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Клинические особенности пациенток  
с гиперпластическими процессами эндометрия
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования: описать клиничеcкие особенности пациенток с гиперпластическими процессами эндометрия.
Материал и методы: в ретроспективное одноцентровое исследование вошли 86 пациенток, которым на основании жалоб и ре-
зультатов УЗИ было выполнено раздельное лечебно-диагностическое выскабливание под контролем гистероскопии с последую-
щим гистологическим исследованием соскобов. В зависимости от результатов исследования пациентки были разделены на три 
группы: в 1-ю группу вошли 30 пациенток с гиперплазией эндометрия (ГЭ), во 2-ю группу — 30 пациенток с полипом эндометрия 
(ПЭ), 3-ю группу составили 26 условно здоровых пациенток, у которых после патоморфологического исследования была исключена 
патология эндометрия (контрольная группа). Анализировали особенности соматического статуса, акушерско-гинекологического 
анамнеза, сопутствующую патологию.
Результаты исследования: обильные менструации у пациенток с ГЭ были чаще в 2,37 и 2,6 раза, чем у пациенток 2-й и 3-й групп 
(р<0,05), а частота других аномальных маточных кровотечений — в 7,06 и 6,06 раза выше (р<0,05). Анемию у пациенток 1-й груп-
пы регистрировали в 4 и 5,2 раза чаще, чем у больных 2-й (р<0,05) и 3-й (р<0,05) групп соответственно. Воспалительные заболе-
вания шейки и влагалища у пациенток 2-й группы встречались в 3,98 и 3,46 раза чаще, чем у пациенток 1-й (р<0,05) и 3-й (р>0,05) 
групп. Показатель встречаемости эндокринных заболеваний у пациенток 1-й группы был в 4,49 и 3,9 раза выше, чем у больных  
2-й и 3-й групп соответственно (р<0,05). Тромбозы в анамнезе, острое нарушение мозгового кровообращения, мигрень наблюда-
лись только у пациенток с гиперпластическими процессами эндометрия.
Заключение: профилактика патологии эндометрия складывается не только из своевременного выявления и контроля ановуляции, 
коррекции эндокринных нарушений, но и лечения воспалительных заболеваний женских половых органов. При наблюдении пациен-
ток с миомой матки и аденомиозом, с тромбозами в анамнезе следует проявлять настороженность по отношению к ГЭ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гиперплазия эндометрия, полип эндометрия, воспаление, гиперпластические процессы, матка, тромбоз.
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ABSTRACT
Aim: to describe clinical characteristics of women with endometrial hyperplasia.
Patients and Methods: this retrospective single-center study enrolled 86 women who underwent hysteroscopic curettage (with subsequent 
histology) on the basis of complaints and ultrasound. All women were divided into three groups. Group 1 included 30 women with endometrial 
hyperplasia (EH). Group 2 included 30 women with endometrial polyps (EP). Group 3 included 26 healthy women without any endometrium 
conditions (control group). Somatic status, obstetric gynecologic anamnesis, and comorbidities were evaluated.
Results: in women with EH, heavy periods were 2.37- and 2.6-times more common than in groups 2 and 3 (p<0.05) while the rate of other 
abnormal uterine bleedings was 7.06- and 6.06-times higher, respectively (p<0.05). In women with EH, anemia was diagnosed 4- and 
5.2-times more common than in groups 2 (p<0.05) and 3 (p<0.05), respectively. In group 2, inflammatory cervical and vaginal conditions 
were 3.98- and 3.46-times more common than in group 1 (p<0.05) and group 3 (p>0.05). The occurrence of endocrine disorders in group 1 
was 4.49- and 3.9-times higher than in group 2 and 3, respectively (p<0.05). Anamnestic thrombosis, strokes, and migraines were reported 
only in women with EH.
Conclusions: prevention of endometrium conditions entails both early detection and control over ovulation and management of endocrine 
disorders and treatment of genital tract inflammation. When managing women with uterine fibroids and adenomyosis and anamnestic 
thrombosis, a doctor should be vigilant about EH.
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Введение
Гиперплазия эндометрия (ГЭ) — это нефизиологическая 

пролиферация эндометрия, приводящая к увеличению 
объема эндометриальной ткани, характеризующаяся мор-
фологическими изменениями желез и стромы эндоме-
трия и соотношением объема эндометриальных желез 
к объему стромы, превышающим 1:1 [1–3]. В большин-
стве случаев ГЭ возникает при относительной или абсо-
лютной гиперэстрогении: при применении эстрогенов 
в качестве менопаузальной гормонотерапии, при ожирении 
и синдроме поликистозных яичников (СПКЯ).

Полипы эндометрия (ПЭ) представляют собой ново-
образования, которые развиваются в результате очаго-
вой гиперплазии базального слоя эндометрия. В отличие 
от ГЭ эстрогензависимость ПЭ подвергается сомнению, 
и в этиологическом аспекте на первый план выходит вос-
палительная теория. Однако при оценке экспрессии VEGF 
и TGFβ в эпителии и стромальных клетках ПЭ у женщин 
с признаками хронического эндометрита и без признаков 
воспаления было сделано предположение, что возможно 
существование двух различных видов ПЭ — гормонозави-
симого и воспалительного происхождения [4].

Помимо индуцирования пролиферативных изменений 
в матке, эстрогены приводят к морфометрическим изме-
нениям, которые включают изменения типа стромального 
и железистого эпителия, количества и формы желез, со-
отношения желез к строме и морфологии эпителиальных 
клеток [5]. Результаты многих исследований доказывают 
сложность патогенеза как ГЭ, так и ПЭ, развитие которых 
происходит на фоне нарушения соотношения пролифера-
ции клеток эндометрия и механизмов регуляции их запро-
граммированной гибели (апоптоза) [6]. В данном процес-
се участвуют как нарушения в гормональном статусе, так 
и изменения иммунной системы, факторов окружающей 
среды и т. д. [7].

Несмотря на совершенствование методов диагностики 
и лечения, отмечается увеличение частоты встречаемо-
сти ГЭ и ПЭ, рецидивов заболевания [8]. При этом до 40% 
женщин репродуктивного возраста подвергаются хирурги-
ческому лечению, что зачастую приводит к потере репро-
дуктивной функции.

Цель исследования: описать клинические особенно-
сти пациенток с гиперпластическими процессами эндоме-
трия (ГПЭ).

Материал и методы
Проведено ретроспективное одноцентровое исследо-

вание. В исследование были последовательно включены 
86 пациенток репродуктивного и пременопаузального 
возраста, поступившие в гинекологическое отделение  
ГКБ № 1 им. Н.И.  Пирогова с 2018 по 2019 г. Критерии 
включения: наличие жалоб на кровянистые выделения 
из половых путей, увеличение М-эхо при ультразвуковом 
исследовании (УЗИ), добровольное информированное со-
гласие. Критерии исключения: наличие злокачественного 
поражения эндометрия, доказанное при патоморфологи-
ческом исследовании.

Проводили сбор жалоб, оценивали данные анамне-
за. У всех пациенток уточняли возраст менархе, осо-
бенности менструальной функции, репродуктивный 
анамнез, наличие сопутствующей экстрагенитальной па-
тологии. Всем больным выполняли физикальное обсле-

дование, включающее определение индекса массы тела 
(ИМТ). УЗИ органов малого таза выполняли на аппаратах 
ULTRAMARC-8 (ATL, США), снабженных секторным меха-
ническим датчиком с частотой 5,0 МГц, и ACUSON 128/ХР 
(ACUSON, США) с мультичастотным секторным датчиком 
2,5–4,0 МГц, мультичастотным конвексным датчиком 2,5–
3,5 МГц и линейным датчиком 5,0 Мгц и 7,0 МГц.

Учитывая жалобы и результаты УЗИ, всем пациент-
кам было выполнено раздельное лечебно-диагностическое 
выскабливание под контролем гистероскопии с последу-
ющим гистологическим исследованием соскобов. В даль-
нейшем в зависимости от результатов исследования паци-
ентки были разделены на 3 группы: 1-ю группу составили  
30 пациенток с ГЭ; 2-ю группу — 30 пациенток с ПЭ; 
3-ю группу — 26 условно здоровых пациенток, у которых 
после патоморфологического исследования была исключе-
на патология эндометрия (контрольная группа).

Для анализа полученных данных применяли методы 
описательной статистики. Вариационные ряды проверяли 
на нормальность распределения с использованием крите-
риев Колмогорова — Смирнова и Шапиро — Уилка. При 
нормальном распределении вычисляли среднюю ариф-
метическую (М) и ее стандартную ошибку (m). При рас-
пределении, отличающемся от нормального, вычисля-
ли медиану (Ме) и интерквартильный размах [Q1–Q3]. 
Для сопоставления двух выборок по частоте встречае-
мости интересующего исследователя эффекта использо-
вали критерий Фишера. Различия считали статистически 
значимыми при р<0,05. Для сопоставления двух групп 
по количественным признакам использован U-крите-
рий Манна — Уитни, предназначенный для сравнения двух 
независимых выборок. Для выявления взаимосвязи пере-
менных проводили расчет коэффициента ранговой корре-
ляции по Спирмену.

Результаты и обсуждение
В ходе обследования пациенток были получены данные, 

представленные в таблице 1.
По данным ряда авторов, ранний возраст менархе от-

носится к факторам риска развития ГЭ и рака эндоме-
трия [9]. При этом авторы, как правило, рассматрива-
ют раннее менархе не как изолированный провоцирующий 
фактор развития ГЭ, а в связи с его предиктивной ролью 
в увеличении ИМТ (и метаболического синдрома) и фор-
мированием в дальнейшем ановуляции. В нашем исследо-
вании не было получено достоверных различий по возра-
сту менархе как между группами пациенток с патологией 
эндометрия, так и при сравнении их с группой контроля 
(р>0,05). Полученные результаты соответствуют данным 
о том, что риск развития патологии эндометрия коррели-
рует не столько с возрастом менархе, сколько с недоста-
точностью гормонов желтого тела (при ановуляции, харак-
терной для СПКЯ, для пременопаузального возраста; при 
повышенном ИМТ и т. д.), т. е. с относительной или абсо-
лютной гиперэстрогенией.

Пациентки не различались по продолжительности мен-
струации и длительности менструального цикла (р>0,05). 
Несмотря на то, что медиана длительности менструально-
го цикла на момент их поступления в стационар составила  
28 дней во всех трех группах, следует отметить, что дли-
тельность менструального цикла варьировала от 21 до 60 
дней, от 24 до 62 дней и от 24 до 34 дней в 1, 2, и 3-й груп-
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пах соответственно (р>0,05). Нерегулярный менструаль-
ный цикл отмечался у 4 (13,33%) пациенток 1-й группы,  
у 7 (23,33%) — 2-й и у 8 (30,76%) — 3-й группы (р>0,05).

При выяснении особенностей менструального цик-
ла было выявлено, что обильные менструации (меноррагия) 
у пациенток с ГЭ были чаще в 2,37 и 2,6 раза, чем у паци-

Таблица 1. Характеристика пациенток
Table 1. Patient characteristics

Характеристика / Parameter 1-я группа / Group 1 2-я группа / Group 2 3-я группа / Controls

Возраст, лет / Age, years 43 [33–45] 41 [32–45] 42 [32–47]

Возраст менархе, лет / Menarche, years 13,3±1,2 13,2±1,6 13,4±1,3

Длительность менструального цикла, дней / Length of menstrual cycle, days 28 [27–28] 28 [28–29] 28 [28–30]

Обильные менструации / Heavy periods 19 (63,33%)*,** 8 (26,67%) 8 (30,77%)

Альгодисменорея / Algomenorrhea 5 (16,67%) 4 (13,33%) 4 (15,38%)

Возраст коитархе / Coitarche, years 18 [15–35] 18 [15–23] 18 [15–23]

Количество беременностей / Pregnancies 1 [1–4] 1 [0–3] 2 [0–4]

Количество абортов / Abortions 0 [0–1] 0 [0–1] 0 [0–1]

Количество родов / Childbirth 1 [0–2] 1 [0–2] 1 [0–2]

Эктопическая беременность / Ectopic pregnancy – – 2 (7,69%)

Отсутствие родов в анамнезе / No childbirth 10 (33,33%) 13 (43,33%) 9 (34,62%)

ГЭ в анамнезе / Anamnestic EH 5 (16,7%) 1 (3,33%) 1 (3,85%)

ПЭ в анамнезе / Anamnestic EP 5 (16,67%) 3 (10%) 5 (19,23%)

АМК в анамнезе / Anamnestic AUB 7 (23,33%)** 1 (3,33%) 1 (3,85%)

Миома матки / Uterine fibroids 10 (33,33%) 5 (16,7%) 9 (23,08%)

Аденомиоз / Adenomyosis 5 (16,7%) 1 (3,33%) 3 (11,54%)

Параовариальная киста / Paraovarian cyst 3 (10%) 1 (3,33%) –

Опухоль яичников / Ovarian tumor 2 (6,67%) – –

СПКЯ / Polycystic ovarian syndrome 4 (13,33%)*,** – –

Бесплодие / Infertility 4 (13,33%) 3 (10%) 3 (11,54%)

Хронический сальпингоофорит / Chronic salpingoophoritis 1 (3,3%) 2 (6,67%) 3 (11,54%)

Цервициты, вагиниты / Cervicitis, vaginitis 2 (6,7%) 8 (26,67%)*,** 2 (7,69%)

Анемия легкой и средней степени / Mild to moderate anemia 12 (40%)*,** 3 (10%) 2 (7,69%)

Артериальная гипертензия / Hypertension 3 (10%) 4 (13,33%) 4 (15,38%)

Тромбозы в анамнезе (в т. ч. острое нарушение мозгового кровообращения), 
мигрень / Anamnestic thrombosis (incl. stroke), migraine

7 (23,33%)* 2 (6,67%) –

Варикозное расширение вен нижних конечностей / Lower limb varicose vein disease 3 (10%) 1 (3,33%) 3 (11,54%)

Заболевания дыхательной системы / Respiratory disorders 4 (13,33%) 2 (6,67%) 5 (19,23%)

Заболевания ЖКТ / GI disorders 4 (13,33%) 2 (6,67%) 2 (7,69%)

Заболевания мочевыделительной системы / Urinary disorders 3 (10%) 2 (2,67%) 4 (15,38%)

Сахарный диабет 2 типа, гипотиреоз, микроаденома гипофиза
Type 2 diabetes, hypothyroidism, hypophysis microadenoma

9 (30%)*,** 2 (6,67%) 2 (7,69%)

Объем матки, см3 / Uterine volume, cm3 44,3 [40,8–63,09] 52,7 [36,7–64,9] 50,8 [42,7–62,3]

М-эхо, мм / Endometrial echo, mm 7,95 [5,8–12] 8,0 [5,2–11] 7,9 [5–11]

Примечание. Статистическая значимость различий при p<0,05: * по сравнению с 3-й группой, ** при сравнении исследуемых групп между собой. 

Note. Significant differences at p<0.05 when comparing with the control group (*) or when comparing group 1 and group 2 (**).
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енток 2-й и 3-й групп (р<0,05), а частота других аномаль-
ных маточных кровотечений (АМК) — в 7,06 и 6,06 раза чаще 
(р<0,05), что можно объяснить предполагаемым наличием 
абсолютной и/или относительной гиперэстрогенемии, т. е. 
патогенезом развития данной патологии.

При нормальном овуляторном цикле прогестерон, се-
кретируемый в лютеиновую фазу, стабилизирует стро-
мальный и сосудистый поддерживающий матрикс, а также 
стимулирует выработку стромальными клетками тканевого 
фактора (TF) (белка клеточной поверхности, который уча-
ствует во внешнем пути коагуляции посредством связыва-
ния активированного фактора VII), ингибитора активатора 
плазминогена 1 (PAI-1). PAI-1 блокирует фибринолиз, тем 
самым стабилизируя сгустки. В условиях ановуляторных 
циклов при абсолютном или относительном дефиците про-
гестерона снижается содержание этих прокоагулянтных 
факторов, отмечается повышенная фибринолитическая 
активность, что приводит к возникновению обильных мен-
струаций [10].

Безусловно, количество родов и реализация репро-
дуктивной функции влияют на риск развития внутри-
маточной патологии. Достоверных различий в коли-
честве беременностей и родов у женщин с патологией 
эндометрия и контрольной группы выявлено не было 
(р>0,05). Учитывая данный факт, можно сделать вы-
вод, что ановуляция как причина развития ГЭ и ПЭ 
у обследованных пациенток возникла уже после реали-
зации репродуктивной функции, в позднем репродуктив-
ном возрасте или непосредственно в пременопаузе, что 
в дальнейшем может привести к состоянию абсолютной 
или относительной гиперэстрогении.

При анализе гинекологической патологии было выяв-
лено, что у пациенток 1-й группы общая частота встреча-
емости ГПЭ (ПЭ и ГЭ) в анамнезе была выше в 2,5 раза, чем 
у пациенток 2-й группы (р>0,05), и на 44,45% — чем у паци-
енток 3-й группы (р>0,05). На основании этого у пациенток 
1-й группы можно предположить либо неэффективность 
проведенного лечения, либо персистенцию факторов ри-
ска развития ГПЭ.

Несмотря на отсутствие достоверных различий при 
анализе частоты миомы матки и аденомиоза в группах, 
общая частота данных заболеваний у пациенток 1-й груп-
пы (50%; n=15) была в 2,5 раза выше, чем у пациенток 
2-й группы (20%; n=6; р<0,05), и на 40,43% выше, чем 
в группе контроля (34,62%; n=9; р>0,05). Необходимо от-
метить, что миома матки и аденомиоз были независимыми 
факторами риска наличия у пациенток ГЭ (отношение ри-
сков 4, 95% доверительный интервал 1,27–12,58).

Обращает на себя внимание то, что СПКЯ был только 
у пациенток с ГЭ, что связано с особенностями патоге-
неза данного заболевания (р<0,05 по сравнению со 2-й 
и 3-й группами).

Воспалительные заболевания шейки и влагалища у па-
циенток 2-й группы встречались в 3,98 и 3,46 раза чаще, чем 
у пациенток 1-й (р<0,05) и 3-й (р>0,05) групп, что можно 
объяснить теорией происхождения ПЭ. Достоверных раз-
личий в частоте встречаемости другой гинекологической 
патологии не выявлено.

Экстрагенитальная патология наблюдалась у 19 (63,33%) 
пациенток 1-й группы, 18 (60%) — 2-й группы и 20 (76,92%) — 
3-й группы (р>0,05). В ряде случаев наблюдалось сочетание 
нескольких нозологических единиц у одной пациентки. Чаще 
всего выявлялась анемия различной степени тяжести. Учиты-

вая большую частоту АМК, закономерной была большая ча-
стота анемии у пациенток 1-й группы — в 4 и 5,2 раза больше, 
чем у больных 2-й (р<0,05) и 3-й (р<0,05) групп соответ-
ственно. Необходимо отметить, что анемии тяжелой степени 
ни у одной пациентки выявлено не было.

Проблема широкой распространенности тромботи-
ческих осложнений в современной гинекологии остает-
ся актуальной ввиду возможности наличия у пациенток 
врожденной или приобретенной тромбофилии [11]. Этио-
логия тромбоэмболических нарушений до конца не изучена, 
считается, что этот механизм обусловлен гиперкоагуляци-
онным состоянием, связанным с гемостазом и тромбофи-
лией [12]. Предрасполагающими факторами, по-видимо-
му, являются гиперэстрогения, синдром гиперстимуляции 
яичников, наследственное состояние гиперкоагуляции, 
многоплодная беременность и т. д. Эстрогены способству-
ют тромбозу путем повышения количества тромбоцитов, 
увеличения концентрации факторов свертывания, фибри-
ногена и фактора Виллебранда, снижения антитромбина 
и путем прямого влияния на стенку сосуда [13].

В нашем исследовании тромбозы в анамнезе, острое 
нарушение мозгового кровообращения, мигрень наблю-
дались только у пациенток с ГПЭ, что можно объяснить 
наличием нарушений со стороны гемостаза при ГПЭ и что 
соответствует данным литературы [14].

Общая частота встречаемости эндокринных заболева-
ний у пациенток 1-й группы была в 4,49 и 3,9 раза выше, 
чем у больных 2-й и 3-й групп соответственно (р<0,05), что 
подтверждает эндокринную теорию развития ГЭ.

Достоверных различий в частоте встречаемости другой 
экстрагенитальной патологии выявлено не было. В том числе 
отсутствовали различия в частоте таких составляющих ме-
таболического синдрома, как артериальная гипертензия 
и ожирение.

Все пациентки имели телосложение по женскому типу. 
Массо-ростовые показатели варьировали в довольно ши-
роких пределах. В 1-й группе ИМТ варьировал от 20,2 
до 37,2 кг/м2, во 2-й — от 19,1 до 40,6 кг/м2, в 3-й — от 19,6 
до 35,6 кг/м2.

По данным УЗИ органов малого таза неоднородное  
М-эхо было выявлено у 23 (76,67%) пациенток 1-й груп-
пы, у 30 (100%) — 2-й и у 11 (42,31%) — 3-й группы. Дан-
ное различие было статистически значимым (р<0,05). При 
изучении величины М-эхо не было выявлено достовер-
ных различий между тремя группами пациенток (р>0,05). 
Однако следует отметить наличие статистически значимой 
отрицательной корреляции (R=-0,41) между показателем  
М-эхо и днем менструального цикла у пациенток 3-й груп-
пы (р=0,04), в то время как у пациенток 1-й и 2-й групп 
данная корреляция отсутствовала. Возможно, корреляция 
у пациенток 3-й группы связана с наличием так называемой 
переходной зоны (junсtional zone). В норме толщина этой 
зоны у женщин репродуктивного возраста не превыша-
ет 2–8 мм [15]. Установлено [15], что в период менопаузы 
при отсутствии гормонов сигнал с зоны наружного миоме-
трия также может быть гипоэхогенным по типу сигнала с пе-
реходной зоны и, следовательно, давать эффект ее утолще-
ния. Было также выявлено, что ультраструктура миоцитов 
переходной зоны претерпевает характерные циклические 
изменения в зависимости от фазы менструального цикла. 
Диаметры миоцитов и их ядер в пролиферативной фазе 
значительно больше, чем в секреторной, а ядерно-цитоплаз-
матический коэффициент в пролиферативной фазе — суще-
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ственно меньше, чем в секреторной. Следовательно, линей-
ное увеличение М-эхо, характерное для пролиферативной 
фазы, отсутствует в секреторной фазе. Отсутствие корреля-
ции у пациенток 1-й и 2-й групп свидетельствует о наруше-
нии в цепи гипоталамус — гипофиз — яичники — матка.

Исходя из полученных данных, можно сказать, что зна-
чение М-эхо не всегда является показателем патологии 
эндометрия, и следует искать дополнительные молеку-
лярно-генетические предикторы, которые в совокупности 
с другими показателями могли бы предсказать необходи-
мость внутриматочного вмешательства.

На основании патоморфологического исследова-
ния биоптатов эндометрия после раздельного лечебно- 
диагностического выскабливания было выявлено, что у 12 
(40%) пациенток 1-й группы была простая ГЭ без атипии, 
у 11 (36,67%) — сложная ГЭ без атипии, у 7 (23,33%) — ати-
пическая ГЭ. При гистологическом исследовании материа-
ла во 2-й группе у 2 (6,67%) пациенток был обнаружен же-
лезистый ПЭ, у 28 (93,33%) — железисто-фиброзный ПЭ. 
В 3-й группе в 10 (38,6%) наблюдениях был выявлен эн-
дометрий в фазе пролиферации, в 16 (61,54%) — в фазе 
неполноценной секреции. При этом воспалительная 
инфильтрация у пациенток 2-й группы (63,33%; n=19) 
выявлялась достоверно чаще — в 3,16 и 3,29 раза, чем 
у пациенток 1-й (20%; n=6) и 3-й (19,23%; n=5) групп со-
ответственно (р<0,05).

Выводы
1.	 Больные с ГЭ имеют следующие клинические осо-

бенности: статистически значимо высокую частоту 
аномальных маточных кровотечений, обменно-эн-
докринных соматических заболеваний, нарушений 
в системе гемостаза по сравнению с пациентками 
с ПЭ и пациентками группы контроля.

2.	 Пациентки с ПЭ имеют следующие клинические осо-
бенности: статистически значимо большую частоту 
цервицита и вагинит в анамнезе по сравнению с па-
циентками с ГЭ и пациентками группы контроля.

3.	 Профилактика патологии эндометрия должна скла-
дываться не только из своевременного выявления 
и контроля ановуляции, коррекции эндокринных 
нарушений, но и коррекции воспалительных забо-
леваний женских половых органов. При наблюдении 
пациенток с миомой матки и аденомиозом, с тром-
бозами в анамнезе следует проявлять насторожен-
ность по отношению к ГЭ, в т. ч. проводя первичную 
и вторичную профилактику ГЭ.
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