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Введение. Эндометриоз – патологический процесс, который характеризуется 

разрастанием тканей, идентичных по морфологии и функциям ткани эндометрия, за 

пределами матки [1]. Патогенетические (молекулярные) механизмы, лежащие в основе 

развития данного заболевания, остаются до конца не выясненными. Однако известно, что в 

патологичных клетках наблюдается повышенная продукция активных форм кислорода (АФК), 

а также митохондриальная дисфункция [2]. Несмотря на высокую распространенность 

эндометриоза (по данным Всемирной организации здравоохранения им страдают около 10% 

женщин по всему миру [3]), на сегодняшний день нет методов лечения, полностью 

избавляющих от этой патологии. Ввиду отсутствия специфических симптомов затруднена и 

диагностика, которая может затягиваться на несколько лет. Другой проблемой, с которой 

сталкиваются пациенты с диагнозом «эндометриоз», является высокая частота рецидивов, 

которая может достигать 50% после хирургического лечения, даже у тех, кто получает 

послеоперационную терапию. По литературным данным средняя частота рецидивов 

эндометриоза составляет около 20% через 2 года наблюдения и до 50% в течение 5 лет [4]. 

Однако объективная оценка частоты случаев повторного проявления эндометриоза является 

проблематичной вследствие нескольких причин (отсутствие четкого общепринятого 

определения понятия «рецидив эндометриоза», зависимость от таких факторов, как тип 

поражения, стадия заболевания, используемая терапия [5]). При этом причины и механизмы 

развития рецидивов эндометриоза практически не изучены. Отсутствуют также данные, 

показывающие, имеются ли какие-либо отличия в клеточном метаболизме при первичной 

патологии и во время рецидива, что делает данную тему особенно актуальной. 

 

Основная часть. В данной работе был использован аспират условно-здоровых 

пациентов (в качестве контроля), а также биоматериал, полученный от пациентов с рецидивом 

эндометриоза (образцы эндометриоидных кист и аспират полости матки). В патологичных и 

контрольных клетках были исследованы параметры окислительного стресса и биоэнергетики. 

Оценку величины митохондриального мембранного потенциала проводили с помощью метода 

конфокальной микроскопии  на основе интенсивности флуоресценции зонда TMRM во 

времени с записью базового сигнала с последующим добавлением олигомицина  (2 мкг/мл), 

ротенона (5 мкМ) и FCCP (10 мкМ). Скорость продукции цитозольных АФК измеряли 

методом флуоресцентной микроскопии по окислению флуоресцентного зонда dihydroetidium. 

Скорость перекисного окисления липидов оценивали с помощью липофильного красителя 

BODIPY 581/591 С-11, способного накапливаться в мембранах. Содержание восстановленного 

глутатиона (GSH)  определяли с помощью флуоресцентного зонда Monochlorobimane, 

который при взаимодействии с GSH приобретает способность к флуоресценции. Общее 

содержание митохондриального НАДН оценивали по величине автофлуоресценции с 

использованием разобщителя - FCCP и ингибитора I комплекса – ротенона. 

 

Выводы. В результате исследования были выявлены существенные различия в 

показателях клеточного метаболизма между образцами, полученными от пациентов с 

первичной патологией и от пациентов с рецидивом эндометриоза. Для патологичных клеток 

показано увеличение скорости образования АФК и скорости перекисного окисления липидов, 

а также изменение механизма поддержания митохондриального мембранного потенциала по 

сравнению с контрольными клетками. Это позволяет говорить о том, что применяемые в 

настоящее время методы лечения эндометриоза не способствуют устранению глубоких 



патогенетических нарушений, лежащих в основе развития данного заболевания, и приводят к 

возможности возникновения рецидива. 
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