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Проведен актуализирующий анализ релевантных литературных данных роли окислительного 

стресса в развитии эндометриоза. Для актуализации литературных данных поиск публикаций о роли 

окислительного стресса в патогенезе эндометриоза проводили в библиографической базе национальной 

медицинской библиотеки США (US National Library of Medicine) PubMed, базах данных Scopus, Google 

Scholar, РИНЦ. Глубина поиска составила 7 лет, всего проведена оценка 286 источников. В анализ 

включили 50 публикаций с 2019 по 2024 годы. Эндометриоидный процесс сопровождается более 

интенсивной продукцией активных форм кислорода, что приводит к дальнейшему прогрессированию 

заболевания. Избыток активных форм кислорода формируется в результате перекисного окисления 

липидов при ферроптозе и окислительного фосфорилирования. Причиной ферроптоза является избыток 

железа, который формируется в результате лизиза и фагоцитоза эритроцитов менструальной крови, а 

также активации системы «миелопероксидаза – хлорноватистая кислота». Активные формы кислорода 

при эндометриозе играют ключевую роль в адгезии и инвазии эндометриоидных клеток, развитии 

эктопических эндометриоидных очагов, прогрессировании тяжести эндометриоза и бесплодии. 

Стромальные клетки эктопических эндометриоидных очагов обладают компенсаторными механизмами, 

снижающими повреждающее действие окислительного стресса и способствующими выработке 

провоспалительных белков и факторов роста, которые потенцируют прогрессирование заболевания. 

Маркеры окислительного стресса могут рассматриваться в качестве потенциальных диагностических и 

прогностических маркеров эндометриоидного процесса. С наибольшей достоверностью в качестве таких 

маркеров целесообразно использовать малоновый диальдегид, 8-гидрокси-2-дезокси гуанозин, 

лактатдегидрогеназу, показатели перекисного окисления липидов и общего окислительного статуса, оксид 

азота (II), общую антиоксидантную емкость, супероксиддисмутазу-2, каталазу, глутатионпероксидазу 1 и 

4, а также глутатионредуктазу. В качестве перспективного маркера также целесообразно использовать 

отношение активных форм кислорода к общей антиоксидантной емкости. 
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Literature review was conducted to analyze the relevance of oxidative stress in the development of 

endometriosis. The search for publications on the role of OS in endometriosis pathogenesis has been completed in 

the US National Library of Medicine's PubMed database, Scopus, Google Scholar, and RISC. The search covered 

a period of seven years, resulting in the evaluation of 286 sources, 50 publications from 2019 to 2024 were included 

in the analysis. The endometriotic process is associated with increased production of reactive oxygen species, which 

leads to disease progression. These excess species are formed due to lipid peroxidation during ferroptosis and 

oxidative phosphorylation. Ferroptosis is caused by an excess of iron, resulting from the destruction and removal 

of red blood cells in menstrual blood, as well as activation of the myeloperoxidase–hypochlorous acid system. 

Reactive oxygen species play a crucial role in the attachment and penetration of endometrial cells, the formation 

of ectopic endometrial lesions, the advancement of endometriosis severity, and infertility. Stromal cells of ectopic 

endometriotic lesions have compensatory mechanisms that reduce the damaging effect of oxidative stress and 

promote the production of pro-inflammatory proteins and growth factors that potentiate the progression of the 

disease. Markers of oxidative stress can be considered potential diagnostic and prognostic markers of the 



 

endometriotic process. The most reliable markers include malondialdehyde, 8-hydroxy-2-deoxyguanosine, lactate 

dehydrogenase, lipid peroxidation indicators, overall oxidative status, nitric oxide (II), total antioxidant capacity, 

superoxide dismutase-2, catalase, glutathione peroxidase 1 and 4, as well as glutathione reductase. The ratio of 

reactive oxygen species to total antioxidant capacity is also relevant as a promising marker. 
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Введение 

Эндометриоз – заболевание, при котором определяется наличие ткани, по 

морфологическим и функциональным свойствам подобной эндометрию, вне полости матки; 

относится к хроническим воспалительным эстрогензависимым заболеваниям [1, 2]. 

Эндометриозом во всем мире страдают около 190 млн женщин, что составляет 10–15% 

женщин репродуктивного возраста [3, 4]. В 30–50% случаев эндометриоз также 

сопровождается бесплодием. При этом эндометриоз выявляют, по разным данным, у 25–50% 

или даже  90% бесплодных женщин [5–7]. 

После перенесенного оперативного лечения в случаях отсутствия длительной 

комплексной терапии эндометриоза 50% женщин может потребоваться повторное 

хирургическое вмешательство в течение 5 лет в связи с рецидивом заболевания. Рецидив 

эндометриоза способен привести к нарушению функционирования органов малого таза. 

Существует связь между эндометриоидным процессом и фертильностью, а также 

негативными психосоциальными последствиями [8, 9]. 

Современные теории происхождения эндометриоза включают целомическую 

метаплазию, мюллерианоз, внематочную дифференцировку стволовых клеток, 

доброкачественные лимфатические или гематогенные метастазы, бактериальную 

контаминацию и наиболее распространенную теорию рефлюкса менструальной крови 

Сэмпсона [9]. В отношении последней теории спорным остается тот факт, что рефлюкс 

менструальной крови происходит у 76% женщин, но только у 10–24% из них развивается 

эндометриоз. Попадающая в брюшную полость рефлюксная кровь, содержащая клетки 

эндометрия, эритроциты и макрофаги, является индуктором образования активных форм 

кислорода (АФК). В ряде исследований была подтверждена роль окислительного стресса (ОС) 

в патогенезе эндометриоза [10–12]. В связи с тем, что ОС является одним из основных 

патофизиологических механизмов развития эндометриоза, он представляется перспективной 

мишенью для разработки методов диагностики и терапии. 

Цель исследования: актуализирующий анализ релевантных литературных данных 

участия ОС в патогенезе эндометриоза и возможности использования маркеров ОС в его 

диагностике. 



 

Материалы и методы исследования 

Для актуализации литературных данных проводили поиск публикаций о роли ОС в 

патогенезе эндометриоза в библиографической базе национальной медицинской библиотеки 

США (US National Library of Medicine) PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed), базах 

данных Scopus (https://www.elsevier.com/products/scopus), Google Scholar 

(https://scholar.google.ru/schhp?hl=ru), РИНЦ (https://elibrary.ru/project_risc.asp). В качестве 

поисковых выражений использовали комбинации ключевых слов (oxidative stress, ferroptosis, 

«митохондрии», «железо», «оксид азота (II)») в сочетании с нозологией (эндометриоз). 

Глубина поиска составила 7 лет, проведена оценка 286 источников. В анализ включили 50 

публикаций с 2019 по 2024 годы. 

Результаты исследования и их обсуждение 

В основе ОС лежит дисбаланс, характеризующийся избыточным содержанием АФК и 

дефицитом антиоксидантов [13]. К АФК относятся как свободные радикалы (наибольшей 

активностью обладают молекулярный кислород, пероксид водорода, супероксид-анион, 

гидроксильный радикал и оксид азота (II)), так и несвободнорадикальные промежуточные 

эндогенные соединения. В связи с тем, что АФК нестабильны и высокореактивны, им 

необходимо получать электроны от близлежащих молекул (углеводов, нуклеиновых кислот, 

липидов, белков), что может вызвать повреждение и модификации дезоксирибонуклеиновой 

кислоты (ДНК) и белков, привести к запуску перекисного окисления липидов (ПОЛ) [9, 14]. 

Эндогенными антиоксидантами являются супероксиддисмутаза (СОД), каталаза, глутатион и 

глутатионпероксидаза 1; антиоксидантными эффектами обладают коэнзим Q10, альбумин, 

церулоплазмин, мочевая кислота, холестерин липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), 

витамины A, C, E [8, 10]. 

ОС и эндометриоз. Кроме того что ОС может привести к развитию эндометриоза, сам 

эндометриоидный процесс сопровождается более интенсивной продукцией АФК, что 

приводит к дальнейшему прогрессированию заболевания. В норме для мезотелия не 

характерна адгезивность, однако АФК могут создавать участки на поверхности брюшины с 

адгезивными свойствами, что приводит к прогрессированию эндометриоза, а высокое 

содержание гемоглобина в перитонеальной жидкости способствует возникновению спаечного 

процесса [13, 15]. Установленными индукторами ОС при эндометриозе являются макрофаги, 

эритроциты, апоптотическая эндометриальная ткань, а также клеточный детрит, попадающие 

в брюшную полость при рефлюксе менструальной крови Одну из главных ролей в патогенезе 

эндометриоза при этом играют макрофаги. Миграцию данных клеток индуцируют рефлюкс 

менструальной крови и апоптоз клеток эндометрия. Макрофаги продуцируют хемотоксичные 

вещества, которые способствуют миграции в очаг воспаления других иммунных клеток, 



 

продуцируют простагландины, которые активируют ноцицептивный транзиторный потенциал 

катионных каналов, способствуют разрушению эритроцитов. Полагают, что аномальная 

активация макрофагов при эндометриозе обусловлена недостаточностью метаболизма железа. 

Одну из ключевых ролей в запуске ОС при эндометриозе играет железо, которое накапливается 

в избыточном количестве в перитонеальной жидкости, макрофагах и очагах эндометриоза, 

индуцируя гибель клетки (ферроптоз) [11, 16, 17]. 

Ведущим механизмом образования и накопления свободного железа в перитонеальной 

жидкости является лизис эритроцитов с последующим разрушением гемоглобина 

гемооксигеназой-1. Вторичный путь образования свободного железа – фагоцитоз эритроцитов 

макрофагами, что подтверждается наличием при этом сидерофагов [14, 18]. Кроме 

производимого макрофагами гемосидерина, не обладающего токсическими свойствами, они 

также способствуют высвобождению гема, оказывающего непосредственное повреждающее 

действие на окружающие ткани, и свободное железо, участвующее в синтезе АФК [16, 19]. 

Железо представлено в организме в двухвалентном (Fe2+) и трехвалентном (Fe3+) 

состоянии, но поглощаться и транспортироваться может только железо, находящееся в 

двухвалентной форме. Основным белком-транспортером железа является трансферрин, а 

ферритин является резервным белком, сохраняющим железо в растворимой нетоксичной 

форме в основном в печени и костном мозге. Ферритин состоит из H- и L-ферритина. H-

ферритин имеет большую способность окислять молекулы железа и является активным 

антиоксидантным фактором. У пациенток с эндометриозом наблюдается снижение экспрессии 

матричной рибонуклеиновой кислоты (РНК) ферритина в брюшине, что предполагает 

перегрузку железом перитонеальных очагов, при этом железо не распространяется на 

окружающие ткани. Свободное, или каталитическое, железо – это железо, не связанное с 

трансферрином и способное индуцировать ОС в связи с тем, что является катализатором в 

реакции Фентона. В избыточных количествах железо оказывает токсическое действие. При 

эндометриозе, помимо маркеров ОС, обнаружены повышенный уровень свободного железа, 

ферритина и снижение содержания трансферрина, степени насыщения трансферрина в 

сравнении с пациентками с трубным бесплодием. Это свидетельствует о перегрузке железом 

при эндометриозе [20, 21]. 

При односторонних эндометриомах в пораженном яичнике выявляют высокий уровень 

железа и ферритина, однако отмечено постепенное увеличение уровня железа и в здоровом 

яичнике. В эндометриомах уровень общего, гемового и свободного железа выше, чем в 

серозных или муцинозных аденомах либо в зрелых тератомах. Уровень содержания 

свободного железа и ферритина был выше в «старых» эндометриомах. Кроме того, 



 

концентрация гемового, общего и свободного железа в эндометриомах коррелирует с 

выраженностью дисменореи [14, 22, 23]. 

При эндометриозе нарушается регуляция обмена железа. Подтверждено, что в 

эндометриоидных клеточных линиях происходит подавление активности транспортера 

двухвалентных металлов 1 (DMT1), F-box и лейцин-богатого белка с повторами 5 (FBXL-5), 

куллина 1 (CUL1), индуцированного гипоксией фактора-1β (HIF-1β), железорегулирующих 

протеинов 1 и 2 (IRP1, IRP2), а также ферропоэтина. Отмечено снижение уровня 

индуцированного гипоксией фактора-2α (HIF-2α). IRP2 играет ключевую роль в гомеостазе 

клеточного железа, способствует изменению уровня трансферрина в зависимости от 

внутриклеточной концентрации железа. В клеточных линиях эндометриоза с подтвержденной 

перегрузкой железом отмечено снижение экспрессии IRP2. Полагают, что при эндометриозе 

происходит нарушение метаболизма железа: при эндометриозе эндометриальные клетки 

выживают, имплантируются и растут в среде с избытком железа; эктопические 

эндометриальные стромальные клетки экспрессируют более высокие уровни трансферрина 

(что приводит к устойчивому усвоению железа) и обладают более высокой способностью к его 

хранению [14, 16, 24]. 

Альтернативный путь генерации и накопления свободного железа осуществляется 

через систему «миелопероксидаза (МПО) – хлорноватистая кислота». Хлорноватистая кислота 

образуется посредством катализируемой МПО реакции между хлоридом и перекисью 

водорода, МПО конкурирует за перекись водорода с каталазой, при отсутствии каталазы ее 

активность увеличивается. Хлорноватистая кислота – высокореактивное соединение, при 

взаимодействии с гемом вызывает повреждение тетрапиррольного кольца и высвобождение 

свободного железа, опосредованно разрушает каталитические участки ферментов, 

содержащих порфириновые кольца и железо, что также приводит к высвобождению 

свободного железа. Хлорноватистая кислота способна переводить гемоглобиновое железо из 

двух- в трехвалентное состояние, что приводит к усилению воспалительного процесса и 

гипоксии. Разрушение хлорноватистой кислотой гема и гемоглобина индуцирует гипоксию, 

что способствует васкуляризации и росту эктопического эндометрия. Таким образом, 

хлорноватистая кислота вызывает эктопическую имплантацию эндометриальной ткани и 

прогрессирование эндометриоза, индуцируя гипоксию тканей и ангиогенез, модулируя 

активность гем-оксигеназы, генерацию свободного железа и повышенную генерацию АФК 

[25–27]. 

Ферроптоз является вариантом программируемой гибели клетки, который реализуется 

посредством железозависимого ПОЛ и служит актуальным объектом при изучении 

патофизиологии эндометриоза [28]. При эндометриозе вследствие перегрузки стромальных 



 

эндометриоидных клеток железом часть из них подвергается ферроптозу, при этом также 

происходит активация ряда сигнальных путей, которая приводит к высвобождению цитокинов 

и фактора роста эндотелия сосудов (VEGF), что способствует пролиферации, адгезии и 

ангиогенезу в эндометриоидных очагах [19, 29, 30]. При эндометриозе индуцируемые 

ферроптозом гибель и пролиферация стромальных эндометриоидных клеток приводят к 

пролиферативному преимуществу эндометриоидного очага [16, 31]. 

Одним из индукторов ферроптоза является эрастин, он способствует увеличению 

скорости ферроптоза в эктопических эндометриоидных стромальных клетках за счет 

подавления экспрессии гена MALAT1 [14, 24, 32]. Выявлено повышение экспрессии длинной 

некодирующей РНК ADAMTS9-AS1 в эктопической эндометриальной ткани, которое 

сопровождается снижением интенсивности ферроптоза и повышением жизнеспособности 

клеток. Противоферроптозным эффектом обладает белок-супрессор ферроптоза 1 (FSP1), 

который изначально определялся как проапоптотический ген-11, производящий протективное 

действие в отношении ферроптоза, индуцированного делецией гена глутатион пероксидазы 

(GPX) 4. В регуляции активности ферроптоза в стромальных эндометриозных клетках 

участвует фибулин-1 (гликопротеин, участвующий в стабилизации клеточного матрикса): при 

его гипер- или гипоэкспрессии происходит подавление или увеличение активности ферроптоза 

соответственно [16, 33, 34]. 

При ферроптозе разрушение клеточной мембраны происходит за счет активации ПОЛ, 

содержащих полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК-ФЛ). При взаимодействии ПНЖК-

ФЛ с молекулярным кислородом образуются фосфолипидные пероксильные радикалы (ФЛ-

OO‧), трансформирующиеся в фосфолипидный гидропероксид (ФЛ-OOH) при соединении с 

водородом из другой ПНЖК. ФЛ-OOH приводит к появлению в мембране гидрофильных зон, 

через которые в клетки проникают вода, ионы натрия, кальция, что приводит к набуханию и 

последующему разрушению клетки. Ферроптоз могут потенцировать липооксигеназы, 

которые напрямую окисляют ПНЖК в биологических мембранах, тем самым увеличивая 

вероятность ферроптоза. Молекулярные механизмы ферроптоза регулируются клеточными 

сигнальными путями и опосредуются двумя основными способами: путями, зависящими от 

транспортных белков (снижение поглощения цистеина или глутамина и повышение 

поглощения железа), и путями, регулируемыми ферментами (ингибирование GPX4). GPX4 

играет роль фосфогидропероксидазы: преобразует ФЛ-OOH в соответствующий 

фосфолипидный спирт, тем самым производя антиоксидантное действие. В регуляции 

ферроптоза участвует цитохром P450 (CYP) оксидоредуктаза, которая ингибирует ферроптоз. 

CYP оксидоредуктаза удаляет водород из ПНЖК или способствует восстановлению Fe3+ до 

Fe2+ [16, 35, 36]. 



 

При эндометриозе нарушается функция митохондрий, что способствует дезрегуляции 

продукции АФК. В митохондриях продукция АФК осуществляется посредством 

окислительного фосфорилирования и реализуется за счет выхода некоторых электронов из 

цепи и их взаимодействия с молекулой кислорода с образованием супероксид-аниона. В норме 

митохондрии потребляют 90% клеточного кислорода, 2% из которого восстанавливается до 

АФК. В эктопических эндометриоидных очагах наблюдается повышение уровня супероксид-

аниона. Активность СОД2 повышена в эктопических эндометриоидных очагах, где СОД2 

способствует образованию перекиси водорода. Структурные изменения митохондрий, 

особенно увеличение количества и плотности крист в стромальных эндометриоидных клетках, 

сопровождаются увеличением площади их поверхности, что приводит к активации 

окислительного фосфорилирования и повышению продукции АФК. В стромальных 

эндометриоидных клетках встречается и другой вариант изменения структуры митохондрий – 

их удлинение, что рассматривается как механизм адаптации к повышенной биоэнергетической 

активности митохондрий и также способствует увеличению продукции АФК. Увеличение 

скорости потребления кислорода и скорости закисления внеклеточной среды в эктопических 

эндометриоидных очагах сопровождается увеличением потребности в энергии, что приводит 

к повышению нагрузки на дыхательную цепь митохондрий и вызывает повышение продукции 

АФК [15, 37]. 

В эндометриоидных клетках обнаружены механизмы переключения с окислительного 

фосфорилирования на гликолиз, минимизирующие продукцию АФК. В условиях гипоксии 

фактор, индуцируемый гипоксией (HIF-1α), и трансформирующий фактор роста бета (TGF-β) 

активируют пируватдигидрогеназа-киназу (PDK), которая ингибирует превращение пирувата 

в ацетил-коэнзим А, что приводит к активации гликолиза, который, в свою очередь, 

способствует устойчивому снижению выработки АФК и увеличению пролиферации 

эндометриоидных клеток. Для восполнения дефицита энергии существует второй механизм: 

обратное переключение метаболизма с гликолиза на окислительное фосфорилирование, при 

котором, кроме АФК, синтезируется аденозинтрифосфат (АТФ). Для предотвращения 

возникновения ОС в эндометриоидных клетках повышается синтез антиоксидантов, таких как 

GPX и СОД. При истощении запасов антиоксидантов в эндометриоидных клетках 

энергетический метаболизм снова сдвигается от окислительного фосфорилирования к 

гликолизу [38–40]. 

Вследствие патологически активного ОС происходит избыточное образование оксида 

азота (II), который оказывает негативное воздействие на имплантацию, функциональное 

состояние яичников, подвижность сперматозоидов, производит токсическое действие на 

эмбрион. В качестве свободного радикала оксид азота (II) участвует в регуляции апоптоза, 



 

повышает активность макрофагов. У пациенток с эндометриозом отмечено повышение 

экспрессии матричной РНК-синтазы оксида азота (II) в эндометрии по сравнению со 

здоровыми женщинами. При трубном и перитонеальном бесплодии выявили повышение 

уровня оксида азота (II) в плазме. Оксид азота (II) может вызывать неконтролируемый апоптоз, 

гибель или фрагментацию эмбриональных клеток. Таким образом, повышение уровня оксида 

азота (II) способно быть одной из причин ассоциированного с эндометриозом бесплодия [13, 

41]. 

АФК при эндометриозе играют ключевую роль в адгезии и инвазии эндометриоидных 

клеток, развитии эктопических эндометриоидных очагов и прогрессировании эндометриоза. 

АФК при эндометриозе приводят к активации сигнального пути ядерного фактора «каппа-би» 

(NF-κβ), что, в свою очередь, индуцирует экспрессию генов провоспалительных белков; к ним 

относят цитокины, хемокины, молекулы адгезии, факторы роста и ангиогенные факторы, 

которые потенцируют развитие эндометриоза вследствие деградации внеклеточного матрикса 

и других механизмов [5, 42]. 

У пациенток с эндометриозом в результате активации сигнального пути NF-κβ под 

влиянием ОС и перегрузки брюшной полости железом наблюдается повышение синтеза 

интерферона-γ и интерлейкина (interleukin, IL) 10, индуцированное IL-2 и IL-27. Данные 

факторы способствуют пролиферации и инвазии эндометриальных стромальных клеток, их 

повышенный уровень в сыворотке и перитонеальной жидкости регистрируется уже на ранних 

стадиях эндометриоза. Активация синтеза циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2) способствует 

подавлению апоптоза и пролиферации клеток [21, 43]. 

ОС участвует в регуляции синтеза гликоделина, который увеличивает экспрессию 

VEGF и активирует ангиогенез, что способствует росту эндометриальных имплантатов. 

Аналогичный эффект оказывает гликопротеин гликоделин, экспрессия которого увеличивается 

под влиянием АФК. Гликоделин повышает экспрессию VEGF в эктопических 

эндометриальных клетках и стимулирует их пролиферацию [11, 13]. Вместе с тем, у пациенток 

с эндометриозом повышается уровень фактора роста нервной ткани (NGF), который усиливает 

ноцицептивные сигналы и развитие совместно с VEGF, IL-1β, IL-6, фактором некроза опухоли 

α, моноцитарным хемоаттрактантым белком 1 хронической тазовой боли [44–46]. 

При эндометриозе увеличение экспрессии TGF-β способствует фиброзу тканей и 

образованию рубцов. Установлено, что спаечный процесс при эндометриозе приводит к 

образованию блокад, препятствующих движению ооцитов и сперматозоидов. Активация ERK 

под влиянием АФК вызывает изменения в пролиферации и выживании эндометриальных 

клеток, аналогично клеткам опухолей. ОС активирует сигнальный путь PI3K/AKT/mTOR, 



 

способствующий адгезии, ангиогенезу и пролиферации клеток в очагах эндометриоза и, как 

следствие, прогрессированию заболевания [21]. 

В патогенезе развития окислительного стресса при эндометриозе важную роль играет 

снижение функции антиоксидантных ферментов, в частности GPX-1 и каталазы. GPX-1 

относится к селензависимым ферментам с функциональным нуклеотидным полиморфизмом в 

кодоне 198. В случае замены пролина на лейцин в данном кодоне происходит снижение 

антиоксидантной активности GPX-1. Каталаза обладает нуклеотидным полиморфизмом: при 

замене цитозина на тимин в позиции 262 происходят увеличение транскрипции и снижение 

антиоксидантной активности. Известно, что глутатион-S-трансфераза M1 и T1 участвуют в 

детоксикации конечных продуктов ОС, нулевые аллели данных ферментов приводят к 

недостаточности данного процесса и способствуют воспалению. Установлены полиморфизмы 

GPX-1 и каталазы как причины симптоматического эндометриоза, а наличие нулевого аллеля 

глутатион-S-трансферазы M1 рассматривается в качестве фактора риска эндометриоза. На 

образование АФК влияют активность ксантинпероксидаз, CYP и НАДФН-оксидаз [8, 47]. 

Роль биомаркеров ОС в диагностике и лечении эндометриоза. Маркерами ОС при 

эндометриозе являются малоновый диальдегид (МДА), 8-гидрокси-2-дезокси гуанозин, 

лактатдегидрогеназа (ЛДГ), показатели ПОЛ, АФК и оксид азота (II), а также антиоксиданты 

– общая антиоксидантная емкость (ОАЕ), СОД2, каталаза, GPX1, GPX4 и глутатионредуктаза. 

В качестве маркера активности эндометриоидного процесса рассматривают соотношение АФК 

и ОАЕ [10, 14, 48]. 

СОД и перекись водорода модулируют клеточную пролиферацию в очагах 

эндометриоза. У пациенток с эндометриозом обнаружено выраженное повышение уровня 

МДА и реактивных соединений тиобарбитуровой кислоты в крови, плазме, перитонеальной и 

фолликулярной жидкости в сравнении со здоровыми добровольцами В перитонеальной 

жидкости при эндометриозе обнаружено повышенное содержание лизофосфадилхолина 

(маркер ПОЛ), хемотаксических факторов для макрофагов и аутоантител к маркерам ОС. 

Уровни МДА у пациенток с легкой и тяжелой формами эндометриоидного процесса 

сопоставимы [13, 21]. 

Отмечено, что у пациенток с тяжелым инфильтративным эндометриозом активность 

антиоксидантной системы значительно снижена. ОАЕ статистически значимо снижалась 

только у пациенток с IV стадией эндометриоза по пересмотренной шкале Американского 

общества репродуктивной медицины (r-ASRM). Выявлена корреляция между уровнем ОАЕ и 

концентрацией железа. Маркеры ОС, включая ЛДГ, ПОЛ и 8-гидрокси-2-дезокси гуанозин, в 

эндометриоидных кистах были значимо выше, чем в неэндометриоидных кистах, и 

положительно коррелировали с уровнем железа. При эндометриоидном бесплодии маркеры 



 

ОС (АФК, оксид азота (II) и МДА) были значимо выше, а показатели состояния 

антиоксидантных процессов (ОАЕ, СОД, каталаза, глутатионпероксидаза и 

глутатионредуктаза) – ниже, чем у пациенток без бесплодия [10, 14]. 

У пациенток с эндометриозом наблюдали повышение уровня продуктов ПОЛ и 

атерогенный липидный профиль – выраженное повышение концентрации в сыворотке ЛПНП, 

липопротеинов промежуточной плотности и триглицеридов, снижение содержания 

липопротеинов высокой плотности (ЛПВП). ОС в перитонеальной жидкости, наблюдаемый 

при эндометриозе, способствует повышению титра аутоантител, в частности аутоантител к 

окислительно-модифицированным ЛПНП [11, 17, 21]. Уровень параоксоназы-1 (фермента, 

ингибирующего окисление холестерина ЛПНП) снижается у пациенток с поздними стадиями 

эндометриоза. При этом наблюдается повышение уровня окисленных ЛПНП в 

перитонеальной жидкости, что способствует дальнейшему распространению эндометриоза 

[13]. 

Уровень маркеров ОС соответствует тяжести эндометриоидного процесса. 

Установлено, что интенсивность ОС положительно коррелирует с интенсивностью тазовой 

боли и имеет отрицательную корреляцию со способностью поглощать радикалы кислорода. 

Установлена значимая связь между признаками ОС и тяжестью эндометриоза. Медианная 

активность ПОЛ в крови и перитонеальной жидкости была наиболее высокой, а активность 

СОД и глутатионпероксидазы – наиболее низкой у пациенток с III–IV стадией эндометриоза 

по r-ASRM, соответствующей тяжелому течению эндометриоидного процесса [49, 50]. 

Выводы 

ОС, возникающий вследствие дисбаланса в системе генерации АФК и антиоксидантной 

защиты, играет большую роль в различных физиологических и патологических процессах в 

женской репродуктивной системе и фертильности. В частности, ОС является одним из 

основных патофизиологических механизмов эндометриоза. Пусковым фактором при этом 

является избыток железа в эктопических эндометриоидных очагах, формирующийся в 

результате рефлюкса менструальной крови. Индуцированный железом ОС является причиной 

снижения фертильности и развития клинических симптомов эндометриоза. Ведущим 

механизмом поддержания избытка железа выступает нарушение экспрессии его белков-

транспортеров. Активация ферроптоза, а также повышение устойчивости к нему у 

эндометриоидных клеток способствуют адгезии, инвазии и пролиферации эндометриоидных 

очагов. В эндометриоидных клетках митохондрии способны переключать процесс окисления 

глюкозы от окислительного фосфорилирования к гликолизу, что является компенсаторным 

механизмом для снижения повреждающего действия АФК на эктопические клетки. Клеточное 

повреждение, опосредованное ОС, вызывает активацию сигнальных путей с индукцией 



 

синтеза провоспалительных белков, что также способствует адгезии и инвазии 

эндометриоидных клеток и росту эндометриоидных очагов. Полиморфизм генов GPX1, 

каталазы и глутатион-S-тансферазы M1 и T1 проявляется снижением их активности и 

способствует смещению баланса в сторону повышенного образования АФК. Маркеры ОС – 

МДА, 8-гидрокси-2-дезокси гуанозин, ЛДГ, показатели ПОЛ, АФК, оксид азота (II) ОАЕ, 

СОД2, каталаза, GPX1, GPX4, глутатионредуктаза и соотношение АФК и ОАЕ – могут быть 

значимы для диагностики эндометриоза, а также для определения его стадии, что может 

помочь в принятии решения о выборе тактики и сроков проведения лечения.  
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