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В печени, центральном органе химическо-
го гомеостаза, интегративно связаны различные 
обменные процессы. Однако, несмотря на зна-
чительное число биохимических проб, характе-
ризующих эти процессы, дать количественную 
оценку отдельных функций печени весьма за-
труднительно, так как лабораторные исследова-
ния относятся лишь к изолированным ее функ-
циям.

Роль печеночной недостаточности в ме-
дицине критических состояний не приходится 
обсуждать. Поражение печени наблюдается у 
пациентов, находящихся в разных критических 
ситуациях (операции, сосудистые катастрофы, 
отравления, травмы, инфекционные агенты, сеп-
тические состояния) [1, 2, 3]. 

Своевременное выявление причин пораже-
ния, распознавание первых признаков функцио-
нальных нарушений в печени позволяет порой 
избежать развития критической ситуации, свя-
занных с ней осложнений и вероятного леталь-
ного исхода [4, 5]. 

Особый интерес представляют коррекции 
катаболического синдрома (КС), восстановление 
белоксинтезирующей и детоксикационной функ-
ций печени.

Одним из проявлений катаболического синд- 
рома является преобладание распада белков, 
доминирующего над их синтезом. При этом, 
несмотря на ускоренный синтез протеинов, ре-
акции распада и потребления белков создают 
отрицательный азотистый баланс, способству-
ют прогрессивному снижению массы тела (ауто-
каннибализм). Аминокислоты мобилизуются из 
скелетной мускулатуры, соединительной ткани, 

нефункционирующего кишечника и поддержи-
вают раневой процесс, клеточные воспалитель-
ные реакции и синтез печенью “острофазовых” 
протеинов. Суточная экскреция аминокислот с 
мочой достигает 25–30 г и не подвергается пол-
ной коррекции парентеральным введением до-
наторов азота и энергии [2, 5]. 

Дополнительно имеют место процессы пе-
рераспределения аминокислот, увеличение ско-
рости их окисления, особенно в скелетной мус- 
кулатуре [6]. 

В отличие от процессов катаболизма, ско-
рость синтеза белка ареактивна по отношения 
к вводимым экзогенным аминокислотам и ис-
точникам энергии. При этом необходимое коли- 
чество составляет 1,5–2 г/кг/сутки аминокислот 
[6, 7]. 

Уреогенез усиливается и уровни аромати-
ческих аминокислот в плазме также возрастают. 
Прогрессирование полиорганной дисфункции 
характеризуется увеличением абсолютной и от-
носительной скорости катаболических процес-
сов [8, 9].

Клинические и функциональные нарушения 
при печеночной недостаточности (альбумину-
рия, азотемия, нарушения водно-электролитного 
и кислотно-основного баланса) обусловливают 
изменения в гомеостазе [2, 4].

Трудности в определении понятия “печеноч-
ная недостаточность” объясняются несколькими 
моментами: 

1. В печени как центральном органе химиче-
ского гомеостаза интегративно связаны различ-
ные обменные процессы. Однако, несмотря на 
значительное число биохимических проб, харак-
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теризующих эти процессы, дать количественную 
оценку отдельных функций печени невозможно, 
так как лабораторные исследования относятся 
лишь к изолированным функциям печени. 

2. Высокий критический биологический ре-
зерв для печени (15%) проявляется отсутствием 
параллелизма между клинической картиной за-
болевания и выраженностью морфологических 
изменений в печени, выявляемых на вскрытии. 

Соответственно, патофизиологическую 
сущность печеночной недостаточности (ПН) 
можно охарактеризовать, как состояние, при 
котором имеется несоответствие между потреб-
ностями организма и возможностями печени в 
удовлетворении этих потребностей [10]. Необ-
ходимо всегда оценивать функциональные ре-
зервы печени, для чего необходимо сопоставить 
“биохимическую” биопсию (ферменты, электро-
литы, некоторые микроэлементы) с морфологи-
ческими данными. 

Для печеночной недостаточности характер-
ны функциональные клинические, гуморальные 
и определенные морфоструктурные изменения. 
При этом определение “несостоятельность”, или 
“гепатоцелюллярная недостаточность”, в основе 
своей имеет структурные и функциональные из-
менения в клетке или даже ее органоидах.

Учитывая, что токсины поступают в печень 
в первую очередь по воротной вене, активизация 
белоксинтезирующей функции печени и коррек-
ция азотистого баланса именно в перипорталь-
ных гепатоцитах патогенетически обоснована, 
поскольку способствует снижению интоксика-
ции [8]. 

В орнитиновом цикле синтеза белка акти-
визируются орнитин-карбамоилтрансферазы и 
карбамоилфосфатсинтетазы, обеспечивающие 
образование субстрата для синтеза мочевины, 
которая в дальнейшем используется для синте-
за глутамина, происходящего в перипортальных 
гепатоцитах [9]. 

Соответственно, увеличение содержания 
белка и уменьшение содержания мочевины в 
крови могут являться критериями, для оцен-
ки эффективности коррекции нарушений бе-
локсинтезирующей функции печени. При этом 
токсичный аммиак связывается, переводится в 
нетоксичную форму и используется для синте-
за белка, что свидетельствует о восстановлении 
детоксикационной функции печени [8, 9].

Следует отметить, что в клинической прак-
тике значительно чаще приходится сталкиваться 
с оценкой белоксинтезирующей и детоксикаци-
онной функциями печени не при критических 

состояниях, осложненных печеночной недоста-
точностью, подтвержденной изменениями лабо-
раторных показателей, а при прогнозировании 
риска развития осложнений со стороны функцио- 
нального состояния печени при относительно 
безобидных состояниях.

Несмотря на сформированные представле-
ния об этиологии, патогенезе, патофизиологии 
катаболического синдрома, до настоящего време-
ни отсутствует ясная картина достаточно прос- 
тых, приемлемых для большинства отделений 
реанимации и интенсивной терапии, ранних кли-
нических и лабораторных признаков, которые бы 
свидетельствовали о вероятности развития или 
наличии катаболических нарушений обмена ве-
ществ у конкретного пациента, особенно при нор-
мальных показателях белка и мочевины в крови. 

Соответственно, результаты лабораторных 
исследований в этих случаях соответствуют нор-
мальным показателям, на которые врач и ориен-
тируется при прогнозировании риска развития 
нарушения белоксинтезирующей и детоксикаци-
онной функциях печени.

В то же время, до сих пор не разработаны 
критерии оценки белоксинтезирующей функ-
ции печени при нормальных показателях белка 
в крови.

Для объективизации оценки этих функций 
печени при нормальных лабораторных показа-
телях мы используем оценку тех же критериев, 
что и при оценке эффективности лечения пече-
ночной недостаточности, а именно, содержание 
белка и мочевины в крови.

Однако при оценке белоксинтезирующей 
функции печени эти показатели рассматриваем 
не автономно, а анализируем их соотношение.

Наиболее оптимальным вариантом, по на-
шему мнению, является построение двух верти-
кальных графиков в пределах нормальных пока-
зателей, верхняя граница которых – максималь-
ные нормальные показатели белка и мочевины, 
а нижняя – минимальные. Верхняя и нижняя 
границы графиков находятся на одном горизон-
тальном уровне.

На этих графиках определяются и отмеча-
ются показатели белка и мочевины. Сопоставим 
значения белка и мочевины – если уровень бел-
ка выше, чем мочевины, белоксинтезирующая 
функция печени не нарушена. А если выше – 
мочевины, то белоксинтезирующая функция пе-
чени снижена и возрастает риск развития клини-
чески значимого ее нарушения. 

Перспективность и достоверность этой ме-
тодики подтверждена при оценке белоксинте-
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зирующей функции печени в динамике после 
завершения лечения гепатитов, при планирова-
нии беременности, перед и после операций, при 
снижении веса у больных ожирением и спорт- 
сменов, для которых весовая категория имеет 
значение. 
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роль эндометрия в генезе бесПлодия

Ж.К. Сейдахметова 

приведены данные гистероскопии, гистологического и иммуно-гистохимического исследований состоя-
ния эндометрия у пациенток с эндокринным фактором бесплодия. Выявлен существенный дисбаланс сте-
роидной рецепции и пролиферативных процессов в эндометрии, особенно на фоне относительно нор-
мального профиля сывороточных гормонов, который свидетельствует о повреждении рецепторного аппа-
рата на тканевом эндометриальном уровне.

Ключевые слова: эндокринное бесплодие; эндометрий; стероидная рецепция; пролиферативная актив-
ность; Кi 67.

Эндометрий является наиболее специали-
зированной тканью с особой, биологически обу-
словленной чувствительностью к стероидным 
гормонам, поэтому для оценки эндокринного 
статуса женщины необходимо его исследование. 

Иммуно-гистохимический анализ ткани эн-
дометрия, полученной при биопсии эндометрия 
во время гистероскопии, выявил определенные 
корреляционные взаимосвязи между измене-
ниями эндометрия пролиферативной фазы и 
экспрессией рецепторов к эстрогену и проге-

стерону в ядрах эпителия желез и стромальных 
клеток; между изменениями, происходящими в 
эндометрии секреторной фазы и экспрессией эн-
дометриальных рецепторов. 

Целью исследований явилось определение 
роли эндометрия у пациенток с эндокринной 
формой бесплодия.

Материалы	и	методы	исследования. Для 
достижения поставленной цели мы исходили из 
следующих последовательных этапов выполне-
ния работы:


