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Эндометриоз – гинекологическое заболевание, характеризующееся распространением ткани, 
подобной эндометрию, вне полости матки. На текущий момент единой общепринятой теории 
патогенеза эндометриоза нет. Именно поэтому говорить о том, что данное заболевание 
является многофакторным, дисгормональным, иммунозависимым, а также генетически 
детерминированным, неправомерно. В статье рассмотрены биомаркеры эутопического 
эндометрия, в частности прогестероновые (BCL-6) и эпигенетические маркеры (метилирование 
HOXA10, RASSF1A, модификации m6A), микроРНК (miR-223, miR-210-3p), а также маркеры 
ангиогенеза (VEGF, SDF-1), воспаления (PI3K/AKT/NLRP3, интерлейкин 37) и ферроптоза (FBLN1, 
гены FRGs). Особое внимание уделено их роли в неинвазивной диагностике, поскольку традиционные 
методы, такие как ультразвуковое исследование и магнитно-резонансная томография, на ранних 
стадиях заболевания не всегда высокочувствительны и специфичны в постановке диагноза. В ряде 
исследований биомаркеры анализировали в разных фазах менструального цикла. Кроме того, 
существует несколько типов эндометриоза. Принимая во внимание эти обстоятельства, следует 
подчеркнуть, что большая часть описанных биомаркеров требует дальнейших клинических 
исследований для подтверждения диагностической ценности. Комплексное изучение молекулярных 
особенностей эутопического эндометрия открывает новые возможности для разработки ранних 
методов диагностики и персонализированной терапии эндометриоза.
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Биологические маркеры эндометриоза 
в эутопическом эндометрии

Введение
Эндометриоз – патологический процесс, при котором 
за пределами полости матки обнаруживается ткань, 
морфологически и функционально сходная с эндоме-
трием [1]. Эктопическая эндометриальная ткань, как 
правило, локализуется в яичниках, маточных трубах, 
а также на брюшине, аппендиксе, диафрагме и других 
органах [2, 3].
Эндометриоз встречается примерно у 2–10% женщин 
в общей популяции и 50% пациенток с бесплодием [2]. 
В силу широкой распространенности заболевание яв-
ляется объектом длительного изучения, однако его 
этиология до конца не выяснена. Существует несколь-
ко теорий патогенеза эндометриоза: целомическая ме-
таплазия, гематогенное распространение, иммунные 

нарушения, а также воздействие генетических, гормо-
нальных и экологических факторов [4–6].
У части пациенток эндометриоз протекает бессимптом-
но, что затрудняет диагностику [7, 8]. При клинически 
выраженных формах заболевания симптоматика раз-
лична: дисменорея, хроническая тазовая боль, диспа-
реуния, аномальные маточные кровотечения и др. [1].
Традиционными, широко используемыми неинва-
зивными методиками диагностики эндометриоза 
являются ультразвуковое исследование и магнитно-
резонансная томография. Золотым стандартом ди-
агностики остается лапароскопия с  последующим 
гистологическим исследованием. Тем не менее дан-
ный метод не гарантирует эффективного выявления 
заболевания на ранних стадиях [7, 9].



61
Акушерство и гинекология

Обзор

Специфических биомаркеров, позволяющих с высо-
кой точностью прогнозировать наличие эндометри-
оза, не  существует. Недостаточная эффективность 
методов выявления заболевания на  ранних этапах, 
особенно в отсутствие клинических проявлений, не-
редко становится причиной отсроченной постановки 
диагноза. Выделяют несколько групп биомаркеров, 
которые можно потенциально использовать в диагно-
стике эндометриоза: факторы ангиогенеза, гормональ-
ные, воспалительные и опухолевые маркеры, маркеры 
окислительного стресса, микроРНК и др. На сегод-
няшний день диагностическая ценность большинства 
из них не подтверждена и требует проведения больше-
го количества клинических исследований.
Согласно систематическому обзору и  метаанализу 
(2016), из 97 изученных биомаркеров 82 не показали 
достоверных различий между пациентками с эндоме-
триозом и контрольной группой из-за ограниченного 
количества опубликованных клинических исследова-
ний, а для 22 были получены противоречивые резуль-
таты [10]. Только четыре маркера – антиэндометри-
альные аутоантитела, интерлейкин (ИЛ) 6, CA-19-9 
и CA-125 – были изучены достаточно подробно для 
оценки их диагностической точности.
Эти данные подтверждаются другими метаанализа-
ми и систематическими обзорами, согласно которым 
лишь ограниченное число маркеров обладает кли-
нически значимым потенциалом [11, 12]. Разработка 
биомаркеров, пригодных для неинвазивной диагнос
тики эндометриоза, может повысить качество жизни 
пациенток за счет более раннего выявления заболева-
ния и своевременного назначения эффективной тера-
пии, направленной на предотвращение прогрессиро-
вания патологии.
Рассмотрим биомаркеры, полученные из эутопиче-
ского эндометрия, а именно: гормональные (проге-
стерон и его рецепторы, BCL-6) и эпигенетические 
маркеры (метилирование ДНК, модификации РНК), 
микроРНК, маркеры ангиогенеза, воспаления и фер-
роптоза, которые могут свидетельствовать о наличии 
эндометриоза у  пациенток и  в дальнейшем играть 
ключевую роль в своевременной неинвазивной диаг-
ностике заболевания.

Материал и методы
Проанализированы и обобщены данные о потенци-
альных биомаркерах эутопического эндометрия для 
неинвазивной диагностики эндометриоза. Поиск дан-
ных необходимых работ осуществлялся в базах данных 
PubMed, UpToDate, Google Scholar и Cochrane Library 
по ключевым словам и их комбинациям: biomarker, en-
dometriosis, eutopic endometrium, non-invasive diagnosis.

Гормональные маркеры
Прогестерон – гормон, вырабатываемый яичниками, 
корой надпочечников и плацентой. Его эффекты свя-
заны со снижением действия эстрогенов, что умень-
шает пролиферацию эндометрия. Именно на этом ме-
ханизме основано применение гормональной терапии 
прогестинами у пациенток с эндометриозом [13, 14]. 

У трети пациенток с эндометриозом может наблю-
даться резистентность к прогестерону.
Прогестерон и  его аналоги (прогестины) реализуют 
эффекты через прогестероновые рецепторы (PGR), 
представленные двумя изоформами – PGR-A и PGR-B. 
Исследования показывают, что у пациенток с эндоме-
триозом изменяется экспрессия PGR в эутопическом 
эндометрии [15]. Так, T.M. Igarashi и соавт. наблюдали 
снижение соотношения PGR-B/PGR-A в эутопическом 
эндометрии у женщин с бесплодием на фоне эндометри-
оза [16]. Кроме того, M.M. Wölfler и соавт. обнаружили 
снижение экспрессии PGR-B в эутопическом эндоме-
трии в средней и поздней секреторной фазах менстру-
ального цикла у пациенток с эндометриозом [17]. Таким 
образом, изменение экспрессии изоформ прогестероно-
вых рецепторов может служить одним из механизмов 
развития гормональной резистентности.
Помимо указанного механизма прогестероновой 
резистентности существует и  другой, связанный 
с гиперэкспрессией белка BCL-6. Ген BCL-6 кодирует 
белок, являющийся специфическим транскрипцион
ным репрессором. При взаимодействии с  белком 
SIRT-1 он образует комплекс, подавляющий ключе-
вые регуляторы действия прогестерона [18]. E. Evans-
Hoeker и соавт. подтвердили гиперэкспрессию BCL-6 
в эутопическом эндометрии пациенток с эндометрио-
зом [19]. F. Louwen и соавт. показали, что повышенная 
экспрессия BCL-6 может служить не только биомар-
кером эндометриоза, но и отрицательным прогности-
ческим фактором при проведении процедуры экстра-
корпорального оплодотворения [20].

Эпигенетические маркеры
Одним из наиболее актуальных направлений в изуче-
нии патогенеза эндометриоза является эпигенетика. 
Под эпигенетическими механизмами понимают обра-
тимые изменения активности генов, не  связанные 
с трансформацией последовательности ДНК. Среди 
них – метилирование ДНК, модификации гистонов 
и  регуляция с  помощью некодирующих РНК. По-
скольку эндометриоз сопровождается чрезмерной 
выработкой факторов окислительного стресса, пред-
полагается, что именно эпигенетические изменения 
запускают или поддерживают патологический про-
цесс. В  частности, особое внимание исследователи 
уделяют аномальному метилированию ДНК, кото-
рое может нарушать нормальную экспрессию генов, 
участвующих в регуляции клеточного роста, апоптоза 
и дифференцировки тканей [21, 22].
Одним из таких эпигенетических маркеров является 
гиперметилированный промотор гена Ras-ассоции-
рованного домена (RASSF1A), который играет важ-
ную роль в регуляции клеточного цикла и апоптоза. 
Исследование Y. Wu и соавт. показало, что уровень 
экспрессии белка RASSF1A в эутопическом эндоме-
трии пациенток с эндометриозом значительно ниже, 
чем в эндометрии здоровых женщин. Это снижение, 
по мнению исследователей, связано с гиперметилиро-
ванием промоторной области гена, приводящим к его 
инактивации [23].
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Кроме метилирования ДНК важным направлением эпи-
генетических исследований в аспекте эндометриоза яв-
ляется изучение модификаций РНК, в частности мРНК. 
Модификация N6-метиладенозина (m6A) считается на-
иболее распространенным типом метилирования мРНК 
у эукариот. Данная модификация регулируется фермен-
тами метилтрансферазами, деметилазами и белками-счи-
тывателями. Одним из ключевых ферментов, осуществ-
ляющих метилирование m6A, является METTL3. Его 
активность влияет на стабильность мРНК, ее трансляцию 
и деградацию, а значит, на функции клетки в целом.
Показано, что уровень m6A в эутопическом и экто-
пическом эндометрии пациенток с  эндометриозом 
значительно ниже, чем в эндометрии женщин конт
рольной группы, что обусловлено уменьшением экс-
прессии фермента METTL3. Недостаточная актив-
ность METTL3, как показано в экспериментальных 
моделях, приводит к повышению способности стро-
мальных клеток эндометрия к миграции и инвазии – 
ключевым процессам в развитии эндометриоза [24].

МикроРНК как потенциальный маркер эндометриоза
Помимо упомянутых эпигенетических изменений ис-
следователи уделяют особое внимание некодирующим 
РНК, в частности микроРНК (miRNA), как потенциаль-
ным молекулярным маркерам эндометриоза. МикроРНК 
представляют собой короткие цепочки РНК, не кодирую-
щие белок, но активно участвующие в регуляции экспрес-
сии генов путем подавления трансляции или деградации 
мРНК. Одной из таких молекул является miR-223. Эта 
микроРНК участвует в регуляции воспалительных реак-
ций и может обладать онкогенными свойствами [25, 26]. 
В исследовании Q. Pan и соавт. в стромальных клетках 
эутопического эндометрия уровень экспрессии miR-223 
превышал таковой в  эпителиальных клетках той же 
ткани, что указывает на ее возможную активную роль 
в патогенезе заболевания [27]. Однако другие данные, на-
пример Y. Xue и соавт., говорят об обратном: экспрессия 
miR-223 в стромальных клетках эндометрия значитель-
но снижена у пациенток с эндометриозом по сравнению 
с женщинами контрольной группы [25].
Это противоречие подчеркивает сложность регуля-
ции микроРНК и необходимость дальнейших иссле-
дований. Следует также отметить, что miRNA может 
демонстрировать фазоспецифичную активность 
в рамках менструального цикла.
Что касается других микроРНК, в  исследовани-
ях зафиксировано повышение уровня экспрессии 
miR-210-3p в эндометрии пациенток с эндометриозом 
по сравнению с таковым у женщин контрольной груп-
пы [28, 29]. Вместе с тем выявлено снижение экспрес-
сии еще одного типа микроРНК – miR-22-5p – в эуто
пическом эндометрии женщин с  эндометриозом, 
особенно в секреторной фазе цикла [28, 30].
Таким образом, микроРНК демонстрируют разную на-
правленность экспрессии при эндометриозе. Это делает 
их перспективными, но пока недостаточно изученными 
кандидатами на роль диагностических маркеров. Для 
окончательного подтверждения их значимости необхо-
димы более масштабные исследования.

HOXA10 и метилирование ДНК
HOXA10  – транскрипционный фактор, играющий 
ключевую роль в дифференцировке эндометрия, про-
лиферации и апоптозе клеток [31–33]. Повышенная 
экспрессия HOXA10 характерна для нормально функ-
ционирующего эндометрия, особенно в секреторной 
фазе менструального цикла. Одним из механизмов ре-
гуляции экспрессии данного гена является метилиро-
вание ДНК. В случае его патологического повышения 
возможны нарушение нормальной функции эндоме-
трия и развитие эндометриоза [34].
Проанализировав результаты исследований Y. Sam-
adieh и соавт. [34], F. Ji и соавт. [35], K.L. Andersson 
и  соавт. [36], M.N. Elias и  соавт. пришли к  выводу, 
что уровень метилирования гена HOXA10 в эутопи-
ческом эндометрии женщин с  эндометриозом зна-
чительно выше, чем в эндометрии пациенток конт
рольной группы [31]. При этом указанный показатель 
не продемонстрировал существенных различий при 
сравнении эктопического эндометрия с нормальным. 
В свою очередь S.H. Mirabutalebi и соавт. показали, что 
экспрессия HOXA10 в эутопическом эндометрии у па-
циенток с эндометриозом снижена [37]. Эти результа-
ты подтверждают связь между гиперметилированием 
гена и подавлением его активности.
Исходя из сказанного, уровень метилирования гена 
HOXA10 может рассматриваться как потенциаль-
ный маркер эндометриоза. Однако опубликованных 
на сегодняшний день данных недостаточно. Для повы-
шения достоверности результатов и подтверждения 
диагностической ценности маркера требуются допол-
нительные клинические исследования с расширенной 
выборкой пациентов.

Маркеры ангиогенеза
Ангиогенез – физиологический процесс образования 
новых кровеносных сосудов из  уже существующей 
сосудистой сети. Он играет важную роль в росте и ре-
генерации тканей, а также в нормальных репродук-
тивных изменениях, включая созревание фолликулов 
и развитие эндометрия [38]. Однако при эндометриозе 
ангиогенез может выходить за рамки физиологиче-
ской нормы, способствуя росту и инвазии эктопиче-
ских очагов эндометриоидной ткани.
Одним из  предполагаемых механизмов активации 
ангиогенеза при эндометриозе является миграция эн-
дотелиальных прогениторных клеток (EPCs) в зоны 
гипоксии. Это приводит к формированию новых ми-
крососудов в патологических участках, обеспечивая 
тем самым питание и  развитие эндометриоидных 
имплантатов [38–40]. Кроме того, EPCs могут при-
влекаться к очагам эндометриоза за счет эстрогенза-
висимой секреции стромального клеточного факто-
ра 1 (SDF-1), который продуцируется стромальными 
клетками эндометрия [41].
R. Zhao и соавт. продемонстрировали прямую взаи-
мосвязь активности протеин-киназы CK2 и  уров-
ня экспрессии SDF-1. Установлено, что повышение 
экспрессии CK2 сопровождается увеличением про-
дукции SDF-1, что может стимулировать ангиогенез 
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в пораженных участках [21, 41]. Эти данные подчер-
кивают возможное участие CK2 и SDF-1 в патогене-
зе эндометриоза и позволяют рассматривать их как 
потенциальные молекулярные маркеры заболевания.
Особый интерес представляет участие микроРНК в ре-
гуляции ангиогенных процессов при эндометриозе. 
Благодаря их вовлеченности во множество физиологи-
ческих процессов микроРНК могут одновременно вы-
полнять функции эпигенетических и ангиогенных мар-
керов. Так, A. Braza-Boïls и соавт. обнаружили снижение 
экспрессии ряда микроРНК (miR-202-3p, miR-424-5p, 
miR-449b-3p и miR-556-3p) в эутопическом эндометрии 
женщин с эндометриозом. Это изменение сопровожда-
лось повышением уровня сосудистого эндотелиального 
фактора роста (VEGF-A), одного из ключевых медиато-
ров ангиогенеза [28, 42].

Маркеры воспаления
Эндометриоз – заболевание с выраженным воспали-
тельным и иммунным компонентом [43]. Современ-
ные исследования показывают, что иммунные клетки 
не только участвуют в воспалении, но и способствуют 
ангиогенезу, инвазии эндометриоидных клеток и хро-
низации заболевания [44].
Клетки врожденного иммунитета, такие как макрофа-
ги и нейтрофилы, продуцируют провоспалительные 
цитокины, дефензины и  активируют молекулярные 
каскады, усиливающие воспалительную реакцию [45]. 
В исследовании M. An и соавт. отмечалось повышение 
экспрессии нескольких ключевых воспалительных бел-
ков в эутопическом и эктопическом эндометрии паци-
енток с эндометриозом. В частности, были увеличены 
уровни PI3K, AKT, NLRP3, каспазы 1, а также белка 
GSDMD и его активной формы GSDMD-N [45]. Ука-
занные белки вовлечены в процесс пироптоза – формы 
воспалительной клеточной смерти, при которой раз-
рушается клеточная мембрана, высвобождаются ИЛ-
1-бета и ИЛ-18, а также усиливается воспалительный 
ответ. Центральным элементом в этом процессе яв-
ляется инфламмасома NLRP3, активация которой за
пускается через сигнальный путь PI3K/AKT и приводит 
к активации каспазы 1 [46, 47]. Таким образом, элемен-
ты пути PI3K/AKT/NLRP3 можно рассматривать как 
потенциальные воспалительные маркеры, отражающие 
патогенетические механизмы развития эндометриоза.
Другим маркером, который может указывать на наличие 
эндометриоза, является ИЛ-37, относящийся к семейст-
ву цитокинов ИЛ-1. Он выполняет функцию эндогенно-
го ингибитора воспаления, подавляя продукцию прово-
спалительных цитокинов [7, 48]. Присутствие ИЛ-37 как 
в эутопическом, так и в эктопическом эндометрии у жен-
щин с эндометриозом свидетельствует о его возможной 
компенсаторной роли в регуляции воспалительных про-
цессов при данном заболевании [7, 49].
Исследователи обращают внимание на  изменения 
в  составе иммунных клеток эндометрия. Так, у па-
циенток с эндометриозом количество NK-клеток по-
вышается в пролиферативной фазе и снижается в се-
креторной фазе [50]. Наряду с этим в эутопическом 
эндометрии у женщин с эндометриозом наблюдается 

увеличение количества цитотоксических Т-клеток 
(CD8+) по сравнению с контрольной группой [50, 51]. 
В исследовании X. Huang и соавт. иммунные маркеры 
PAEP и CXCL14, отражающие имплантационную спо-
собность эндометрия, присутствовали в образцах эн-
дометрия здоровых женщин, но отсутствовали в эуто
пическом эндометрии пациенток с  эндометриозом 
в секреторной фазе [50]. Отсутствие экспрессии этих 
генов в определенных фазах менструального цикла 
может рассматриваться как дополнительный диагнос
тический маркер эндометриоза.

Маркеры ферроптоза
Ферроптоз представляет собой форму программируе-
мой клеточной смерти, ключевую роль в которой играет 
ионное железо. Этот процесс характеризуется утратой 
структурной целостности клетки в результате интен-
сивного перекисного окисления липидов мембран [52]. 
Исследования указывают на то, что эндометриоз харак-
теризуется нарушением баланса обмена железа, приво-
дящим к развитию окислительного стресса, воспали-
тельных реакций, ферроптозу. Подобные изменения 
могут играть важную роль в патогенезе заболевания, 
однако степень участия ферроптоза в развитии эндоме-
триоза остается недостаточно изученной [53, 54].
H. Kobayashi и соавт. установили, что в строме эуто-
пического эндометрия пациенток с эндометриозом 
происходит значительное накопление макрофагов, 
нагруженных железом [55, 56]. Это может говорить 
о локальном нарушении метаболизма железа и акти-
вации процессов, способствующих ферроптозу.
Y. Wan и соавт. обнаружили повышенную экспрессию 
фибулина 1 (FBLN1) как в эутопическом, так и в экто-
пическом эндометрии у пациенток с эндометриозом. 
Данный белок способствует увеличению жизнеспособ-
ности клеток, что может обеспечивать их устойчивость 
к программируемой гибели. При этом его ингибирова-
ние приводит к активации ферроптоза и, как следствие, 
к гибели клеток. Эти данные указывают на участие пути 
FBLN1/ферроптоз в патогенезе эндометриоза [55, 57].
Кроме того, L. Liu и соавт. на основе биоинформатиче-
ского анализа обнаружили значительные изменения 
в ряде генов, регулирующих ферроптоз (FRGs), в эуто-
пическом эндометрии [58]. В исследовании экспрессия 
CFL1, CHMP6 и CISD3 у пациенток с эндометриозом 
превышала таковую у женщин контрольной группы. 
Согласно данным исследования, эти гены могут спо-
собствовать развитию ферроптоза: CFL1 усиливает 
ферроптоз через активацию NF-kB или ER-стресса, 
CHMP6 ингибирует репарацию мембран при ферро
птозе, а CISD3 регулирует накопление железа и актив-
ных форм кислорода (ROS) в митохондриях. В свою 
очередь гены BECN1, EIF2AK4, GSK3B, IREB2, OSBPL9, 
RICTOR и TGFBR1 продемонстрировали снижение 
экспрессии, что связано с их ролью в регуляции клю-
чевых процессов – аутофагии, окислительного стресса 
и метаболизма железа. Это позволяет предположить 
их потенциальное участие в подавлении ферроптоза.
Таким образом, участие ферроптоза в патогенезе эндо-
метриоза подчеркивает необходимость дальнейшего 
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углубленного изучения данного механизма. Иденти-
фикация специфических генов и белков, вовлеченных 
в регуляцию ферроптоза, может послужить основой для 
разработки перспективных неинвазивных методов диаг-
ностики.

CA-125, CA-19-9
В  современной практике гликопротеин CA-125 про-
должает широко применяться в  качестве основного 
серологического маркера в диагностике эндометриоза. 
Несмотря на это, данный опухолевый антиген сложно 
назвать высоконадежным и высокоспецифичным, так 
как он подвержен физиологическим изменениям в раз-
личных фазах менструального цикла. Более того, его 
ценность ограничена при выявлении ранних стадий 
заболевания [11, 59]. Исследователи отмечают значи-
тельное количество ложноположительных результатов 
и низкую специфичность маркера [60, 61]. Тем не менее 
роль CA-125 в оценке степени тяжести эндометриоза 
подтверждается, в связи с чем предлагается комбини-
ровать данный гликопротеин с другими маркерами для 
повышения диагностической точности [59]. Другой опу-
холевый антиген – CA-19-9 – также часто используется 
в диагностике эндометриоза, однако обладает схожими 
с CA-125 ограничениями при клиническом применении.

Заключение
На основании проведенного анализа можно сделать 
вывод, что эутопический эндометрий у  пациенток 

с эндометриозом имеет ряд молекулярных и клеточ-
ных особенностей, которые могут быть использованы 
в качестве потенциальных диагностических маркеров 
заболевания. Нарушение экспрессии прогестероно-
вых рецепторов, эпигенетические изменения, такие 
как гиперметилирование генов HOXA10 и RASSF1A, 
а также дисрегуляция микроРНК, играют значимую 
роль в  патогенезе эндометриоза. Кроме того, по-
вышение уровней ангиогенных и  воспалительных 
факторов, включая VEGF, ИЛ-37 и  элементы пути 
PI3K/AKT/NLRP3, подчеркивает вклад иммунных 
и сосудистых компонентов в развитие заболевания. 
Особый интерес в последние годы представляют ме-
ханизмы ферроптоза, активно изучаемые в качестве 
ценных диагностических маркеров.
Приходится констатировать, что имеющихся данных 
недостаточно для формирования однозначных реко-
мендаций по применению рассмотренных биомарке-
ров в качестве диагностических тестов. Кроме того, 
исследования зависимости диагностической эффек-
тивности биомаркеров от фазы менструального цикла 
могут иметь значение для их внедрения в клиничес
кую практику.
Таким образом, комплексное исследование эутопичес
кого эндометрия представляет собой перспективное 
направление поиска неинвазивных методов диагнос
тики эндометриоза, способствующих более раннему 
выявлению заболевания и улучшению клинических 
исходов.  
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Endometriosis is a gynecological disease characterized by the presence of endometrium-like tissue outside the uterine 
cavity. Its pathogenesis is supported by different theories. Accumulating facts relate it to a multifactorial, dyshormonal, 
immunologically dependent, and genetically determined disorder. In this review we examine biomarkers of eutopic 
endometrium, specifically: progesterone receptors (BCL-6), epigenetic factors (HOXA10 and RASSF1A methylation, 
m6A modifications), microRNAs (miR-223, miR-210-3p), as well as markers of angiogenesis (VEGF, SDF-1), 
inflammation (PI3K/AKT/NLRP3 pathway, IL-37), and ferroptosis (FBLN1, ferroptosis-related genes). 
Special emphasis is placed on their role in non-invasive diagnostics, as conventional methods such as ultrasound 
and magnetic resonance imaging do not always exhibit high sensitivity and specificity in diagnosing the early 
stages of the disease. 
The analysis of the studies included in this review indicates that the majority of the described biomarkers require 
further clinical investigation to confirm their diagnostic value, taking into account their analysis during different 
phases of the menstrual cycle and considering the various phenotypes of endometriosis. A comprehensive 
investigation of molecular alterations in eutopic endometrium opens new opportunities for the development 
of early diagnostic methods and personalized treatment strategies for endometriosis.
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