышенная активность лизилоксидазы, 
которые, в свою очередь, увеличивают в очагах фиброза синтез перекиси водорода и супе-
роксидного аниона [31]. Снижение ОАС происходит из-за повышенного расхода компо-
нентов антиоксидантной системы в очагах эктопического эндометрия и является ведущим 
признаком ОС, несмотря на повышенный уровень продуктов ПОЛ. Повышение ОАС в сы-
воротке крови у пациенток с эндометриозом объясняется интенсивной выработкой сыво-



2026 | Том 25 | № 254

Уральский медицинский журнал

umjusmu.ru
Оригинальная статья

роточных антиоксидантов, активизирующейся вследствие системного ОС, что согласуется 
с данными В. Янши и др. (англ. V. Janša et al.; 2023) [2].

Заключение
Уровень сывороточных маркеров ОС различается у пациенток с эндометриозом и здо-

ровых женщин с исключенной патологией эндометрия. Соответственно, их можно считать 
перспективным методом диагностики наружного генитального эндометриоза. Уровень мар-
керов ОС в крови неразрывно связан с патофизиологией эндометриоидных очагов. Изме-
нение баланса между АФК и ОАС в очагах эктопического эндометрия может быть ведущим 
фактором формирования системного ОС у пациенток с эндометриозом. Наличие статисти-
чески значимых различий между значениями пероксидации липидов в очагах эктопическо-
го эндометрия у пациенток с легкими и тяжелыми формами эндометриоза свидетельствует 
о перспективности и целесообразности их использования в диагностике заболевания. Для 
уточнения данных необходимо расширение исследования с увеличением размера выборки.
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