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Техногенная революция, произошедшая за последние 

десятилетия, привела к появлению и возрастанию 

частоты различных «болезней цивилизации», к которым 

относится и генитальный эндометриоз [1]. Неблагоприятная 

экологическая обстановка наряду с возрастающим потре-

блением различных ксенобиотиков нарушает слаженную 

систему детоксикации организма. Одним из механизмов 

реализации негативного воздействия внешней среды явля-

ется избыточное образование свободных радикалов и раз-

витие так называемого «окислительного стресса» [2].  

Он является одним из звеньев патогенеза многих заболева-

ний, в том числе и аутоиммунных процессов [3]. 

Окислительный стресс – это нарушение в организме баланса 

между прооксидантами и компонентами системы антиокси-

дантной защиты. Данные литературы свидетельствуют, что 

результатом клеточного ответа на окислительный стресс 

могут являться молекулярные и генетические нарушения, 

лежащие в основе НГЭ [4, 5, 6]. Понятие «окислительный 

стресс» впервые введено Sies в 1991 г. и определяется как 

нарушение баланса между продукцией свободных радика-

лов и системой их обезвреживания. Это состояние, при 

котором активные кислородные метаболиты (АКМ) оказы-

вают токсическое действие вследствие их повышенного 

образования или в результате нарушений механизмов анти-

оксидантной защиты [7, 8]. Ключевая роль в генерации АКМ 

отводится реакции разложения перекисей (реакции 

Фентона) с образованием высокореакционных гидроксиль-

ных радикалов в присутствии металлов переменной валент-

ности (железо и медь). Свободные радикалы запускают 

реакции ПОЛ и секрецию цитокинов, включая фактор некро-

за опухоли –  (TNF-), интерлейкин-6 (IL-6) и интерлейкин-8 

(IL-8) [9]. От повреждающего действия свободных радика-

лов организм защищают антиоксидантные ферменты (супе-

роксиддисмутаза, каталаза, антиоксиданты тиолового ряда) 
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и металлопротеины (трансферрин – ТФ, церулоплазмин – 

ЦП, лактоферрин – ЛФ), которые связывают ионы металлов 

переменной валентности, препятствуют их вовлечению в 

реакции Фентона [8, 9]. Доказана важная роль железотран-

спортных белков ТФ и ЛФ, а также NO-связывающей спо-

собности белков крови в формировании окислительного 

стресса, способствующего на локальном и системном уров-

нях развитию эндометриоза [10, 11]. Известно, что измене-

ние структуры белков семейства трансферринов, нарушая 

баланс в системе оксидант–антиоксидант могут привести к 

окислительному стрессу с последствиями, играющими роль 

в развитии эндометриоза [12]. Большое количество научных 

работ посвящено изучению патогенеза наружного гениталь-

ного эндометриоза (НГЭ), но до настоящего времени не 

изучены изменения, происходящие при НГЭ под влиянием 

тиреоидной патологии.  Вышеизложенное определяет акту-

альность выявления  особенностей  течения НГЭ в сочета-

нии с гипотиреозом.

Цель исследования: выявить особенности окислитель-

ного стресса при наружном генитальном эндометриозе 

(НГЭ) в сочетании с гипотиреозом.

Материалы и методы
Обследовано 62 женщины с НГЭ от 20 до 41 года. Первую 

группу составили 32 женщины с НГЭ без патологии щито-

видной железы (ЩЖ), вторая группа представлена 30 жен-

щинами с НГЭ сопутствующим аутоиммунным тиреоидитом 

(гипотиреоз). Средний возраст женщин в 1-й группе соста-

вил 31,7±1,7 года. Двадцать четыре пациентки, что составило 

50%, поступили на плановое оперативное лечение по пово-

ду эндометриоидных кист яичников. Восемь (25%) больных 

лечились по поводу бесплодия и в ходе обследования были 

выявлены очаги НГЭ по брюшине. Средний возраст женщин 

во 2-й группе составил 35,4±1,3 года. Четырнадцать (46,7%) 

женщин первично обратились к эндокринологу и лечились 

по поводу АИТ манифестного гипотиреоза, но в связи с 

жалобами на боли внизу живота и дисменорею были обсле-

дованы у гинеколога, в результате чего у всех был выявлен 

наружный генитальный эндометриоз. Девять (30%) пациен-

ток обратились к гинекологу с жалобами на дисменорею и 

бесплодие, при дообследовании была выявлена патология 

щитовидной железы (гипотиреоз) и эндометриоидные кисты 

яичников. Семь (23,3%) женщин жаловались на боли в 

области таза и диспареунию, при лапароскопии у них выяв-

лен НГЭ, а в анамнезе был гипотиреоз. Всем пациенткам 

проводилось: общеклиническое, лабораторное обследова-

ние (определение трансферрина, ферритина, лактоферри-

на); инструментальное исследование (УЗИ щитовидной 

железы и органов малого таза); лапароскопическая опера-

ция; пункция щитовидной железы (по показаниям). Во всех 

случаях диагноз НГЭ был верифицирован гистологически.  

В исследовании использовались клинический и биохимиче-

ский анализаторы, УЗИ-аппарат с линейным, конвексным и 

эндокавитальным датчиками, оборудование лапароскопи-

ческой операционной. Определение трансферринов осу-

ществлялось на автоматическом хемилюминесцентном ана-

лизаторе Access-2 компании Bekman Coulter (США). 

Статистическую обработку полученных данных производили 

с помощью ППП Microsoft Excel 7.0 и Statistic for Windows 

6.0. Различия между средними значениями отдельных пока-

зателей оценивались с помощью среднего квадратичного 

отклонения. Достоверным считали результаты при p<0,05.

Результаты и их обсуждение
По данным литературы при аутоиммунных тиреоидитах 

происходит понижение уровня лактоферрина [13]. Нами 

установлено, что концентрация этого белка в сыворотке 

крови при сочетании гипотиреоза с НГЭ значительно превы-

сила нормативные показатели, составив 1131±129 нг/мл 

(р<0,05), причем его количество достоверно выше в сравне-

нии с аналогичным показателем у женщин с НГЭ без патоло-

гии ЩЖ (915±76, р<0,01) (рис. 1). Повышение уровня лакто-

феррина во второй группе пациенток, вероятно, свидетель-

ствует о том, что гипотиреоз при наличии НГЭ способствует 

активации реакций свободнорадикального окисления и, 

по-видимому, может усугубить течение обоих патологиче-

ских процессов.

Рис. 1. 
ЛАКТОФЕРРИН, нг/мл 

Рис. 2.
ФЕРРИТИН, нг/мл
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Из многочисленных исследований известно, что ферритин 

– самый информативный индикатор запасов железа в орга-

низме, является основной формой депонированного желе-

за. Собственные исследования показали, что концентрация 

ферритина в сыворотке крови женщин с НГЭ без патологии 

ЩЖ значительно превысила нормативные показатели, 

составив 191±61 нг/мл (р<0,05), причем содержание этого 

белка достоверно выше в сравнении с группой пациентов с 

НГЭ и гипотиреозом (10,2±1,3 нг/мл, р<0,001) (рис. 2). 

Доказано, что в условиях патологии происходят наруше-

ния либо системы защитных ферментов (в частности, сниже-

ние активности супероксиддисмутазы), либо ферментных 

систем, связывающих ионы железа в плазме крови (церуло-

плазмин и трансферрин) и в клетках (ферритин) [10].

В этом случае супероксидные радикалы и перекись водо-

рода вступают в альтернативные реакции – образование 

двухвалентного железа из трехвалентного. Вероятно, что 

снижение ферритина является косвенным показателем акти-

вации окислительного стресса в клетках у больных с НГЭ и 

сопутствующим гипотиреозом. 

Мы изучили также уровень трансферрина в сыворотке 

крови и оказалось, что его концентрация у больных в обеих 

группах укладывается в средние нормативные показатели, 

однако количество трансферрина во 2-й группе составило 

2,1±0,05 г/л, что достоверно ниже в сравнении с группой 

женщин с НГЭ без патологии ЩЖ (2,3±0,1, р<0,05) (рис. 3).

Рис. 3.
ТРАНСФЕРРИН, г/л

Известно, что ионы железа играют значительную роль в 

жизнедеятельности тканей, и определяющей ступенью в 

этом процессе является транспорт железа в ткани трансфер-

рином и создание при его помощи в клетках пула свободно-

го железа, откуда ионы железа поступают в железосодержа-

щие белки [1, 14, 15, 16].

Возможно, снижение количества трансферрина является 

одним из маркеров активации окислительного стресса.  

В ряде исследований последних лет указывается на генети-

ческие дефекты белковой части трансферрина как на одну из 

возможных причин возникновения и развития эндометрио-

за [16, 17]. В нашем же исследовании наблюдается снижение 

концентрации трансферрина, что, вероятно, является пред-

располагающим фактором в формировании эндометриоза 

под влиянием гипотиреоза. 

Показателем активации окислительного стресса также 

является изменение количества цитокинов (IL-6, IL-8, фак-

тор некроза опухоли – , TNF-). В нашем исследовании 

концентрация IL-6 в сыворотке крови у женщин с НГЭ и гипо-

тиреозом составила 7,4±1,5 пг/мл, что достоверно ниже по 

сравнению с таковыми у пациенток в первой группе (11±1,4 

пг/мл, p<0,05) (рис. 4).

Рис. 4.
ИНТЕРЛЕЙКИН-6, пг/мл

Аналогичная ситуация прослеживается относительно 

секреции IL-8: у больных во 2-й группе она составила 56±10 

пг/мл, что достоверно ниже в сравнении с таковой у женщин 

в 1-й группе (98±20 пг/мл, p<0,05) (рис. 5). Вероятно, дан-

ное наблюдение свидетельствует о более выраженном окис-

лительном стрессе, происходящем при сочетании гипоти-

реоза и НГЭ.

Рис. 5.
ИНТЕРЛЕЙКИН-8, пг/мл

Выводы
Гипотиреоз усугубляет «окислительный стресс» у больных 

с НГЭ, что проявляется в активации реакций свободноради-

кального окисления, посредствам увеличения количества 
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лактоферрина и интерлейкина-6 на фоне снижения ферри-

тина и трансферрина.
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