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Введение. Несмотря на высокую распространенность миомы матки (ММ), ее патогенез, связанный с наруше-
ниями метаболизма, требует дальнейшего изучения. Установлено, что дислипидемия и окислительный стресс 
выступают триггерами развития ММ. В настоящее время литературные данные об активности процессов пе-
рекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты у пациенток с ММ остаются неоднозначными. Цель 
исследования – выявить особенности изменений показателей липидного обмена, системы «перекисное окис-
ление липидов – антиоксидантная защита» и их взаимосвязи с характеристиками ММ у женщин репродуктив-
ного возраста.
Методика. Проведено кросс-секционное исследование с участием 1041 женщины в возрасте 18-44 лет. Основ-
ную группу составили 147 женщин с ММ, контрольную – 894. Определяли липидный профиль (общий холесте-
рин (ОХС), холестерин липопротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП), холестерин липопротеинов низкой плотно-
сти (ХС ЛПНП), холестерин липопротеинов очень низкой плотности (ХС ЛПОНП), триацилглицериды (ТАГ)), мар-
керы перекисного окисления липидов (диеновые конъюгаты (ДК), кетодиены – сопряженные триены (КД-СТ), 
ТБК-активные продукты (ТБК-АП)) и антиоксидантной защиты (α-токоферол, ретинол, восстановленный и 
окисленный глутатион (GSH и GSSG), общая антиокислительная активность (АОА)). Статистическая обработка 
данных проведена в R (критерии Стьюдента, Бруннера-Мунцеля, корреляции Спирмена).
Результаты. У пациенток с ММ зафиксированы изменения липидограммы – повышение ОХС и ХС ЛПНП, акти-
вация процессов перекисного окисления липидов – повышение КД-СТ, а также увеличение концентрации α-то-
коферола и ретинола по сравнению с группой контроля. Параметры интерстициальных узлов положительно 
коррелируют с маркерами окислительного стресса (ДК, ТБК-АП) и отрицательно – с показателями антиокси-
дантной защиты (АОА, GSH, ХС ЛПВП). Для субсерозных узлов выявлены обратные корреляции с КД-СТ, что 
указывает на патогенетические различия в зависимости от локализации узлов.
Заключение. Полученные данные свидетельствуют о диагностической ценности маркеров окислительного 
стресса и липидного обмена для выявления метаболических нарушений, ассоциированных с ММ.
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Lipid metabolism and the «lipid peroxidation-antioxidant defense» system as a 
component of the pathogenesis of uterine fibroids
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Introduction. Despite the high prevalence of uterine fibroids (UF), its pathogenesis associated with metabolic disorders 
requires further study. Dyslipidemia and oxidative stress have been identified as triggers for UF development. Available 
evidence regarding lipid peroxidation and antioxidant defense in UF remains contradictory. Aim – to investigate the 
specific alterations in lipid metabolism and the lipid peroxidation-antioxidant defense system, and their associations 
with UF characteristics in women of reproductive age.
Methods. This cross-sectional study included 1041 women aged 18 − 44 years. The study groups consisted of 147 
cases (women with UF) and 894 controls. We measured the lipid profile (total cholesterol (TC), high-density lipoprotein 
cholesterol (HDL–C), low-density lipoprotein cholesterol (LDL–C), very low-density lipoprotein cholesterol (VLDL–C), 
triacylglycerides (TAG)), lipid peroxidation markers (diene conjugates (DC), ketodienes and conjugated trienes (KD–CT), 
thiobarbituric acid reactive substances (TBARS)), and antioxidant defense parameters (α-tocopherol, retinol, reduced 
and oxidized glutathione (GSH and GSSG), total antioxidant activity (TAA)). Data were analyzed in R using the t-test, 
Brunner-Munzel test, and Spearman correlation.
Results. Patients with UF demonstrated altered lipid profile – elevated TC and LDL–C levels, activation of lipid 
peroxidation processes – increased KD–CT, along with elevated concentrations of α-tocopherol and retinol compared 
to the control group. Parameters of intramural fibroids had positive correlations with oxidative stress markers (DC, 
TBARS) and negative correlation with antioxidant defense indicators (TAA, GSH, HDL–C). Negative KD–CT correlations 
in subserosal fibroids suggest location-dependent pathogenesis.
Conclusion. The obtained data demonstrate the diagnostic value of oxidative stress markers and lipid metabolism 
parameters for detecting metabolic disorders associated with UF.

Keywords:  oxidative stress; lipid peroxidation; antioxidant activity; uterine fibroid; dyslipidemia
For citation:  Atalyan A.V., Suturina L.V., Darenskaya M.A., Mashukova A.K., Kurashova N.A., Danusevich I.N., Lazareva 
L.M., Nadeliaeva Ya.G., Kolesnikova L.I. Lipid metabolism and the «lipid peroxidation-antioxidant defense» system 
as a component of the pathogenesis of uterine fibroids. Patologicheskaya Fiziologiya i Eksperimental`naya terapiya. 
(Pathological Physiology and Experimental Therapy, Russian Journal). 2026; 70(1): 50–60. (in Russian).
DOI:  10.48612/pfiet/0031-2991.2026.01.50-60

Author’s contribution:  concept and design of the work – Atalyan A.V., Suturina L.V., Kolesnikova L.I.; data collection – Kurashova 
N.A., Danusevich I.N., Lazareva L.M., Nadeliaeva Ya.G., analysis and interpretation of data – Atalyan A.V., Mashukova A.K.; writing 
the text – Atalyan A.V., Mashukova A.K.; editing the text – Suturina L.V., Darenskaya M.A., Kolesnikova L.I. Approval of the final 
version of the article, responsibility for the integrity of all parts of the article – all authors.
For correspondence:  Atayan A.V., e-mail: atalyan@sbamsr.irk.ru
Information about the authors:
Atalyan A.V., https://orcid.org/0000-0002-3407-9365
Suturina L.V., https://orcid.org/0000-0002-6271-7803
Darenskaya M.A., https://orcid.org/0000-0003-3255-2013
Mashukova A.K., https://orcid.org/0009-0004-7831-3397
Kurashova N.A., https://orcid.org/0000-0001-8591-8619
Danusevich I.N., https://orcid.org/0000-0002-8862-5771
Lazareva L.M., https://orcid.org/0000-0002-7662-8529
Nadeliaeva Ya.G., https://orcid.org/0000-0002-5747-7315
Kolesnikova L.I., https://orcid.org/0000-0003-3354-2992
Financing.  The study was conducted as part of state-budgeted research themes: No. AAA-A19-119101590007-8 "Pathophysiological 
Mechanisms and Genetic-Metabolic Predictors of Reproductive Health Preservation and Longevity in Different Age, Gender, and 
Ethnic Groups."
Conflict of interest.  The authors declare no conflict of interest
Received 15.09.2025
Accepted 19.10.2025
Published 27.03.2026

https://orcid.org/0000-0002-3407-9365
https://orcid.org/0000-0002-6271-7803
https://orcid.org/0000-0003-3255-2013
https://orcid.org/0009-0004-7831-3397
https://orcid.org/0000-0001-8591-8619
https://orcid.org/0000-0002-8862-5771
https://orcid.org/0000-0002-7662-8529
https://orcid.org/0000-0002-5747-7315
https://orcid.org/0000-0003-3354-2992


Оригинальные исследования

Патологическая физиология и экспериментальная терапия. 2026; 70(1)
DOI: 10.48612/pfiet/0031-2991.2026.01.50-60

52

Оригинальные исследования

Введение

Миома матки (ММ) относится к доброкачествен-
ным новообразованиям моноклонального происхождения 
и происходит из гладкомышечных клеток миометрия. Рас-
пространенность ММ варьируется от 4,5 до 68,6% среди 
женщин репродуктивного возраста [1 − 5]. Основная па-
тогенетическая роль в развитии ММ принадлежит нару-
шениям в синтезе и рецепции эстрогенов и прогестеро-
на. Указанные гормоны существенно влияют на течение 
метаболических реакций, в частности – липидного обме-
на. Так, эстрогены способствуют накоплению триацил-
глицеридов (ТАГ), общего холестерина (ОХС), модули-
руют экспрессию липопротеиновой липазы [6]. В то же 
время известно, что нарушения липидного обмена мо-
гут выступать триггером развития ММ путем активации 
пролиферации гладкомышечных клеток через взаимодей-
ствие липидных метаболитов – таких как производные хо-
лестерина (например, 27-гидроксихолестерол) и свобод-
ные жирные кислоты – с рецепторами эстрогенов и проге-
стерона, а также индукции секреции провоспалительных 
цитокинов [7]. Отмечается, что дислипидемия при ожи-
рении ведет к гиперэстрогенемии, что способствует ро-
сту миомы [8]. Кроме того, показано, что дислипидемия 
в виде низкого уровня холестерина липопротеинов вы-
сокой плотности (ХС ЛПВП) и высокого уровня ОХС, 
а также холестерина низкой плотности (ХС ЛПНП) свя-
зана с размером миоматозных узлов [9].

Активные формы кислорода (АФК) являются высо-
кореакционными молекулами, играют решающую роль 
в реализации различных свободнорадикальных процессов 
в клетках, оказывают выраженное повреждающее дей-
ствие на различные макромолекулы, включая белки, ли-
пиды, нуклеиновые кислоты [10]. АФК повреждают кле-
точные мембраны, вызывают мутации ДНК, стимулируют 
реакции перекисного окисления липидов (ПОЛ), индуци-
руют развитие гипоксии, способствуя таким образом мно-
жественным процессам, которые приводят к усилению 
пролиферации клеток, замедлению апоптоза, ухудшению 
оксигенации в миоматозном узле, отложению в нем вне-
клеточного матрикса – ключевым аспектам развития ММ 
[11, 12]. К тому же, длительный окислительный стресс 
истощает ресурсы антиоксидантной системы организма, 
нарушая регуляцию метаболических процессов [13] и по-
вышая риск развития онкологических заболеваний [14].

Литературные данные об активности прооксидантов 
и антиоксидантов в крови у женщин с ММ и в ткани ми-
оматозных узлов зачастую противоречивы [15]. В иссле-
довании Vignini и соавт. наблюдали повышение уровня 
конечных продуктов липопероксидации и снижение ак-

тивности СОД в крови у женщин с ММ [16]. Результаты, 
полученные Markowska и соавт., демонстрируют стати-
стически значимое повышение активности глутатионпе-
роксидазы в миоматозной ткани относительно интактно-
го миометрия. При этом межгрупповых различий в актив-
ности каталазы зарегистрировано не было. Параллельно 
авторы отметили наличие незначимой тенденции к ро-
сту антиоксидантной активности плазмы крови, оценен-
ногой с помощью FRAP-метода [17]. Согласно исследо-
ванию Santulli и соавт., у пациенток с ММ зафиксиро-
ван повышенный уровень биомаркеров окислительной 
модификации белков по сравнению с контрольной груп-
пой. Это проявлялось в статистически значимом увели-
чении концентрации карбонильных групп сывороточных 
белков и продуктов окислительной модификации белков 
(AOPP), а также в значимом снижении уровня сульфи-
гидрильных групп [18]. Результаты исследования Vural 
и соавт. показали повышенную активность компонентов 
антиоксидантной защиты – церулоплазмина, каталазы 
и тиолов в ткани миомы по сравнению с тканью миоме-
трия [19]. В пилотном исследовании Ciebiera M. и соавт. 
продемонстрирован повышенный уровень концентрации 
альфа-токоферола сыворотки крови в группе лиц с ми-
омой матки по сравнению с контрольной группой [20].

Несмотря на проводимые исследования, до сих пор 
недостаточно информации о патогенетических взаимос-
вязях изменений показателей липидного обмена и систе-
мы «перекисное окисление липидов – антиоксидантная 
защита» с параметрами миомы матки у женщин. Кроме 
того, на сегодняшний день недостаточно данных, оцени-
вающих уровни биомаркеров в зависимости от локали-
зации и объема миоматозных узлов. Недообследованной 
остается категория женщин репродуктивного возраста, 
проживающая на территории Иркутской области. Осо-
бый интерес представляют популяционные исследования.

Цель исследования – выявить особенности измене-
ний показателей липидного обмена, системы «перекис-
ное окисление липидов – антиоксидантная защита» и их 
взаимосвязи с характеристиками ММ у женщин репро-
дуктивного возраста.

Методика
Настоящее исследование выполнено на основе дан-

ных, полученных в ходе ранее проведенного эпиде-
миологического исследования по оценке распростра-
нённости синдрома поликистозных яичников (СПЯ) 
в неселективной популяции женщин Прибайкалья в те-
чение 2016 – 2019 гг. [21].

Участницами настоящего исследования являют-
ся 1041 женщина в возрасте от 18 до 44 лет, проходившие 
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ежегодный медицинский осмотр по месту работы (несе-
лективная популяционная выборка) в Иркутской области 
и Республике Бурятия. По результатам обследования ММ 
была диагностирована у 147 женщин (14,12%), которые 
составили основную группу. Оставшиеся 894 женщины 
(85,88%) без ММ сформировали группу контроля. Ис-
следование было одобрено Этическим комитетом Науч-
ного центра проблем здоровья семьи и репродукции че-
ловека (Иркутск, Россия) (протокол № 2.1 от 24 февра-
ля 2016 г.). Исследование было проведено в соответствии 
с принципами Хельсинкской декларации Всемирной ме-
дицинской ассоциации (версия 2008 г.).

Критерии включения в исследование: подписание 
информированного согласия на проведение исследова-
ния; возраст от 18 до 44 лет; принадлежность к европе-
оидной или монголоидной расе; доступность и соблю-
дение всех процедур во время исследования. Критери-
ями исключения являлись: текущая беременность или 
лактация; гистерэктомия, двусторонняя овариэктомия, 
абляция эндометрия или эмболизация маточной артерии 
в анамнезе; текущий или предыдущий (в течение 3 ме-
сяцев) прием гормональных препаратов или сенсибили-
заторов инсулина.

Общеклинические исследования включали анкетный 
опрос, оценку антропометрических характеристик, с рас-
четом индекса массы тела по формуле: , где m – масса тела 
в кг, h – рост в м. Измерение окружности талии (ОТ) про-
водилось на уровне нижних краев 10-х ребер при спокой-
ном дыхании. Определение доли жировой ткани и висце-
рального жира проводили при помощи монитора состава 
тела HBF-508-E (OMRON, Япония). Для верификации ММ 
и определения ее локализации проводилось ультразвуковое 
исследование (УЗИ) органов малого таза с использованием 
аппарата Mindray М7 (MINDRAY, Китай). Классификация 
узлов проводилась в соответствии с анатомо-топографиче-
скими критериями тремя опытными специалистами, а при 
несовпадении мнений проводилось консилиумное обсуж-
дение. В качестве размера максимального узла для каждой 
участницы исследования фиксировался наибольший диа-
метр (в миллиметрах) среди всех выявленных миоматоз-
ных узлов каждой локализации.

В качестве материала для лабораторных исследова-
ний использовали сыворотку и плазму крови, а также ге-
молизат, приготовленный из эритроцитов. Образцы кро-
ви получали с помощью одноразовых вакуумных систем 
из локтевой вены после 15-минутного отдыха, натощак, 
с 8 до 9 часов утра. После взятия венозная кровь была 
своевременно доставлена в лабораторию. При комнатной 
температуре время доставки не превышало 60 мин после 
взятия крови. В случаях, когда доставка крови осущест-

влялась в течение дня, она хранилась при температуре 
от +4 °C до +6 °C (в холодильнике) и далее в специаль-
ных транспортных контейнерах доставлялась в лабора-
торию. Полученная сыворотка хранилась в одноразовых 
пробирках типа Eppendorf при –40 °С, размораживание 
при необходимости производили не более одного раза.

Уровни ОХС, ХС ЛПВП, ТАГ определяли из сыво-
ротки крови с помощью наборов Cormay (PZ CORMAY 
S.A., Польша) на автоматическом анализаторе ВТS-350 
(BioSystems, Барселона, Испания) методом фотометрии. 
Содержание ХС ЛПНП рассчитывали по формуле: ХС 
ЛПНП = ОХС – (ХС ЛПВП + ХС ЛПОНП), где уровень 
холестерина липопротеидов очень низкой плотности (ХС 
ЛПОНП) рассчитывался как ХС ЛПОНП = ТАГ/2,2.

Исследование состояния системы «перекисное окисле-
ние липидов – антиоксидантная защита» (ПОЛ-АОЗ) вклю-
чало в себя: определение продуктов ПОЛ (диеновые конъ-
югаты (ДК), кетодиены и сопряженные триены (КД-СТ), 
ТБК-активные продукты (ТБК-АП)) и компонентов си-
стемы АОЗ (общая антиокислительная активность (общая 
АОА), супероксиддисмутаза (СОД), α-токоферол, ретинол, 
восстановленный (GSH) и окисленный глутатион (GSSG)). 
Измерения ДК, КД-СТ, ТБК-АП и общей АОА производи-
лись на спектрофотометре «СФ – 2000» (ОКБ СПЕКТР, 
Санкт-Петербург, Россия), СОД – BTS-350 (BioSystems, 
Барселона, Испания).

Измерения концентраций GSH и GSSG, α-токоферо-
ла и ретинола проводились с использованием флуори-
метрического метода на флюорате 02 АБФФ-Т (Люмэкс, 
Россия). Концентрацию GSH и GSSG определяли из ге-
молизата, выражали в ммоль/л. Содержание жирораство-
римых витаминов определяли в сыворотке крови, выра-
жали в мкмоль/л.

Для расчета коэффициента окислительного стресса 
(КОС) применяли специально разработанное авторское 
программное обеспечение [22]. Полученные значения 
КОС интерпретировали следующим образом: КОС > 1 от-
ражает активацию окислительных процессов в системе.

Анализ данных выполняли с использованием мето-
дов статистической обработки, реализованных в языке 
R, версия 4.0.3. [23].

Категориальные переменные представлялись посред-
ством абсолютных и относительных частот (доли и про-
центы). Анализ таблиц сопряженности выполнен с ис-
пользованием критерия χ2. Соответствие распределения 
непрерывных признаков нормальному закону оценива-
ли ϲ использованием критерия Шапиро-Уилка. В зави-
симости от характера распределения количественные 
данные представлены как М ± SD (среднее арифметиче-
ское ± стандартное отклонение) или Median (IQR) (меди-
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ана (интерквартильный размах)) и применяли критерии 
Т-критерий Стьюдента (при нормальном распределении 
и гомоскедастичности) или непараметрический – Брун-
нера-Мунцеля [24] (в случае нарушения параметрических 
предпосылок) для сравнения независимых групп. Оцен-
ка взаимосвязи признаков проводилась при помощи кор-
реляции Спирмана.

Статистическую значимость определяли при уров-
не р < 0,05, что соответствовало порогу ошибки перво-
го рода α = 0,05.

Результаты
Общая характеристика участниц исследования, вклю-

чая демографические и антропометрические данные, 
представлена в таблице 1, согласно которой женщины 
с ММ характеризуются более старшим возрастом, а так-

же большими, по сравнению с группой контроля, значе-
ниями веса, ИМТ, ОТ, объема жировой ткани и висце-
рального жира.

Морфологические и ультразвуковые характеристи-
ки миоматозных узлов женщин основной группы пока-
заны в таблице 2.

Как представлено в таблице 3, в основной группе об-
следованных нами женщин с ММ наблюдается значимое 

повышение (в пределах референтных значений) уровня 
ОХС и ХС ЛПНП относительно группы контроля.

В нашем исследовании в группе с ММ выявлены бо-
лее высокие уровни вторичных продуктов ПОЛ (КД-СТ) 
относительно соответствующих значений в группе кон-
троля. Одновременно, среди параметров антиоксидант-
ной защиты зарегистрировано статистически значимое 
повышение уровней α-токоферола и ретинола по отно-
шению к группе контроля (табл. 4). Существенных раз-
личий между изучаемыми группами по значениям инте-
грального показателя КОС выявлено не было.

При проведении корреляционного анализа изучае-
мых биохимических показателей и характеристик ММ 
была обнаружена статистически значимая положитель-
ная корреляционная связь между размером максималь-
ного миоматозного узла и ДК (r = 0,27, p = 0,001), при 

этом количество узлов, независимо от их локализации, 
положительно коррелировало с уровнем α-токоферола 
и ретинола (r = 0,19, p = 0,022 и r = 0,23, p = 0,007 со-
ответственно).

У женщин без ММ обнаружена слабая положитель-
ная корреляция между процентным содержанием жиро-
вой ткани и уровнем ретинола (r = 0,089, p = 0,009) и α-то-
коферола (r = 0,096, p = 0,005). В группе с ММ значимой 

Основная группа /
Main group

n1 = 147

Группа контроля /
Control group

n2 = 894 p

М ± SD;
Median (IQR)

Возраст, лет / Age, years 38,99 ± 4,52 33,66 ± 6,33 < 0,001**

Рост, см / Height, cm 162,48 ± 6,08 163,25 ± 6,02 0.151**

Вес, кг / Weight, kg 69,0 (61,25 − 80,9) 65,15 (57,3 − 75,68) 0.001***

ИМТ, кг/м2 / BMI, kg/m² 26,3 (23,85 − 30,45) 24,6 (21,4 − 28,38) < 0,001***

ОТ, см / WC, cm 79,0 (72,25 − 87,0) 76,0 (68,0 − 85,0) 0.001***

Доля жировой ткани, % /
Body fat percentage, % 38,95 (31,95 − 43,90) 36,10 (29,00 − 42,20) 0.002***

Висцеральный жир, % /
Visceral fat, % 7,0 (5,0 − 8,0) 6,0 (4,0 − 7,0) < 0,001***

Таблица 1 / Table 1
Основные характеристики участниц исследования
Main characteristics of the study participants

Примечание.  * – p – величина критерия χ2, ** – p – величина критерия Стьюдента; *** – p – величина критерия Бруннера-Мунцеля.

Note.  * – p-value for the χ2 test; ** – p-value for Student’s t-test; *** – p-value for the Brunner-Munzel test.
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Основная группа/
Main group

n1 = 147

Группа контроля/
Control group

n2 = 894 p*

Median (IQR)

ТАГ, ммоль/л / TAG, mmol/L 0,97 (0,69 − 1,19) 0,91 (0,68 − 1,18) 0,367

ОХС, ммоль/л / TC, mmol/L 4,67 (4,07 − 5,41) 4,33 (3,81 − 4,99) < 0,001

ХС ЛПВП, ммоль/л /
HDL–C, mmol/L 1,09 (0,92 − 1,28) 1,06 (0,92 − 1,27) 0,422

ХС ЛПНП, ммоль/л /
LDL–C, mmol/L 3,23 (2,52 − 3,75) 2,81 (2,25 − 3,39) < 0,001

ХС ЛПОНП, ммоль/л /
VLDL–C, mmol/L 0,44 (0,31 − 0,55) 0,41 (0,3 − 0,53) 0,321

Таблица 3 / Table 3
Липидный спектр сыворотки крови у женщин с миомой матки и в контрольной группе
Serum lipid profile in women with uterine fibroids and in the control group

Примечание.  * – p – величина критерия Бруннера-Мунцеля.

Note.  * – p-value for the Brunner-Munzel test.

Параметр / Parameter Median (IQR)

Количество узлов / Number of fibroids 1,0 (1,0 − 2,0)

Размер наибольшего миоматозного узла, мм / Size of the largest fibroid, mm 19,0 (12,5 − 33)

Единичный узел / Solitary fibroid, n/N (%) 81/147 (55,1)

Множественные узлы / Multiple fibroids, n/N (%) 66/147(44,9)

Наличие узлов различной локализации /
Presence of fibroids in different locations, n/N (%) 42/147(28,6)

Наличие узлов одной локализаци /
Presence of fibroids in a single location, n/N (%) 105/147 (71,4)

Интерстициальные узлы / Intramural fibroids, n/N (%) 70/147 (47,6)

Размер наибольшего интерстициального узла /
Size of the largest Intramural fibroid, мм 17,0 (10,0 − 22,0)

Субмукозные узлы / Submucosal fibroids, n/N (%) 7/147(4,8)

Размер наибольшего субмукозного узла /
Size of the largest submucosal fibroid, мм 15,0 (10,0 − 24,0)

Субсерозные узлы / Subserosal fibroids, n/N (%) 28/147(19,1)

Размер наибольшего субсерозного узла /
Size of the largest subserosal fibroid, мм 19,5 (15,0 − 27,5)

Таблица 2 / Table 2
Характеристика миоматозных узлов у женщин основной группы
Characteristics of uterine fibroids in women of the main group
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корреляции между процентным содержанием жировой 
ткани и уровнем жирорастворимых витаминов не выяв-
лено (для ретинола: r = − 0,113, p = 0,173; для α-токофе-
рола: r = − 0,006, p = 0,939).

При анализе характеристик изолированных интер-
стициальных узлов выявлена положительная корреляция 
между размером узла и уровнем ДК (r = 0,41, p = 0,0004), 
а также положительные связи с ТБК-АП (r = 0,26, p 
= 0,029). Отрицательные корреляции наблюдались между 
размером узла и уровнем ХС ЛПВП (r = − 0,26, p = 0,031), 
а также общей АОА (r = − 0,41, p = 0,0005). Количество 
интерстициальных узлов отрицательно коррелировало 
с содержанием GSH (r = − 0,26, p = 0,032).

Для субсерозных узлов установлены отрицатель-
ные корреляции между количеством узлов и уровнем ХС 

ЛПВП (r = − 0,39, p = 0,039), а также показателем КД-СТ 
(r = − 0,39, p = 0,035).

Обсуждение
Избыточная масса тела и ожирение относятся к фак-

торам риска развития ММ [8]. Во многом это связано с из-
менением метаболизма стероидных гормонов, формиро-
ванием хронического воспаления и развитием инсули-
норезистентности при ожирении [25]. Так, в адипоцитах 
отмечают повышение периферической конверсии андро-
генов в эстрогены посредством фермента ароматазы [6].

В работе A. Vignini и соавт. [16] выявлена связь меж-
ду толщиной предбрюшинного жира (Preperitoneal fat 
thickness, PFT) и наличием ММ, в то время как разли-
чий по ИМТ между случаями и контролями выявле-

Основная группа /
Main group

n1 = 147

Группа контроля / Control group
n2 = 894 p*

Median (IQR)

ДК, мкмоль/л / DC, μmol/L 1,29 (1,02 − 1,88) 1,3 (0,98 − 1,68) 0,168

КД-СТ, усл.ед. / KD–CT, arb. units 0,64 (0,43 − 1,04) 0,58 (0,38 − 0,86) 0,029

ТБК-АП, мкмоль/л / TBARS, μmol/L 1,41 (1,0 − 1,81) 1,35 (0,93 − 1,82) 0,321

Общая АОА, усл.ед. /
TAA, arb. units 11,88 (9,58 − 13,89) 11,68 (9,23 − 14,43) 0,916

СОД, усл.ед. / SOD, arb. units 1,62 (1,51 − 1,76) 1,63 (1,48 − 1,76) 0,726

GSH, ммоль/л / mmol/L 2,27 (1,98 − 2,59) 2,31 (2,02 − 2,62) 0,235

GSSG, ммоль/л / mmol/L 1,89 (1,72 − 2,2) 1,95 (1,74 − 2,17) 0,219

GSH / GSSG 1,18 (1,02 − 1,35) 1,18 (1,01 − 1,38) 0,786

α-токоферол, мкмоль/л /
α-tocopherol, μmol/L 8,37 (6,28 − 10,61) 7,12 (5,28 − 9,58) < 0,001

ретинол, мкмоль/л / retinol, μmol/L 0,69 (0,58 − 0,86) 0,6 (0,47 − 0,82) < 0,001

КОС / OSI 1,08 (0,54 − 2,56) 1,14 (0,49 − 2,73) 0,844

КОС < 1 / OSI < 1, n/N (%) 68/132 (51,52) 389/728 (53,43) 0,684**

КОС ≥ 1 / OSI ≥ 1, n/N (%) 64/132 (48,48) 339/728 (46,57)

Таблица 4 / Table 4
Показатели перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты у женщин с миомой матки и в контрольной группе
Indicators of lipid peroxidation and antioxidant defense in women with uterine fibroids and in the control group

Примечание.  * – p – величина критерия Бруннера-Мунцеля, ** – p – величина критерия χ2.

Note.  * – p-value for the Brunner – Munzel test; ** – p-value for the χ2 test.
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но не было. В исследовании A. Ciavattini и соавт. так-
же показана ассоциация PFT с наличием ММ (ОШ 
= 1,27; 95% ДИ: 1,15–1,40; p< 0,0001) c пороговым зна-
чением 6,7 мм. При этом связь ИМТ и толщины подкож-
ного жира (Subcutaneous fat thickness, SFT) с ММ стати-
стически не значима. Хроническое воспаление, обуслов-
ленное висцеральным жиром и связанное с повышенной 
секрецией адипоцитами TNF-a, Activin A и других ади-
покинов и цитокинов, может оказывать влияние на фор-
мирование хронического воспалительного микроокруже-
ния матки, провоцировать аномальную экспрессию ком-
понентов внеклеточного матрикса и стимулировать рост 
ММ [26]. Таким образом, даже женщины с нормальным 
весом могут подвергаться повышенному риску ММ при 
большом скоплении висцерального жира [16, 26].

В основной группе обследованных нами женщин 
с ММ наблюдалось значимое повышение уровня ОХС 
и ХС ЛПНП относительно группы контроля, что согла-
суется с рядом работ, опубликованных ранее. Так, поло-
жительная связь между нарушениями липидного обме-
на (повышенный ОХС, ХС ЛПНП, ТАГ) и риском раз-
вития миомы наблюдалась в исследовании O. Uimari 
и соавт. [27]. Авторами было показано, что повышение 
на 1 ммоль/л ОХС, ХС ЛПНП и ТАГ увеличивает риск 
возникновения ММ (ОШ = 1,21; 95% ДИ:1,05–1,41; ОШ 
= 1,13, 95% ДИ: 1,02–1,26 и ОШ = 1,27, 95% ДИ: 1,09–
1,49).

В работе A. Vignini и соавт. [16] была обнаружена по-
ложительная связь ХС ЛПНП с наличием ММ, а также 
отрицательная – с ХС ЛПВП. В то же время, в данном ис-
следовании в отношении ТАГ и ОХС значимых различий 
между группами случай-контроль не наблюдалось. Позд-
нее, Sh. Afruza и соавт. была продемонстрирована ассоци-
ация повышенных уровней ТАГ, ОХС, ХС ЛПНП и сни-
женного ХС ЛПВП с ММ [28].

Согласно современным представлениям, дислипиде-
мия способствует повышению уровня свободных ради-
калов, что может индуцировать повреждение ДНК и ано-
мальный рост клеток миометрия [15]. В этом контексте 
выявление более высоких уровней вторичных продуктов 
ПОЛ (КД-СТ) в группе женщин с ММ согласуется с кон-
цепцией о ключевой роли окислительного стресса в пато-
генезе данного заболевания. При этом отсутствие суще-
ственных различий по интегральному показателю КОС 
между группами, вероятно, отражает компенсаторную ак-
тивацию антиоксидантной системы в условиях хрониче-
ского оксидативного стресса.

Отсутствие корреляции между процентным содержа-
нием жировой ткани и уровнем жирорастворимых вита-
минов у пациенток с миомой, вероятно, может быть свя-

зано с повышенной потребностью в антиоксидантах на 
фоне окислительного стресса. Ретинол и α-токоферол 
способны депонироваться в адипоцитах [29, 30] и в ус-
ловиях окислительного стресса, гипотетически, возмож-
на их «мобилизация» из депо, что может рассматривать-
ся как механизм саногенеза. Действительно, как следует 
из таблицы 3, при ММ характерно повышение уровней 
α-токоферола и ретинола по отношению к группе кон-
троля.

Отрицательные корреляции между размером узлов 
и уровнем ХС ЛПВП согласуются с результатами ис-
следования B.N. Turkey и соавт., в котором у пациенток 
с увеличенным объемом узла (≥ 5 см³) зафиксирована до-
стоверно более низкая концентрация ЛПВП по сравне-
нию с группой женщин, имеющих меньший объем мат-
ки (< 5 см³) (Turkey and Rubayae 2023).

Установленные взаимосвязи: прямая – между разме-
ром интерстициальных миоматозных узлов и концентра-
цией ДК и ТБК-АП – продуктами окислительной дегра-
дации липидов, и обратная – с общей АОА и GSH – по-
казателями антиоксидантной защиты, свидетельствуют 
о потенциальной роли окислительного стресса в пато-
генезе ММ. Другие исследователи утверждают, что ми-
оматозные узлы могут создавать условия гипоксии из-за 
неадекватного кровоснабжения и хронического воспале-
ния, что приводит к увеличению выработки АФК и запу-
ску реакций ПОЛ [12]. Таким образом, чем больше мио-
матозный узел, тем сильнее выражены гипоксия, воспале-
ние и окислительный стресс, что приводит к повышению 
уровня ДК, ТБК-АП и снижению общей АОА, GSH. Эти 
маркеры, предположительно, могут служить индикатора-
ми активности патологического процесса при ММ. К то-
му же, необходимо учитывать локализацию узла, так как 
они могут иметь разную степень гипоксии.

Можно предположить, что выявленные разнонаправ-
ленные корреляционные связи (отрицательная – для суб-
серозных и положительная – для интерстициальных ми-
оматозных узлов) с маркерами ПОЛ отражают патогене-
тические различия между данными типами узлов. Разная 
степень окислительного стресса, вероятно, связана с осо-
бенностями метаболизма и кровоснабжения, которые де-
терминированы их локализацией в миометрии.

Стоит отметить, полученные результаты нуждаются 
в определенных допущениях, поскольку анализ не учиты-
вал этнический фактор при оценке взаимосвязей между 
липидным профилем, системой ПОЛ-АОЗ и характери-
стиками ММ. Полученные данные подчеркивают необхо-
димость дальнейших исследований, направленных на изу-
чение влияния этнической принадлежности на особенно-
сти липидного обмена, системы «перекисное окисление 
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липидов – антиоксидантная защита» и их роль в патоге-
незе ММ у женщин репродуктивного возраста.

Заключение
Результаты исследования подтверждают значимую 

роль метаболических нарушений и окислительного стрес-
са в патогенезе ММ. У женщин с ММ выявлены характер-
ные изменения липидного обмена (повышение ОХС и ХС 
ЛПНП), повышение продуктов ПОЛ (КД-СТ) и компен-
саторное увеличение уровня антиоксидантов (α-токофе-
рол, ретинол). Установлена корреляция между размера-
ми и количеством миоматозных узлов независимо от их 
локализации и маркерами окислительного стресса: вы-
явлена прямая зависимость с концентрацией продуктов 
перекисного окисления липидов (ДК) и обратная – с по-
казателями антиоксидантной защиты (α-токоферол, ре-

тинол). Установлено, что рост интерстициальных узлов 
ассоциирован с усилением ПОЛ (повышение ДК, ТБК-
АП) и истощением антиоксидантной защиты (снижение 
общей АОА, GSH, ХС ЛПВП), что подтверждает ключе-
вую роль окислительного стресса в патогенезе ММ. На-
против, для субсерозных узлов обнаружены отрицатель-
ные корреляции с маркером ПОЛ (КД-СТ), что свидетель-
ствует о патогенетических различиях в процессе роста 
узлов в зависимости от их локализации.

Полученные данные подчеркивают потенциальную 
диагностическую ценность определения биохимических 
маркеров, таких как ДК, КД-СТ, ТБК-АП, жирораствори-
мых антиоксидантов, параметров липидограмм для вы-
явления метаболических нарушений, ассоциированных 
с ММ, которые создают неблагоприятный фон, усугубляя 
ее рост и клинические проявления.
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