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Оригинальные исследования
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На основании определения маркеров апоптоза, пролиферации, рецепторного и оксидативного статуса у жен-
щин репродуктивного возраста при гиперплазии эндометрия разработаны новые методы диагностики и лечения 
этой патологии, что позволяет сформировать группы риска и своевременно провести рациональную эффективную 
коррекцию для обеспечения профилактики рецидивирования.
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Гиперплазия эндометрия (ГЭ) у женщин репродук-
тивного возраста возраста является потенциальной 
причиной снижения фертильности и риска развития 
онкологической патологии. Частота этой патологии 
не имеет тенденции к снижению и достигает 17,5% 
у этой категории женщин. Возникновение повторных 
эпизодов ГЭ (44,1–64,7%) и онконастороженность (до 
45,1%) являются решающими факторами в выборе ор-
ганоуносящих операций, лишая пациентов возможно-
сти реализации репродуктивной функции [1, 4, 5, 7].

Сложность и неоднородность патогенеза ГЭ и 
разнообразие мнений относительно его отдельных 
звеньев создают затруднения в назначении пато-
генетически обоснованной терапии [3, 8, 9, 11, 14]. 
На сегодняшний день до конца не ясны механизмы 
неэффективности гормонального лечения отдель-
ных пациентов с ГЭ, а также – причины возникно-
вения рецидивов заболевания. Поэтому примене-
ние только традиционного гормонального лечения, 
действующего на системном уровне, в ряде случаев 
не обеспечивает должного эффекта [6, 10, 12, 13]. 

Нечувствительность клеток-мишеней к гор-
мональной терапии при ГЭ во многих случа-
ях обусловлена переключением клеточной ре-
гуляции на гормон-независимые и рецепторные 
механизмы [1, 3, 5]. Поэтому изучение иммуноги-
стохимических маркеров, определяющих степень 
дисрегуляции клеточного цикла, позволит охарак-
теризовать интенсивность тканевой перестройки 
при различных вариантах ГЭ и выявить триггерные 
факторы нарушения тканевого ремоделирования.

Исследование маркеров апоптоза, пролифера-
ции, рецепторного статуса и оксидативного стресса 
для определения интенсивности пролиферативных 
процессов эндометрия позволит усовершенство-
вать тактику ведения пациентов, а разработка на 
этой основе новых методов прогнозирования, кор-
рекции и профилактики ГЭ будет способствовать 
предотвращению рецидивирования патологии и 
сохранению репродуктивного здоровья женщин.

Цель исследования: повышение качества 
диагностики, лечения и объективизация про-
гноза рецидивирования гиперплазии эндо-
метрия на основании определения маркеров 
апоптоза, пролиферации, рецепторного и оксидатив-
ного статуса у женщин репродуктивного возраста.

Материалы и методы
На основании информированного согласия в 

исследование включались пациенты репродуктив-
ного возраста с морфологически подтвержденным 
диагнозом ГЭ, при отсутствии гормональной те-
рапии на протяжении последних 3 месяцев. Кри-
терии исключения: злокачественные новообразо-

вания гениталий; сочетанные доброкачественные 
заболевания матки, являющиеся показанием к ги-
стерэктомии; общие противопоказания для про-
ведения инвазивных внутриматочных вмеша-
тельств; тяжелые экстрагенитальные заболевания 
и инфекционные процессы мочеполовой системы.

Обследованы 196 женщин за период 2012- 
2015 гг., находившихся на лечении в отделении ги-
некологии учреждения здравоохранения «Городская 
клиническая больница №4 г. Гродно». Основная 
группа (n=160) разделена на 3 группы. Первая – 56 
пациентов с простой ГЭ: впервые выявленная (1в 
группа, n=42) и рецидивирующая (1р группа, n=14). 
Вторая группа (n=42) - женщины со сложной ГЭ: 
впервые выявленная (2в группа, n=32) и рециди-
вирующая (2р группа, n=10). Третья группа (n=62) 
- пациенты с ГЭ и прогнозируемым риском ее ре-
цидива: 1 подгруппа – получавшие традиционное 
лечение (n=31) с входящими в ее состав 1а (простая 
ГЭ, n=21) и 1б (сложная ГЭ, n=10) подгруппами и 2 
подгруппа (n=31): 2а (простая ГЭ, n=21) и 2б (слож-
ная ГЭ, n=10) подгруппы, которым была назначена 
оптимизированная терапия. Контрольную группу 
составили 36 пациентов без патологии эндометрия. 

Иммуногистохимическое исследование прово¬-
дили по общепринятой методике с демаскировкой ан-
тигенов в СВЧ-печи на серийных парафиновых сре-
зах эндометрия, помещенных на стекла, покры¬тые 
поли-L-лизином. В качестве первичных специ¬фи-
ческих антител использовали моноклональные анти-
тела к матриксной металлопротеиназе 9 (ММП-9) и 
циклину D1 ("LabVision", США). Изучение рецептор-
ного аппарата эндометрия включало оценку экспрес-
сии эстрогеновых (ЭР), прогестероновых рецепторов 
(ПР), маркера пролиферации Кi-67 в эпителии желез 
и клетках стромы эндометрия. Использовались моно-
клональные антитела к α-ЭР (клон SP1, разведение 
1:200), ПР (клон YR85, разведение 1:350), Ki-67 (клон 
MIB-1). Применяли стрептавидин-биотиновую систе-
му детекции КР-500. На спектрофотометре «СФ-46» 
(Россия) определяли уровень диеновых конъюгатов 
(ДК) в плазме крови. Содержание малонового диаль-
дегида (МДА) в плазме крови и активность катала-
зы и супероксиддисмутазы (СОД) в эритроцитарной 
массе, уровни α-токоферола, восстановленного глу-
татиона, церулоплазмина, нитрат/нитритов и актив-
ности каталазы оценивали на спектрофлуориметре 
«Solar» СМ 2203 (Беларусь). Содержание гормонов 
(дигидроэпиандростерон (ДГЭА), прогестерон, те-
стостерон, эстрадиол, лютеинизирующий гормон 
(ЛГ), фолликулостимулирующий гормон (ФСГ) и 
пролактин) в плазме крови определяли с использова-
нием иммуноферментного анализатора третьего по-
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коления “АxSYM” (2004 г., США). УЗИ органов ма-
лого таза проводили на аппарате Philips Envisor-C HD.

Материал исследования обработан на персональ-
ном компьютере с использованием стандартных ком-
пьютерных программ «STATISTICA 6.0», «Microsoft 
Excel» с предварительной проверкой соответствия 
оцениваемых показателей на нормальность распре-
деления с помощью гистограммы распределения и 
критериев Колмогорова-Смирнова и Лиллиефорса. 
В случаях нормального распределения использовали 
критерий Стьюдента, а в случае, отличном от нор-
мального – Mann-Whitney U-test для независимых 
групп и критерий Wilcoxon для зависимых групп. 
Статистическую значимость различий между каче-
ственными характеристиками оценивали при помощи 
критерия χ2 (Chi-square, Chi-square Yates corrected). 
Статистические взаимосвязи изучали при помощи 
непараметрического корреляционного анализа, вы-
полняя расчёт коэффициентов корреляции рангов по 
Спирмену. Для более глубокой интерпретации дан-
ных использован метод дискриминантного анализа.

Результаты и обсуждение
Обследованные пациенты были сопоставимы по 

возрасту (27,93±5,52 лет, 29,79±4,87 лет, 28,56±5,38 
лет, 30,7±4,64 лет, 27,02±5,42 лет и 27,33±4,93 лет в 
1в, 1р, 2в, 2р и контрольной группах, соответствен-
но (рKruskal-Wallis=0,2278)). Регулярный менстру-
альный цикл отмечен у 100% женщин без патоло-
гии эндометрия, в группе с простой ГЭ - у 57,1%, со 
сложной ГЭ - у 37,2% (р<0,05). Дисменорею в 3 и в 
8 раза чаще имели женщины первой и второй групп 
по сравнению с контрольной (р<0,05). Практически 
у всех пациентов с ГЭ одновременно выявлялись 2-3 
жалобы. У пациентов с простой ГЭ (1в и 1р групп) 
зарегистрировано появление длительных задержек 
менструаций, сменяющихся обильными длитель-
ными менструациями и ациклическими маточными 
кровотечениями (χ2к–1в=55,95, pк-1в=0,000, χ2к–
1р=27,93, pк-1р=0,000, χ21в–1р=1,36, p1в-1р=0,2435, 
χ21в-2в=13,28, p1в–2в=0,0003, χ21в-2р=13,25, 
p1в–2р=0,0003, χ21р-2в=2,65, p1р–2в=0,1037, χ21р-
2р=3,70, p1р–2р=0,0543). Женщины со сложной ГЭ 
(2в и 2р групп) практически с равной частотой предъ-
являли жалобы на мено- и метроррагии и опсомено-
рею (χ2к–2в=36,59, pк-2в=0,000, χ2к–2р=34,86, pк-
2в=0,000, χ22в–2р=0,47, p2в-2р=0,4918, χ21в-2в=1,04, 
p1в–2в=0,3078, χ21в-2р=1,78, p1в–2р=0,1818, 
χ21р-2в=4,38, p1р–2в=0,0363, χ21р-2р=4,61, p1р–
2р=0,0318). ГЭ развивалась на фоне экстрагениталь-
ных заболеваний у 64,3% при простой ГЭ и 76,2% – при 
сложной ГЭ (p<0,05), два и более заболевания были у 
каждой второй женщины со сложной (52,4%). Двое 
родов в анамнезе у пациентов 1в группы был на 24,2% 
больше, чем в контрольной и на 15,2% меньше, чем во 
2р (р<0,05). У обследованных женщин второй группы 
в анамнезе чаще встречалось наличие вакуум-аспира-
ций и самопроизвольных выкидышей, по сравнению 
с пациентами первой и контрольной групп (р>0,05). 

Статистически значимых различий уровней 
ДГЭА, прогестерона, тестостерона, эстрадиола, 
ЛГ, ФСГ и пролактина в сыворотке крови пациен-
тов обследованных групп в сравнении с группой 
контроля не выявлено и их концентрации находи-
лись в пределах референтных значений (p>0,05).

Оценка рецепторного статуса эндометрия у об-
следованных женщин показала стойкое ядерное 
окрашивание ядер желез эндометрия, клеток стро-
мы и гладкомышечных элементов. Установлено, 

что среди женщин группы контроля и пациентов 
с рецидивирующей простой и сложной ГЭ суще-
ствуют достоверно значимые различия в экспрес-
сии ЭР. Аналогичные результаты были получены 
при анализе экспрессии рецепторов прогестерона.

В 1в группе выявлено, что экспрессия ПР пре-
вышала экспрессию ЭР со статистически значимой 
разницей как в железах (12,8 ± 0,7 против 8,5 ± 1,2, 
p=0,004), так и в строме (12,2 ± 0,6 против 7,2 ± 0,5, 
p=0,0007). Во 2в группе статистически значимых раз-
личий не выявлено при тенденции к увеличению ПР 
относительно ЭР в строме (8,2 ± 2,0 против 4,5 ± 0,7, 
p=0,07). Количество позитивных ЭР в железах и стро-
мальном компоненте не имело статистически значи-
мых различий в 1в и 2в группах, подобно уровню ПР. 
Практически у половины женщин в обеих группах 
имело место нерегулярное распределение метки ЭР и/
или ПР, вплоть до их полного исчезновения. При этом 
наибольшее число «рецептор-негативных» зон (70%) 
приходилось на ЭР в обеих группах в сравнении с ПР. 
Состояние ЭР в строме эндометрия было аналогично 
описанным выше в эпителии желез в обеих подгруп-
пах сравниваемых групп, а уровень ПР не имел стати-
стически значимой разницы с группой контроля. При 
сравнительном анализе уровня ЭР и ПР выявлено, что 
экспрессия ПР превышала экспрессию ЭР как в эпи-
телии желез (р=0,004; р=0,034), так и клетках стромы 
эндометрия (р=0,001; р=0,013) в 1в, 1р и 2в, 2р груп-
пах соответственно. Соотношение ЭР/ПР снижалось 
относительно группы контроля (1,0) до 0,5 в железах 
и 0,4 в строме при простой ГЭ; 0,7 и 0,75 в железах и 
строме при сложной. При сложной ГЭ соотношение 
ЭР/ПР было выше, чем при простой, что объясняет-
ся снижением содержания двух типов рецепторов. 

По нашим данным, количество женщин с высо-
ким иммуногистохимическим индексом (ИГИ) (11 - 
15 баллов) ПР в железах и строме составило 71,4% 
и 56,25%; 66,7% и 46,8% при простой и сложной ГЭ 
соответственно, в то время, как процент женщин с 
высоким индексом ЭР в железах и строме -  33,3% 
и 34,3%; 28,5% и 28,1% (р<0,05 в сравнении с ана-
логичным показателем для ПР). Количество пациен-
тов с низким индексом ПР (1-5 баллов) в железах и 
строме составляет 7,1% и 12,5%; 11,9% и 9,3% при 
простой и сложной ГЭ соответственно, в то вре-
мя, как частота пациентов с низким индексом ЭР -  
16,7% и 12,3%; 19,1% и 15,65% в железах и строме 
при простой и сложной ГЭ, соответственно (р<0,05 
в сравнении с аналогичным показателем для ПР).

При исследовании прооксидантно-антиоксидант-
ного равновесия у обследованных женщин зареги-
стрировано более высокое содержание ДК, МДА в 
плазме крови пациентов основной группы по срав-
нению с практически здоровыми (на 31,8% и 28,6% 
соответственно), особенно у женщин со сложной 
ГЭ (119,7% и 85,7%), что свидетельствует о более 
высокой интенсивности ПОЛ. Напряжение системы 
антиоксидантной защиты (АОЗ) в эритроцитарной 
массе у женщин 1р, 2в и 2р группах проявлялось до-
стоверным снижением активности каталазы по срав-
нению с группой контроля. Так, активность катала-
зы у пациентов с простой впервые выявленной ГЭ 
составила 21,77 ммоль Н2О2/мин/гHb, а у женщин со 
сложной впервые выявленной ГЭ - 20,81 ммоль Н2О2/
мин/гHb, в то время, как в группе женщин с рециди-
вирующей сложной ГЭ - 20,51 ммольН2О2/мин/гHb.

По нашим данным, коэффициент корреляции со-
ставил Спирмена R=-0,2721, p=0,0017. То есть полу-
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ченные нами результаты свидетельствуют о том, что, 
чем больше значение каталазы, тем меньше значение 
ДК. При расчете соотношения каталаза/ДК в группах 
обследованных пациентов установлены статистически 
значимые различия, указывающие на риск возникно-
вения рецидива ГЭ. Значения соотношения каталаза/
ДК<20 сопровождается рецидивом ГЭ и характерны 
для женщин 1р и 2р групп, а для пациентов контроль-
ной, 1в и 2в групп это соотношение составило ≥20.

Нами выявлено, что пролиферация эпителия же-
лёз эндометрия значительно выше пролиферации 
клеток стромы (p<0,05). Уровень экспрессии маркёра 
пролиферации белка Ki-67 в эпителии желёз эндоме-
трия поздней фазы пролиферации составил 67,73 ± 
3,2%. Зафиксировано, что в строме нормального эн-
дометрия экспрессия Ki-67 равна 21,2 ± 1,08%. При 
этом эпителиально-стромальный индекс пролифера-
ции по маркёру Ki-67 (ЭСИ Ki-67) равен 6,71. Мини-
мальные значения ЭСИ Ki-67 при простой ГЭ (0,73) 
отражают превышение стромальной экспрессии (17 
± 0,8%) над эпителиальной (13,26 ± 0,8%) и выража-
ются в преобладании стромального компонента в эн-
дометрии над эпителиальным. Мы выявили, что этот 
показатель в 9 раз отличается от значений ЭСИ Ki-67 
нормального эндометрия поздней стадии пролифе-
рации (6,73). Увеличение значения ЭСИ Ki-67 при 
прогрессировании процесса от простой ГЭ к сложной 
(2,46) проявляется в увеличении эпителиального ком-
понента. По нашим данным, у женщин с обнаружен-
ной экспрессией ММП-9 был достоверно выше и уро-
вень экспрессии рецепторов эстрогена. Аналогичные 
результаты были получены и для ПР. Установлено, 
что уро¬вень экспрессии ММП-9 при ГЭ составил 
3,6 ± 1,0 балла, что достоверно отличалось от данно-
го пока¬зателя в неизмененном эндометрии (1,3 ± 0,7 
бал¬ла; р<0,05). При сложной ГЭ отмечалась тенден-
ция к увеличению содержания ММП-9 по сравнению 
с простой ГЭ (3,8 ± 0,7 и 3,5 ± 0,9 балла соответствен-
но), а при рецидиве ГЭ достоверных различий мы 
не получили (р>0,05). При определении содержания 
циклина D1 при ГЭ выявлено повышение его экс-
прессии по сравнению с показателями в эндометрии в 
стадии пролиферации (р<0,05): в образцах ткани с ГЭ 
- 3,8 ± 0,6 балла, в неизменен¬ном эндометрии - 2,2 
± 0,4 балла. По нашим данным, экспрессия циклина 
D1 составляла 3,6 ± 0,5 и 4,1 ± 0,2 балла при простой 
и сложной ГЭ соответственно. Однако экс¬прессия 
этого белка в ткани эндометрия при рецидивирую-
щей ГЭ составила в среднем 4,1 ± 1,1 балла: при про-
стой ГЭ 4,0 ± 1,2 балла, при сложной 4,3 ± 0,5 балла.

В ходе проведения дискриминантного ана-
лиза шаговым способом установлено, что наи-
большее значение в прогнозировании риска 
рецидива ГЭ принадлежит циклину D1 и соотно-
шению каталаза/ДК (значение кумулятивной доли 
объясненной дисперсии составило 96,7%). 

На основании результатов дискриминантного 
анализа и оценки диаграммы рассеяния выявлено, 
что обследованные пациенты с рецидивом ГЭ име-
ют отличия от женщин с простой или сложной ГЭ. 
Наибольший вклад в эти отличия вносят экспрес-
сия циклина D1 и соотношение каталаза/ДК. Низкие 
уровни прооксидантно-антиоксидантного гомеостаза 
и повышение экспрессии циклина D1 сочетаются с 
клиническими проявлениями рецидивирующей ГЭ. 
Следовательно, если уровень экспрессии циклина 
D1 в неизмененном эндометрии  ≥ 2,6 балла, а его 
повышение свидетельствует о неблагоприятном 

исходе лечения ГЭ и риске рецидива заболевания.  
Разработанное нами оптимизированное лечение 

заключалось в выборе варианта лечения в соответ-
ствии с результатами оценки прооксидантно-анти-
оксидантного статуса и иммуногистохимического 
исследования (2 подгруппа). При гистологическом 
варианте простой ГЭ, высоком или среднем ИГИ, 
правильном распределении, соотношении каталаза/
ДК≥20 и экспрессии циклина D1 < 2,6 баллов про-
водилась терапия дидрогестероном по 10 мг 2 раза в 
сутки с 5 по 25 день цикла в течение 6 месяцев. При 
гистологическом варианте простой ГЭ, низком ИГИ, 
дефектах распределения, а также сложной ГЭ, соот-
ношении каталаза/ДК≥20 и экспрессии циклина D1 < 
2,6 баллов проводилась терапия агонистами гонадо-
тропин-рилизинг-гормона (аГНГ) 1 инъекция в месяц 
в течение 3 месяцев в режиме регрессионно-стаби-
лизирующей методики. При соотношении каталаза/
ДК<20 при любом варианте ГЭ и повышение экс-
прессии циклина D1 > 2,6 баллов дополнительно к 
гормональной терапии для профилактики рецидива 
назначался комплексный препарат отечественного 
производства, содержащий силимарин - 55 мг и биен - 
30 мг по 1 капсуле 3 раза в день в течение 2 месяцев [2].

После применения оптимизированной коррекции 
ГЭ уровень ДК и каталазы в плазме крови у женщин 
имел достоверные различия по сравнению с показа-
телями до лечения: во второй подгруппе до и после 
лечения p ДК Wilcoxon в 2а=0,0440, а в группе 2б 
p ДК Wilcoxon в 1а=0,0233 и p каталаза Wilcoxon в 
2а=0,0179, p каталаза Wilcoxon в 2б=0,0431. Прове-
денный контроль излеченности показал, что во 2а и 
2б группах толщина эндометрия согласно УЗИ нахо-
дилась в пределах нормы и составила 0,48 ± 0,13 см 
и 0,42 ± 0,19 см соответственно. Женщины группы 
2а в 42,9% (9) после окончания курса лечения ГЭ за-
планировали беременность. На этапе прегравидарной 
подготовки им был рекомендован прием дидроге-
стерона с 16 по 25 день цикла 3 месяца. У пациен-
тов этой группы наступила желанная беременность, 
которая в 100% случаев завершилась срочными ро-
дами и рождением детей весом 3465,69 ± 90,48 г и с 
оценкой по шкале Апгар 8/9 баллов.   Пациенты 2б 
группы в 60% случаев не планировали беременность 
и им была предложена левоноргестрел-содержащая 
система на 5 лет. Использование разработанной схе-
мы противорецидивной дифференцированной кор-
рекции способствовало нормализации процессов 
тканевого ремоделирования и позволило снизить 
частоту рецидивирования ГЭ на 32,25% по сравне-
нию с применением традиционных схем коррекции.

Выводы
1. Гиперплазия эндометрия без атипии у женщин 

репродуктивного возраста чаще встречается у повтор-
нобеременных и повторнородящих замужних жен-
щин (р<0,05), проживающих в городе. Хроническая 
экстрагенитальная патология встречается у 64,3% 
женщин с простой гиперплазией эндометрия и 76,2% 
– со сложной (p<0,05), два и более заболевания – у ка-
ждой второй женщины со сложной (52,4%). Риск ре-
цидива патологии увеличивается у курящих на 23,7% 
(p<0,05). Клинические проявления гиперплазии эн-
дометрия определяется морфологическим вариантом 
патологии и не определяют риск рецидива патологии. 

2. Гиперплазия эндометрия обусловлена де-
зорганизацией тканевого обмена в эндометрии на 
фоне изменения рецепции, вариабельностью рас-
пределения и изменением соотношения эстрогено-
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вых и прогестероновых рецепторов. Рецепторные 
нарушения сочетаются с метаболическими, что 
подтверждается увеличением в плазме крови жен-
щин с простой и сложной гиперплазией эндометрия 
уровней малонового диальдегида в 1,2 и 1,4 раза и 
диеновых конъюгатов в 1,1 и 1,7 раза, снижением 
активности каталазы в эритроцитарной массе в 1,1 
и 1,2 раза соответственно (pMann-Whitney<0,05). 

3. Гиперплазия эндометрия у женщин репро-
дуктивного возраста характеризуется изменени-
ем эпителиально-стромальных взаимоотношений 
в слизистой оболочке матки. В основе увеличения 
пролиферативной активности желез лежит рост 
экспрессии маркера Ki-67. Степень активности тка-
невой перестройки отражает профиль экспрессии 
матриксной металлопротеиназы-9 в зависимости от 
уровня экспрессии эстрогенов (Н=41,67159, р<0,05) 
и прогестерона (Н=23,13097, р<0,05). Увеличе-
ние экспрессии матриксной металлопротеиназы в 
3 раза при гиперплазии эндометрия происходит на 
фоне повышения экспрессии циклина D1 в 1,5-2 
раза, что свидетельствует о нарушении цикличе-
ских процессов роста и деградации эндометрия.

4. Рецидивирующие формы простой и сложной 
гиперплазии эндометрия без атипии развивают-
ся вследствие увеличения экспрессии эстрогено-
вых и прогестероновых рецепторов при простой 
(Н Kruskal-Wallis=55,39400, р<0,05) и сложной (Н 
Kruskal-Wallis=46,24588, р<0,05) формах патоло-
гии, выраженного нарушения регуляции клеточно-
го цикла, проявляющейся двукратным увеличением 
экспрессии циклина D1 (р<0,05), что сопровожда-
ется максимально выраженными изменениями про-
цессов липопероксидации (увеличение содержания 
продуктов перекисного окисления липидов (в 2,4 
и 2,8 раза уровня диеновых конъюгатов, в 1,3 и 2,2 
раза содержания малонового диальдегида, pMann-
Whitney<0,05) и снижением мощности антиокси-
дантной защиты (падение активности каталазы в 
1,2 раза, супероксиддисмутазы в 1,3 раза, pMann-
Whitney<0,05) у женщин с простой и сложной ГЭ со-
ответственно по сравнению с практически здоровыми.

5. Риск развития повторных эпизодов гиперпла-
зии эндометрия без атипии отражает прооксидант-

но-антиоксидантный статус крови женщин и сте-
пень индукции нормальной прогрессии клеточного 
цикла. Изменение соотношения каталаза/диеновые 
конъюгаты во взаимосвязи с усилением экспрессии 
циклина D1 определяют 96,7% мощности призна-
ков, которые вносят наибольший вклад в развитие 
рецидива гиперплазии эндометрия. Биохимические 
показатели (соотношение ДК / каталаза < 20) и пока-
затель экспрессии циклина D1 ≤ 2,6 баллов являются 
информативными критериями, позволяющими с вы-
сокой степенью прогностической точности (76,1%), 
чувствительности (82,8%) и специфичности (63,8%) 
обеспечить возможность прогнозирования возникно-
вения повторных эпизодов гиперплазии эндометрия.

6. Применение дифференцированного комплекс-
ного метода противорецидивной коррекции гипер-
плазии эндометрия, включающее использование 
препаратов, нормализующих гормонально-метаболи-
ческий гомеостаз и регулирующих процессы проли-
ферации и рецепции эндометриальной ткани (дидро-
гестерон, аГНГ, комплексный препарат, содержащий 
биен и силимарин) приводит к усилению мощности 
системы антиоксидантной защиты, что проявляется 
повышением активности каталазы на 14%, и сопро-
вождается снижением процессов липопероксидации 
с падением уровня ДК в 1,3 раза (pWilcoxon <0,05). 
Разработанный комплекс мероприятий оптимизиру-
ет органосохраняющее лечение пациентов, способ-
ствует купированию кровотечений, обеспечивает 
полноценное формирование нормальной структуры 
эндометрия, оптимизацию функционирования мен-
струального цикла, что приводит к снижению ча-
стоты рецидива гиперплазии эндометрия на 32,25%, 
улучшению фертильности и реализации репродук-
тивной функции на 42,9% по сравнению с примене-
нием традиционных схем лечения. Использование 
разработанного комплекса лечебно-профилакти-
ческих мероприятий, направленного на профилак-
тику развития рецидива гиперплазии эндометрия, 
является клинически эффективным (93,54%) и фар-
макоэкономически целесообразным вследствие до-
стижения суммарного экономического эффекта 
по Республике Беларусь в размере 34918 млн. руб.
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ENDOMETRIAL HYPERPLASIA IN WOMEN OF REPRODUCTIVE AGE: CLINICAL FEATURES, 
DIAGNOSIS, PATHOGENESIS AND TREATMENT
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Based on the determination of markers of apoptosis, proliferation and oxidative receptor status in women of reproductive 
age in the endometrial hyperplasia it was developed new methods of diagnosis and treatment of this pathology, that allows 
to create risk groups and rational effective correction for the prevention of recurrence.
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