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является применение комбинированных перевязочных средств, 
препятствующих адгезии и импрегнации ворсин углесорбента в раны.
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ГИПЕРПЛАЗИИ ЭНДОМЕТРИЯ: МЕНЕДЖМЕНТ И 
КОРРЕКЦИЯ
Павловская М.А.

УО «Гродненский государственный медицинский университет»

В настоящее время частота гиперпластических процессов эндометрия 
(ГПЭ) у женщин репродуктивного возраста не имеет тенденции к снижению. 
Рост заболеваемости этой патологией можно связать не только с изменением 
общественного образа жизни женщин и широким распространением 
искусственного прерывания беременности, но и с ростом числа соматических 
хронических страданий, неблагоприятной экологической обстановкой, 
снижением иммунитета, использованием различных видов контрацепции и 
ограниченными возможностями консервативного лечения, обусловленными 
противопоказаниями к гормонотерапии. При этом необходимо учитывать 
особенности клинической манифестации, ограниченные возможности 
консервативного лечения ГПЭ при наличии сопутствующих 
экстрагенитальных заболеваний, а также и риск малигнизации (0,3–45,1%), 
пропорциональный наличию атипии. Кроме того, отсутствие тенденции к 
снижению этой патологии может быть обусловлено увеличением 
гормонально-зависимой заболеваемости у женщин в этот возрастной период  
[1].  

Значимость проблемы ГПЭ на современном этапе определяется также 
тенденцией к рецидивирующему течению этого заболевания. При этом 
рецидивом ГПЭ принято считать возобновление клинических симптомов и 
гистологической картины гиперпластического процесса в эндометрии в 
течение 2-х лет после окончания гормональной терапии. Частота 
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рецидивирования ГПЭ колеблется от 30 до 50%, а атипичной ГПЭ – до 60% с 
вероятностью последующей малигнизации 0,3-45,1% [4]. 

Несмотря на длительную историю изучения гиперпластических 
процессов и предраковых состояний эндометрия, ряд положений 
продолжают оставаться дискуссионными. В частности, до настоящего 
времени остаются малоизученными системные метаболические расстройства, 
сопутствующие гиперпластическим процессам в эндометрии или 
предшествующие им и создающие благоприятный фон для дестабилизации 
биологических мембран клеток, развития соматических мутаций, активации 
проонкогенов, развития гиперплазии и онкогенной трансформации клеток 
эндометрия.

Ввиду онконастороженности рецидивирование гиперплазии 
эндометрия зачастую является решающим фактором в выборе 
органоуносящих операций, лишая пациенток возможности реализации 
репродуктивной функции. Вместе с тем, имеющиеся на сегодняшний день 
имеющиеся консервативные методы лечения гиперпластических процессов 
эндометрия недостаточно эффективны, о чем свидетельствует высокий 
процент рецидивов [1-5]. Поэтому при определении метода коррекции и 
тактики ведения пациенток с гиперпластическими  процессами эндометрия 
ведущую роль играют профилактика, ранняя диагностика, адекватное 
поэтапное лечение с последующим восстановлением менструальной и 
детородной функций. 

Цель исследования: разработка рациональной тактики ведения женщин 
с гиперплазией эндометрия в репродуктивном возрасте.

Материал и методы исследования. Нами обследовано 97 женщин с 
гиперплазией эндометрия в возрасте от 19 до 40 лет в рамках открытого 
когортного проспективного сравнительного контролируемого исследования: 
пациентки с гиперплазией эндометрия без атипии (n=63) составили основную 
группу, женщины без гиперплазии эндометрия (n=34) – контрольную. 
Исследование рецепторного аппарата эндометрия включало оценку 
экспрессии α-эстрогеновых, прогестероновых рецепторов, маркера 
пролиферации Кi-67 в эпителии желез и клетках стромы эндометрия. 
Использовались моноклональные антитела к α-эстрогеновым (клон SP1, 
разведение 1:200), прогестероновым рецепторам (клон YR85, разведение 
1:350), Ki-67 (клон MIB-1). Применяли стрептавидин-биотиновую систему 
детекции КР-500. 

Результаты исследования и обсуждение: Согласно полученным нами 
данным, женщины с гиперплазией эндометрия в репродуктивном возрасте 
имеют высокую частоту аномальных маточных кровотечений (72,2%) и 
рецидивирующий характер течения (24,2%). При этом среди больных с 
рецидивирующей гиперплазией эндометрия достоверно чаще наблюдается 
повышение индекса массы тела, количество лечебно-диагностических 
выскабливаний, случаев аномальных маточных кровотечений в сравнении с 
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нерецидивирующей гиперплазией эндометрия, а также снижение индекса 
прогестероновых рецепторов (p<0,05).  

На основании результатов нашего исследования установлено, что 
состояние рецепторов половых стероидов при гиперплазии эндометрия 
характеризуется снижением экспрессии как эстрогеновых рецепторов при 
простой, так и эстрогеновых и прогестероновых – при сложной гиперплазии 
и уменьшением их соотношения в сочетании с отсутствием изменений 
пролиферативного потенциала в железах и строме эндометрия в сравнении с 
контролем (р<0,05). При этом соотношение эсрогеновых/прогестероновых 
рецепторов снижалось относительно группы контроля (1,0) до 0,5 в железах и 
0,4 в строме при впервые возникшей; 0,7 и 0,75 в железах и строме при 
рецидивирующей гиперплазии.

По нашему мнению, лечение пациенток с простой ГПЭ с 
использованием гестагенов мы рекомендуем при наличии высокого индекса 
прогестероновых рецепторов и правильного их распределения, при 
рецидивирующей простой ГПЭ в сочетании с высоким индексом 
прогестероновых рецепторов. По нашему мнению, лечение больных с ГПЭ 
агонистами гонадотропин-рилизинг-гормонов показано при сложной 
гиперплазии, а также простой гиперплазии с низким индексом 
прогестероновых рецепторов, рецидивирующей простой гиперплазии с 
низким/средним индексом прогестероновых рецепторов и дефектами их 
распределения, сочетании с другими гиперплазиями матки в режиме 
регрессионно-стабилизирующей методики. При стойкой рецидивирующей 
ГПЭ необходимо применять хирургическое лечение. Однако 
предпочтительно использовать эндохирургические методы, оказывающие 
воздействие на слизистую тела матки, что снижает травматизацию организма 
в целом и матки в частности, уменьшает интраоперационную кровопотерю, 
продолжительность пребывания больной в стационаре, устраняет 
необходимость длительной лекарственной терапии. 
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НАРУШЕНИЕ ПАРАЦЕТАМОЛОМ ПРОЦЕССОВ 
МЕТАБОЛИЗМА В ГЕПАТОЦИТАХ КРЫС И ИХ

КОРРЕКЦИЯ «ТАУЦИН»
Пашко А.Ю.

УО «Гродненский государственный медицинский университет»

Парацетамоловые гепатозогепатиты занимают лидирующее положение 
среди лекарственных поражений печени. В механизме развития 
гепатотоксичности ключевую роль играет его окисление цитохромом Р450 с 
образованием N-ацетил-р-бензохинона. Последний подвергается 
ферментативной конъюгации с восстановленным глутатионом. При 
истощении в гепатоцитах внутриклеточного пула последнего, 
неконъюгированный метаболит парацетамола ковалентно связывается с 
нуклеофильными макромолекулами с развитием цитотоксичности [1]. 

В настоящем исследовании изучена активность ключевых ферментов 
метаболизма в гепатоцитах: сукцинатдегидрогеназы (СДГ), 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ),  НАДН-дегидрогеназы (НАДН-ДГ) и кислой 
фосфатазы (КФ) у крыс с интоксикацией парацетамолом, отдельно, и в 
комбинации с «тауцин» (таурин и цинка диаспартат).

Материалы и методы исследования. Опыты проведены на 40 
беспородных белых крысах-самцах массой 200 – 250 г в соответствии с 
Хельсинской декларацией о гуманном обращении с животными. 
Парацетамол (Sigma, Германия)  вводили в желудок в виде взвеси в слизи 
крахмала в дозе 2,5 г/кг через 1 день в течение 10 дней (5 доз). Испытывали 
следующие рецептуры «тауцин», составленные по принципу 1 г/моль цинка 
диаспартата (0,35 г) с различными г/молярными соотношениями таурина: 20 
(2,50 г) – «тауцин-20» и 50 (6,25 г) – «тауцин-50». Их вводили в желудок в 
виде взвеси в слизи крахмала в дозе 0,5 г/кг/день в течение 10 дней. Затем 
крыс декапитировали, брали образцы печени для оценки нарушения в ней 
процессов метаболизма.

Методы оценки активности ферментов в печени. Кусочки печени 
замораживали в жидком азоте и, после монтирования на объектодержателе 
по принципу «контроль-опыт», помещали в криостат (Leica CM 1850, 
Германия) при –150С. В криостатных срезах печени толщиной 10–14 мкм 
гистохимически определяли активности СДГ (N. Nachlas et al., 1957),  ЛДГ 
(R. Hess et al., 1958),  НАДН-ДГ (N. Nachlas et al., 1958) и КФ (G. Gomori et
al., 1950) [2].
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