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Резюме 
Цель исследования. Оценить энергетический метаболизм и адаптационный потенциал у пациенток с раком тела 
матки и возможности их дифференцированной коррекции при энергодефицитных состояниях в периоперацион-
ном периоде. Методы. Непосредственно перед хирургическим вмешательством пациентки были разделены на 
основную (n=36) и контрольную (n=32) группы. В основной группе с целью коррекции энергетического метабо-
лизма до и в периоперационном периоде, в комплекс лечебных мероприятий введен Ремаксол®. В контрольной — 
антигипоксант не применяли. Состояние энергообмена и типа энергодефицита оценивали по транспорту гемо-
глобина, потреблению и экстракции кислорода, концентрации глюкозы и лактата. С целью определения харак-
тера адаптационного ответа изучен количественный и качественный состав периферической крови. Изыскание 
проведено до операции, на 2-е и 5-е сутки периоперационного периода. Результаты. У 69% пациенток выявлена 
G1 степень дифференцировки карциномы эндометрия. Избыточную массу (ИМТ�26) регистрировали в 68% слу-
чаев, независимо от стадии РТМ. Пациентки сопоставимы по возрасту, антропометрии. Анализ полученных ре-
зультатов показал, что исходный фон пациенток РТМ характеризуется разнообразными типами дисрегуляции 
энергетического метаболизма, нарушением регуляторных механизмов адаптационного ответа физиологического 
типа, превалированием стрессорного отклика организма. Использование Ремаксола® способствовало восстанов-
лению энергетического потенциала и адаптационного гомеостаза в основной группе пациенток в периоперацион-
ном периоде. Заключение. Дифференцированный подход к выбору дозы используемого антигипоксанта у данной 
категории пациенток, содействует нивелированию возникающих типов энергетической недостаточности, вос-
становлению адекватного потребления и экстракции кислорода, транспорту гемоглобина, ремодуляции регуля-
торных механизмов адаптационного гомеостаза физиологической направленности, что будет способствовать 
благоприятному течению периоперационного периода, снижению числа соматических и хирургических ослож-
нений у данной категории пациенток. 
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Abstract 
The aim of the study was to evaluate energy metabolism and adaptation potential, as well as the possibility of their differen-
tiated correction in energy-deficient states in the postoperative period in patients with uterine body cancer. Methods. The 
patients were divided into the main (N=36) and control groups (N=32) immediately before the surgery. In the main group, 
Remaxol® was introduced into the complex of treatment measures to correct energy metabolism before and during the peri-
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Введение 
Широко известно, что рост злокачественной 

опухоли и её прогрессирование трансформируют 
энергетический метаболизм организма. Со-
образно концепции Отто Варбурга (1930, 1957), 
полагается, что анаэробный гликолиз, в условиях 
снижения клеточного дыхания и  разъединения 
окислительного фосфорилирования, служит ос-
новополагающим донатором энергии и специфи-
чен для возникновения злокачественного про-
цесса [1]. С тех пор прошло более 100 лет и более 
двадцати  с  момента исследования взаимосвязи 
вариантов потребления энергии с онкогенами [2]. 
Такие изменения закономерно сопровождаются 
достаточно обширным набором различных пато-
генетических модификаций, затрагивающих 
в первую очередь как структуру механизма энер-
гетического метаболизма, так и  обеспечение 
адаптационных процессов в различных органах 
и  системах  [3, 4]. Следовательно реорганизация 
энергетических механизмов является одним из 
основополагающих многогранных видоизмене-
ний как в самой опухоли, так и в разнообразных 
системах организма, способствующих в итоге раз-
витию гипоксических состояний [5].  

Сегодня, к  сожалению, подобная точка зре-
ния пренебрегается при разработке плана фар-
макотерапии. Вместе с  тем осмысление патоге-
неза злокачественных новообразований как 
системного процесса вне зависимости от локали-
зации и стадии подтверждает адекватность при-
менения данного подхода в онкологической прак-
тике. Собственно с этих позиций объективизация 
адаптивных процессов в ответ на злокачествен-
ный рост и  изменения энергетического потен-
циала организма предполагается наиболее 
значимой. Поэтому интерес представляют гормо-
нозависимые злокачественные новообразова-
ния, в том числе рак тела матки (РТМ), у которых 
регистрируются значительные нарушения адап-

тивных механизмов гормональной направленно-
сти, количество их неизменно преумножается [6].  

Очерченные выше процессы должны анали-
зировать также с учётом будущего оперативного 
вмешательства и  во взаимосвязи с  энергетиче-
скими возможностями организма пациента. Так 
как энергетический метаболизм охватывает в том 
числе и  адаптационно-приспособительные воз-
можности к  злокачественному процессу, то из-
учение адаптационных реакций может являться 
обоснованием для адресного подбора лекарст-
венных средств, оказывающих влияние как на 
энергетический метаболизм, так и восстанавли-
вающих подавленный адаптационный ресурс 
больных при разнообразных злокачественных 
образованиях [7]. 

Цель — оценить энергетический метаболизм 
и адаптационный потенциал у пациенток с раком 
тела матки и возможности их дифференцирован-
ной коррекции при энергодефицитных состоя-
ниях в периоперационном периоде. 

Материал и методы 
В проспективное исследование включены 68 пациенток, 

в возрасте 57–79 лет с эндометриоидным РТМ, находившихся 
на лечении в ФГБУ «НМИЦ онкологии г. Ростов-на-Дону». Ис-
следование проведено при добровольном согласии пациенток 
на обработку персональных данных для научных целей в рам-
ках государственного задания. 

Критерии включения в  исследование: пациентки с  ве-
рифицированным РТМ с  начальными стадиями злокаче-
ственного процесса. У 69% больных выявлена G1 степень диф-
ференцировки карциномы эндометрия. У 31% — G2 степень 
дифференцировки. Избыточную массу (ИМТ�26) регистри-
ровали в 68% случаев, независимо от стадии РТМ. Все паци-
ентки сопоставимы по возрасту, антропометрии. 

Критериями невключения служили: отказ от участия 
в  исследовании, сопутствующие заболевания в  стадии суб-
компенсации. 

Случайным методом пациентки были разделены на ос-
новную (n=36) и  контрольную (n=32) группы. В  основной 
группе с целью возмещения энергетических потребностей 
в состав лечебных программ включали Ремаксол®, метаболи-
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operative period. An antihypoxant was not used in the control group. The state of energy metabolism and the type of energy 
deficiency were assessed by hemoglobin transport, oxygen consumption and extraction, glucose and lactate concentrations. 
The quantitative and qualitative composition of peripheral blood was studied in order to determine the nature of the adap-
tive response. The survey was conducted before surgery, on the 2nd and 5th days of the perioperative period. Results. 69% of 
patients had G1 differentiation of endometrial carcinoma. Excess weight �26) was recorded in 68% of cases, regardless of 
the uterine body cancer (UBC) stage. Patients are comparable in age, as well as anthropometry. Analysis of the obtained re-
sults showed that the baseline background of UBC patients is characterized by various types of dysregulation of energy me-
tabolism, disruption of the regulatory mechanisms of the physiological adaptation response, and the prevalence of the body's 
stress response. The use of Remaxol® contributed to the restoration of energy potential and adaptive homeostasis in the 
main group of patients in the perioperative period. Conclusion. A differentiated approach to the dose selection of the anti-
hypoxant used in this category of patients promotes leveling of emerging types of energy deficiency, restoration of adequate 
oxygen consumption and extraction, hemoglobin transport, remodulation of physiological adaptive homeostasis regulatory 
mechanisms, which will contribute to a favorable course of the perioperative period, as well as a decrease in the number of 
somatic and surgical complications in this category of patients. 
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ческий препарат, совершенствующий энергетическое снаб-
жение клеток, форсирующий переход анаэробного метабо-
лизма в аэробный, и использующийся для лечения заболе-
ваний печени. Известные механизмы Ремаксола®, такие как 
улучшение энергетического обеспечения гепатоцитов, уве-
личение синтеза макроэргических соединений, устойчивость 
мембран к процессам перекисного окисления липидов, вос-
становление активности ферментов антиоксидантной за-
щиты послужили обоснованием его использования в прото-
коле клинического исследования в качестве метаболического 
лекарственного средства, способного восстановить энерге-
тический потенциал пациенток в периоперационном периоде. 

В основной группе пациенток с  гиперметаболическим 
гипоэргозом Ремаксол® использовали в  количестве 400 мл 
в сутки, в то время как у пациенток с гипоксическим гипоэр-
гозом доза Ремаксола® составила 800 мл в сутки, что было об-
условлено видом энергетической недостаточности данной ка-
тегории пациенток. Введение начинали непосредственно 
перед хирургическим лечением и  продолжали периопера-
ционно, длительность терапии составила 5 сут. У пациенток 
не имеющих энергодефицитных состояний Ремаксол® не ис-
пользовали. Также его не применяли в контрольной группе. 

Уровень энергодефицита определяли по трансформации 
потребления (VO₂) и  экстракции (ЕО₂) кислорода тканями, 
уровню оксигемоглобина (O₂Hb) и дезоксигемоглобина (HHb), 
метгемоглобина (metHb), карбогемоглобина (coHb), уровню Р50, 
отражающему сдвиг кривой диссоциации гемоглобина (КДО). 

Также оценивали концентрацию глюкозы, лактата и их 
соотношение (КГ/Л). Для установления влияния Ремаксола 
на адаптационные процессы в  целом и  структуру их меж-
системных связей, изучен симптомокомплекс общей неспе-
цифической адаптационной реакции (ОНАР), типы которой 
характеризуются различной направленностью морфо-функ-
циональных изменений и состоянием неспецифической ре-
зистентности в  организме: от патологических стрессорных 
(в острой и хронической форме) с низким уровнем резистент-
ности до физиологических антистрессорных, соответствую-
щих ОНАР тренировки, спокойной и повышенной активации 
с характерным высоким уровнем резистентности [8]. Иссле-
дование проводили за сутки до хирургического вмешатель-
ства, на 2-е и 5-е сутки периоперационного периода. 

Статистическая обработка материала проведена паке-
тами Excel и Statistica 10. Характер распределения результатов 
анализировали по критериям Колмогорова–Смирнова. Для 
данных, не соответствующих нормальному распределению, 
рассчитывали медиану (Me) и  интерквартильный интер-
вал (P25–P75). Корреляционный анализ проводился по кри-
терию Пирсона. Статистическую значимость различий опре-
деляли по непараметрическим критериям Манна–Уитни 
и Вилкоксона. Различия считали значимыми при p<0,05. 

Результаты 
Исходно у  19% пациенток основной группы 

и 25% пациенток контрольной не зафиксировано 
существенных изменений в системе энергетиче-
ского метаболизма. ЕО₂ не превышала 25,8% (23,2; 
27,3) и 26,3% (23,8; 27,2), а потребление кислорода 
находилось в рамках стандартных значений состав-
ляя 162,3 (153,8; 171,2) и 165,3 (155,7; 177,8) мл/мин/м²) 
в обеих группах пациенток. По всей вероятности, 
это было связано с довольно оптимальными значе-
ниями дыхательной функции гемоглобина, выра-
жающейся в стабильности O₂Hb и HHb. У этих па-
циенток основной группы Ремаксол® не применяли. 

В свою очередь, было выявлено, что у 58% па-
циенток основной и у 56% контрольной групп на-

блюдались явления гиперметаболического ги-
поэргоза и признаки активации процессов глю-
конеогенеза. Отмечено повышение КГ/Л (р�0,05), 
за счёт возрастания концентрации глюкозы (6,8; 
4,5; 7,7) (р�0,05) и  относительного стабильного 
содержания лактата (1,32; 1,13; 1,58). На этом фоне 
значительно возрастали: VО₂ 179,2 (165,1; 
189,3)  мл/мин/м²; 183,7(167,1; 192,4) мл/мин/м² 
(р�0,05) и  ЕО₂ 31,8 (29,1;33,6) и  32,2 (28,4; 32,8)% 
(р�0,05), указывая на повысившуюся потребность 
органов и систем в энергии. Увеличение VO₂ и EO₂ 
тканями происходило на фоне уменьшения 
значений O₂Hb (12,8%; 10,6; 15,4) (р�0,05) и HHb 
на (15,2%; 14,2; 16,9) (р�0,05).  

В этих условиях, компенсаторно, для более эф-
фективной отдачи кислорода органам и системам 
КДО смещалась вправо. Выявленные трансформа-
ции энергетического метаболизма у  пациенток 
с гиперметаболическим гипоэргозом коррелиро-
вали с дисрегуляцией механизмов адаптации. Так, 
было зафиксировано, что доля антистрессорных 
реакций в основной группе составила всего 30%, 
а в контрольной — 28%, из которых 33 и 29% слу-
чаев соответственно приходились на реакции спо-
койной и повышенной активации. Плотность об-
наружения реакции тренировки была наибольшей 
и составляла от 67 до 72% (р�0,05) от физиологи-
ческих реакций в обеих группах. Сообразно число 
стрессорных реакций у  пациенток основной 
и контрольной групп составило 70 и 72% (р�0,05). 
При этом коэффициент соотношения антистрес-
сорных реакций и стресса (КАС/С) снижался до 0,41 
и 0,38% (р�0,05) соответственно.  

Надо полагать, что указанный выше механизм 
энергодефицита лежит в  основе напряжения 
и дискоординации адаптационно-приспособитель-
ных защитных систем у  пациенток со злокаче-
ственными процессами эндометрия, подтверждаю-
щийся высокой корреляционной зависимостью 
системных показателей КГ/Л–ЕO₂–КАС/С (r=0,75; r=0,72 
р�0,05). Следовательно, данные изменения сви-
детельствовали о  том, что организм пациенток 
с гиперметаболическим энергодефицитом за счёт 
интенсификации углеводного обмена пытается 
активизировать метаболические процессы, спо-
собные компенсировать в  условиях энергетиче-
ского дефицита возрастающий расход энергии 
в  ответ на прогрессирование злокачественного 
процесса. В периоперационном периоде в основ-
ной группе пациенток, получавших Ремаксол®, 
анализ вышеуказанных параметров свидетель-
ствовал о нормализации энергетического и адап-
тационного потенциала. Уже на втором этапе ис-
следования снижалась концентрация глюкозы 
(4,96; 4,25; 5,57 ммоль/л) (р�0,05), стабилизирова-
лись значения ЕО₂ (28,7; 25,8; 23,4%) (р�0,05) 
и VО₂ (156,9; 149,3; 168,2 мл/мин/м²) (р�0,05), под-
тверждая восстановление каскадов дыхательной 
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цепи и  активизацию функционирования мито-
хондриальных ферментных систем. Такая же за-
кономерность сохранялась и  на 5-е  сутки пе-
риоперационного периода. Доказательством 
являлось понижение корреляционных отноше-
ний КГ/Л–ЕO₂–КАС/С (r=0,34, р�0,05). В группе конт-
роля, где Ремаксол® не применяли, гиперметабо-
лический энергодефицит сохранялся на 
протяжении всего периоперационного периода. 
Следовательно, использование у данной категории 
пациенток Ремаксола® достаточно активно влияло 
на состояние энергообмена, что, по всей вероятно-
сти, было связано с  оптимизацией механизмов 
адаптации, направленных на регуляцию потреб-
ления и экстракции кислорода тканями, в соот-
ветствии с метаболическими затратами. 

В то же время при поступлении у 23% основ-
ной группы и 19% пациенток контрольной группы 
выявлен энергодефицит гипоксического харак-
тера. Регистрировались достаточно большие 
значения ЕО₂ тканями (34,1; 29,2; 36,2) (р�0,05), 
подъём VO₂ (197,8 (172,1; 209,5) мл/мин/м²) (р�0,05). 
Увеличивалась концентрация — metHb (0,65; 0,49; 
0,73%) (р�0,05) и соHb (2,2; 1,7; 2,5%) (р�0,05). КДО 
сдвигалась влево, задерживая отдачу кислорода 
О₂Нb. На этом фоне зафиксировано снижение 
уровня глюкозы (5,51; 4,37; 6,07 ммоль/л) (р�0,05) 
и увеличение лактата (1,92; 1,72; 2,38) (р�0,05). Это 
определило уменьшение КГ/Л, свидетельствуя 
о  глубоких изменениях углеводного обмена, на-
правленных на покрытие энергетического дефи-
цита за счёт продолжающейся активации процес-
сов гликолиза. Доказательством этому служила 
корреляционная связь между показателями 
КГ/Л–metHb–VО₂ (r=0,73; р�0,05). Частота антистрес-
сорных реакций у  этой категории пациенток об-
наружена в 25% основной и  в 33% контрольной 
групп, число реакций стресса соответственно со-
ставило 75 и 57% в обеих группах. Фиксирование 
реакций стресса обнаружило присутствие как ост-
рой, так и хронической форм. Причём, количество 
выявленных эпизодов хронического стресса было 
преимущественно вдвое больше, чем стресса ост-
рого, свидетельствуя об истощении ресурса моби-
лизационных защитных систем у  всех исследуе-
мых пациенток. Это предопределило снижение 
КАС/С (р�0,05). Следовательно, анализ представлен-
ных изменений указывал на то, что ядро выявлен-
ного энергодефицита составляет дисрегуляция ме-
ханизмов резервов адаптации энергетического 
метаболизма в ответ на злокачественный процесс. 

На последующих этапах наблюдения, в основ-
ной группе пациенток, достоверно понижалось 
содержание лактата (1,52; 1,32; 1,65 ммоль/л) 
и  (1,34; 1,18; 1,47 ммоль/л) (р�0,05). Зарегистри-
ровано также уменьшение концентрации metHb 
(0,50; 0,42; 0,61%) и  (0,46; 0,35; 0,58%) (р�0,05), 
а  также соHb (1,4; 1,2; 1,8%) и  (1,1; 0,7; 1,2%) 

(р�0,05), указывая на восстановление каскада 
ферментативных систем митохондрий. КДО сдви-
галась ближе к нормальным величинам. Снижа-
лась ЕО₂ (28,3; 25,5; 30,1) и (26,7; 24,9; 28,3) (р�0,05). 
Количество реакций острого и  хронического 
стресса уменьшилось на 13 и 25% (р�0,05). Соот-
ветственно, реакция тренировки повысилась на 
25%, а спокойной активации, соответственно, на 
13% (р�0,05). Следовательно, одновременно с по-
нижением анаэробного гликолиза и  рестав-
рацией механизмов адаптационного энергетиче-
ского гомеостаза, активизировалась система 
аэробного метаболизма. Таким образом, приме-
нение Ремаксола® способствовало восстановле-
нию регуляции резервного потенциала адапта-
ции, позволяющего на этапе периоперационного 
периода оптимизировать исходные энергетиче-
ские возможности у пациенток с гипоксическим 
энергодефицитом. 

В эти же послеоперационные дни противопо-
ложная ситуация наблюдалась в  контрольной 
группе пациенток. Отмечено дальнейшее угнете-
ние аэробного цикла энергообразования на что 
указывало увеличение содержания лактата (2,12; 
1,84; 2,26 и 1,87; 1,65; 2,08 ммоль/л) р�0,05), metHb 
(0,68; 0,52; 0,75% и 0,55; 0,42; 0,69%) (р�0,05) и соHb 
((2,4; 1,8; 2,7% и 1,8; 1,5; 2,1%) (р�0,05). Понижение 
активности углеводного обмена выражалось 
в  уменьшении содержания глюкозы (3,7; 3,4; 4,7 
и 4,1; 3,2; 5,8 ммоль/л) (р�0,05). Также наблюдалась 
и  прямая корреляционная связь между значе-
ниями КГ/Л–metHb–соHb (r=0,74; r=0,67; р�0,05), 
подтверждая факт тканевой гипоксии и  кисло-
родной задолженности. Доказательством этому 
также являлось поддержание высокой ЕО₂ (33,2; 
29,1; 34,8%; р�0,05) и  VO₂ (175,3; 157,5; 
189,7 мл/мин/м²) (р�0,05). Количество реакций ост-
рого и хронического стресса на вторые сутки ис-
следования суммарно возрастало на 50% (р�0,05), 
снижаясь в последующем на 25% (р�0,05). Следо-
вательно, выраженность функциональных, а  в 
дальнейшем и структурных трансформаций в тка-
нях при гипоксическом гипоэргозе будет зависеть 
от возможностей компенсаторно приспособитель-
ных механизмов адаптации. В этих условиях про-
явления гипоксического гипоэргоза, сопровож-
дающиеся дизрегуляцией функционирования 
митохондриальных ферментных систем, приводит 
к блокаде каскадов дыхательной цепи и снижению 
процессов окисления НАДН и ФАДН2 [9]. 

Обсуждение 
Итоги проведённых изысканий выявили чёт-

кую взаимосвязь между рядом трансформаций 
транспорта Нb, ЕО₂, VO₂, непосредственно отра-
жающих энергетическую составляющую у иссле-
дуемых пациенток с РТМ и  процессами адапта-
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ции в самих системах энергообеспечения в ответ 
на опухолевый рост. Этим скорее всего следует 
объяснить изменения в формировании механиз-
мов адаптации при энергодефицитных состоя-
ниях. Также необходимо отметить, что в  итоге 
течение и исход злокачественного процесса об-
уславливаются особенностями нарушений раз-
личных видов обмена ведущих в условиях энер-
годефицита к  дестабилизации мембранного 
потенциала клеток [10]. Таким образом, в ситуа-
ции многообразного влияния опухолевого про-
цесса на организм нарушается регуляция адап-
тационных механизмов, зависящих от ресурсных 
возможностей реактивации энергоснабжения, 
что и определяет главенствующий фактор в дис-
регуляции процессов адаптации. 

Идентификация адаптационного ответа 
у пациенток со злокачественными новообразо-
ваниями эндометрия позволила определить их 
общую структуру, достоверную картину происхо-
дящих изменений в определённые периоды про-
ведения исследований. Полученные результаты 
подтверждают, что у пациенток с РТМ возникают 
и обретают дальнейшее развитие на этапах хирур-
гического лечения разнообразные варианты па-
тологического энергообеспечения. Отмечены на-
рушения, свидетельствующие о ряде изменений 
в системе тканевой оксигенации, проявляющиеся 
в значительном росте потребности и экстракции 
кислорода тканями, дисбалансе транспорта гемо-
глобина и углеводного метаболизма. Это обуслав-
ливает дисрегуляцию и  понижение потенциала 
защитных компенсаторно-приспособительных 
механизмов. 

Таким образом, у  пациенток с раком тела 
матки выявленные нарушения способствуют раз-
витию череды неблагоприятных модификаций 
энергодефицитных состояний, угнетению адап-
тивного ответа физиологической направленно-
сти, превалированию реакций стрессорного ха-
рактера. В  условиях стресса возрастают потери 
значительных энергетических ресурсов для за-
щиты от запредельного раздражителя. Тем не ме-
нее стресс не является единой типовой конфигу-
рацией ответа организма. Известно, что при 
влиянии раздражителей разной активности на 
организм возникает 3 варианта адаптационного 
отклика физиологической и антистрессорной на-
правленности: тренировка, спокойная и  повы-
шенная активация, которые развиваются в цент-
ральной нервной системе и  воплощаются 
в  жизнь посредством ретикулярной и  гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечниковой систем [11]. 
Поэтому, отмеченные выше некоторые патологи-
ческие варианты энергообмена, возникающие 
при раке тела матки, и  их регуляторные транс-
формации не могут представляться как отдель-
ные или сугубо местные реакции. Они должны 

рассматриваться как часть единой иерархиче-
ской системы целостного организма, сформиро-
ванного на диалектическом единстве частного 
и целого, согласующегося с основополагающим 
принципом функционирования живых систем. 
Это подтверждает положение о том, что рассмат-
ривание патогенеза злокачественных новообра-
зований с  точки зрения системного процесса 
позволяет предложить системный подход к кор-
рекции начинающихся энергодефицитных со-
стояний в онкологической практике [12]. 

Следовательно, в  условиях обнаруженных 
патологических состояний энергосистем воз-
никает потребность использования лекарствен-
ных средств метаболической направленности, 
разрешающих возобновить регуляцию адапта-
ционных процессов [13]. Это способствует кор-
рекции разнообразных вариаций энергообмена, 
позволяющей предупредить серьёзное повыше-
ние риска возможных осложнений в  периопе-
рационном периоде. В этом аспекте качествен-
ные изменения в энергетическом метаболизме 
у исследуемых пациенток, полученные после ис-
пользования Ремаксола®, санкционировали ак-
тивизацию цикла Кребса позволяя в  целом 
энергично влиять на ЕO₂ и  VO₂, а  также и  на 
транспорт Hb. Выявлено, что маркеры энерго-
обмена в  группах пациенток с  метаболическим 
гипоэргозом и гипоксическим энергодефицитом, 
где был использован Ремаксол®, были значи-
тельно оптимальнее чем у  пациенток, которым 
его не вводили. Это свидетельствовало о  ниве-
лировании выявленных форм энергодефицита. 
Возникали быстрые и  достаточно выраженные 
изменения энергетического метаболизма. Сле-
довательно, именно применение Ремаксола® спо-
собствовало возобновлению каскада Кребса 
и  ферментов окислительного фосфорилирова-
ния, позволяли нивелировать неблагоприятные 
изменения выявленных нарушений в энергети-
ческих состояниях метаболизма у  пациенток с 
раком тела матки. 

Заключение 
Анализ итогов позволил установить, что у па-

циенток с РТМ преморбидный фон характеризу-
ется разнообразными видами дисрегуляции 
энергетического метаболизма, нарушением ме-
ханизмов адаптации физиологического типа 
и превалирование стрессорного ответа. 

Дифференцированный подход к дозе и каче-
ственному составу используемого антигипоксанта, 
в зависимости от типа гипоэргоза, содействует ре-
дукции разнообразных видов энергетической не-
достаточности, реставрации регуляторных механиз-
мов адаптационного гомеостаза, что несомненно 
будет способствовать снижению числа осложнений 
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как соматического, так и  хирургического харак-
тера, благоприятному течению периоперацион-
ного периода у данной категории пациенток. 
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