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некоторые аспекты патогенеза вентральных грыж
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Цель: изучить некоторые особенности патогенетических механизмов развития вентральных грыж.
Материал и методы: проанализированы результаты диагностики и лечения 140 больных с вентральными грыжами. В 75 (53,6%) 
случаях имели место приобретённые грыжи, а в 65 (46,4%) – послеоперационные. По величине грыжевого выпячивания последние 
распределены следующим образом: большие (n=42), гигантские (n=12), средние (n=58) и малые (n=28). 
Результаты: для изучения этиопатогенетических механизмов возникновения вентральных грыж и их рецидивов в 60 (42,8%) наблю-
дениях изучены показатели продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ) в биоптатах апоневроза и мышц при различных раз-
мерах грыжевых ворот. Так, содержание диенового конъюгата и малонового диальдегида в апоневрозе при больших вентральных 
грыжах достигало 1,7±0,07 мкмоль/мг и 3,5±0,03 мкмоль/мг, а в биоптатах прямых мышц живота – 1,9±0,03 мкмоль/мг и 3,7±0,02 
мкмоль/мг соответственно. Отмечена зависимость между повышением содержания в крови свободного гидрооксипролина и разме-
рами вентральной грыжи. Так, при малых вентральных грыжах эти показатели составили 21,6±1,4 мкмоль/л, а при средних и больших 
– 23,1±0,5 мкмоль/л и 24,2±1,1 мкмоль/л соответственно. 
Заключение: при выполнении герниопластики целесообразно иссекать края апоневроза зоны грыжевых ворот, где имеются высо-
кое содержание продуктов ПОЛ и значительные морфологические изменения,  что позволяет снизить частоту развития рецидивов 
грыжеобразования.  
Ключевые слова: вентральная грыжа, перекисное окисление липидов, рецидив.
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Objective: To study some features of pathogenetic mechanisms of development of ventral hernias.
Methods: The results of diagnostics and treatment of 140 patients with ventral hernias are analyzed. In 75 (53.6%) cases there were acquired 
hernias, and in 65 (46.4%) – postoperative cases. The size of the hernial protrusion of the latter is distributed as follows: giant (n = 12), large 
(n = 42), medium (n = 58) and small (n = 28).
Results: To study the etiopathogenetic mechanisms of the origin of ventral hernias and their relapses in 60 (42.8%) observations of the 
parameters of lipid peroxidation (LPO) in the aponeurosis biopsy material and muscles with different sizes of hernial gates. Thus, the content 
of conjugated dienes and malonic dialdehyde in aponeurosis with large ventral hernia reached 1.7±0.07 μmol/mg and 3.5±0.03 μmol/mg, 
and in biopsies of rectus abdominal muscles 1.9±0.03 μmol/mg and 3.7±0.02 μmol/mg, respectively. The dependence between the content 
in the blood of the free hydroxyproline and the dimensions of a ventral hernia was noted. Thus, with small ventral hernias, these indices were 
21.6±1.4 μmol/l, and for medium and large – 23.1±0.5 μmol/l and 24.2±1.1 μmol/l, respectively.
Conclusions: When performing hernioplasty, it is advisable to excise the margins of the aponeurosis of the hernia gates zone, where there is a 
high content of LPO and the consequences of morphological changes, that allows reducing the frequency of relapse herniation development.
Keywords: Ventral hernia, lipid peroxidation, relapse.
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Введение
Несмотря на достаточно длительный период развития 

герниологии, лечение вентральных грыж (ВГ) остаётся весьма 
актуальной проблемой [1,2]. Число грыженосителей на протя-
жении последних десятилетий остаётся практически без изме-
нений, составляя 3-7% всего населения мира. При этом около 
60% этих пациентов являются лицами трудоспособного возрас-
та, что представляет собой важную социальную проблему [3-6]. 
Следует отметить, что, несмотря на разработку и описание в 
литературе более 1000 способов грыжесечений и их модифи-
каций, отдалённые результаты оперативных вмешательств не 
удовлетворяют ни пациентов, ни хирургов. Основной показатель 
результатов хирургического лечения ВГ – частота рецидивирова-
ния заболевания, которая достигает 18-20%, а при больших и ги-
гантских ВГ, а также «трудных» формах доходит до 40-60% [7-11]. 
Причиной рецидивирования ВГ является множество факторов 
общего и местного характера [12-14]. По имеющимся литера-
турным данным важным этиопатогенетическим фактором воз-
никновения и рецидивирования ВГ является нарушение локаль-
ного синтеза коллагена, которое может возникать из-за ишемии 
и повреждающего действия продуктов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ).

Цель исследования
Изучить особенности патогенетических механизмов разви-

тия вентральных грыж.

Материал и методы 
Мы располагаем опытом комплексной диагностики и ле-

чения 140 больных с ВГ. Мужчин было 64 (45,7%), женщин – 76 
(54,3%). Возраст пациентов составил от 24 до 68 лет. В большин-
стве наблюдений (59,3%) пациенты находились в наиболее зре-
лом и трудоспособном возрасте. Важным предрасполагающим 
фактором риска развития ВГ являлась длительность грыженоси-
тельства. Так, в 93 (66,4%) наблюдениях сроки грыженоситель-
ства составили более 8 лет. Увеличение длительности грыжено-
сительства способствует снижению прочности и эластичности 
мышечно-апоневротических структур вследствие сдавления 
краёв грыжевых ворот грыжевым содержимым, что приводит к 
ишемии тканей в данной зоне.

Детальный анализ клинического материала показал, что в 
75 (53,6%) случаях среди пациентов с ВГ доминировали пупоч-
ные и грыжи белой линии живота, а в 65 (46,4%) – послеопера-
ционные (табл. 1).
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По величине грыжевого выпячивания больные были рас-
пределены следующим образом (табл. 2).

Так, в 54 (38,6%) наблюдениях имели место большие (n=42) 
и гигантские (n=12) ВГ, в 58 (41,4%) грыжевые выпячивания были 
средних размеров и в 28 (20%) – малые грыжи. 

Для диагностики и лечения ВГ больным проводили объ-
ективные клинико-инструментальные методы исследования. 
Определение концентрации свободного гидрооксипролина в 
плазме крови выполняли по методике П.Н. Шараева (1981). Со-
держание малонового диальдегида (МДА) и диенового конью-
гата (ДК) в мышечно-апоневротических биоптатах и крови 
определяли по методике И.Д. Стальной (1977). Для морфологи-
ческого исследования биоптаты мышц и апоневроза у больных 
с ВГ фиксировали в нейтральном формалине по Лили и прово-
дили по спиртам возрастающей концентрации с последующей 
заливкой в парафин. Срезы мышц и апоневроза окрашивали ге-
матоксилин-эозином.

Статистическая обработка данных производилась на ПК с 
помощью прикладной программы «Statistica 6.0» (StatSoft, Inc., 
США). Описательная статистика представлена в виде средних 
значений и ошибки средней для абсолютных значений и про-
центов для относительных показателей. Сравнения для парных 
независимых выборок проводили методом U-критерия Ман-
на-Уитни, для множественных – ANOVA Крускала-Уоллиса. Кор-
реляционный анализ двух порядковых признаков проводился 
непараметрическим методом Кендалла. Различия были значи-
мыми при р<0,05.

Результаты и их обсуждение
Наряду с объективными методами исследования, для ди-

агностики ВГ, размеров грыжевых ворот, а также грыжевого со-

держимого эффективно проводили комплексное УЗИ. В процес-
се обследования в 22,9% наблюдений были выявлены признаки 
функциональной недостаточности соединительной ткани. В чис-
ле сопутствующих заболеваний у 12 (8,6%) больных имела место 
варикозная болезнь, у 9 (6,4%) – другая локализация грыж и у 4 
(2,8%) – геморрой. 

Для изучения этиопатогенетических механизмов возник-
новения ВГ и её рецидивов в 60 (42,8%) наблюдениях изучали 
показатели ПОЛ в биоптатах апоневроза и мышц при различных 
размерах грыжевых ворот и выпячиваний (табл. 3).

Как видно из представленной таблицы, по мере увеличе-
ния грыжевого выпячивания и ширины грыжевых ворот содер-
жимое продуктов ПОЛ в биоптатах мышц и апоневроза повы-
шается. Так, содержание ДК и МДА в апоневрозе при больших 
ВГ достигало 1,7±0,07 мкмоль/мг и 3,5±0,03 мкмоль/мг соот-
ветственно. Показатели уровня ДК и МДА в биоптатах прямых 
мышц живота составили 1,9±0,03 мкмоль/мг и 3,7±0,02 мкмоль/
мг. Существующие предрасполагающие факторы – повышение 
внутрибрюшного давления, а также локальная несостоятель-
ность соединительной ткани вызывают длительную ишемию с 
нарушением микроциркуляции в мышечно-апоневротических 
структурах с последующим развитием дистрофических и дегене-
ративных изменений (рис.).

Главной причиной прогрессирования морфофункцио-
нальных изменений в мышечно-апоневротической структуре 
является агрессивное повреждающее действие на клеточные 
мембраны продуктов ПОЛ, образующихся при ишемии и функ-
циональной несостоятельности брюшной стенки. Дальнейшее 
исследование содержания свободного гидрооксипролина и 
продуктов ПОЛ в периферической крови показало тесную и 
прямую корреляционную связь между этими показателями 
(табл. 4). 

Таблица 1 Распределение больных ВГ (n=140)

Виды ВГ Количество %
Пупочные грыжи 51 36,4

Грыжи белой линии живота 24 17,1

Послеоперационные вентральные 
грыжи 65 46,4

Всего 140 100

Таблица 2 Распределение пациентов по величине грыжевого выпя-
чивания  (классификация К.Д. Тоскина и В.В. Жебровского, 1990 г.)

Величина грыжевого 
выпячивания Количество %

Малая 28 20
Средняя 58 41,4
Большая 42 30
Гигантская 12 8,6
Всего 140 100

Таблица 3 Показатели ПОЛ и антиоксидантной защиты в биоптатах апоневроза и мышц при ВГ

Показатель

Доноры

(n=20)

Виды грыж

Малые

(n=20)

Средние

(n=20)

Большие

(n=20)

Апоневроз Мышца Апоневроз Мышца Апоневроз Мышца Апоневроз Мышца

ДК, мкмоль/мг 0,24±0,03 0,8±0,05
1,0±0,01

p<0,001

1,2±0,02

р<0,001

1,4±0,02

p<0,001

1,6±0,04

р<0,001

1,7±0,07

p<0,001

1,9±0,03

р<0,001

МДА, мкмоль/мг 1,23±0,04 1,48±0,03
2,2±0,05

p<0,001

2,62±0,07

р<0,001

2,9±0,02

p<0,001

3,17±0,04

р<0,001

3,5±0,03

p<0,001

3,7±0,02

р<0,001

Примечание: p – статистическая значимость различия показателей по сравнению с таковыми в группе доноров (по U-критерию Манна-Уитни)
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Результаты интерпретации данных показали, что по мере 
увеличения объёма грыжевых ворот и грыжевого содержимо-
го в плазме крови при средних и больших ВГ резко возрастает 
концентрация МДА (3,4±0,02 мкмоль/л и 3,7±0,04 мкмоль/л 
соответственно), который обладает высокой повреждающей 
активностью. Отмечалась взаимосвязь повышения содержания 
в крови свободного гидрооксипролина и размеров ВГ. Так, при 
малой ВГ его показатели составили 21,6±1,4 мкмоль/л, а при 
средних и больших ВГ – 23,1±0,5 мкмоль/л и 24,2±1,1 мкмоль/л 
соответственно. 

Проведённые исследования показывают, что при ВГ местно 
(апоневроз, мышцы) и в крови накапливается достаточно высо-
кая концентрация продуктов ПОЛ, которые оказывают выражен-
ное токсическое действие на мышечно-апоневротическую струк-
туру с развитием дистрофических и дегенеративных изменений. 
Подтверждением сказанного является повышение уровня сво-
бодного гидрооксипролина, свидетельствующее о нарушении 
баланса между синтезом и денатурацией коллагена в сторону 
распада. 

Таким образом, результаты исследования свидетельству-
ют о том, что в биоптатах апоневроза и мышц, непосредствен-
но находящихся в зоне грыжевых ворот, которые подвергаются 
сдавлению содержимым грыжевого мешка, в крови у больных 
ВГ наблюдается высокое содержание продуктов ПОЛ, которые 
негативно влияют на процессы образования и распада коллаге-
на, что в значительной степени снижает резистентность соеди-
нительной ткани к повреждающему действию продуктов ПОЛ, 
повышая, тем самым, риск развития рецидивов ВГ. 

На сегодняшний день проблема лечения вентральных 
грыж чрезвычайно актуальна. С другой стороны, несмотря на 
совершенствование асептики и антисептики, внедрение ма-
лоинвазивных операций, наблюдается рост частоты послео-
перационных вентральных грыж и их рецидивов, достигаю-
щих 20-40%. Имеются данные о том, что послеоперационные 
вентральные грыжи возникают в результате неспособности 
послеоперационного рубца противостоять внутрибрюшному 
давлению. В свою очередь, прочность и эластичность рубца 
определяются свойствами входящих в него коллагеновых и 
эластиновых волокон.

По мнению Славина Л.Е. и соавт. [14] важную роль в обра-
зовании грыж передней брюшной стенки и их рецидивов играют 
дисплазии соединительной ткани. Предрасполагающие факторы 
способствуют ослаблению брюшной стенки, увеличению суще-
ствующего анатомического отверстия, появлению грыжевого 
выпячивания. В связи с этим, дисплазия соединительной ткани 
обуславливает невозможность формирования полноценно-
го рубца даже при грыжах малых размеров, является важным 
фактором риска рецидива грыжи и требует индивидуального 
подхода к методу пластики грыжевых ворот и выбору сетчатых 
эндопротезов. Так, Ступин В.А. и соавт. [15] рекомендуют в хи-
рургическом лечении послеоперационных вентральных грыж 
подходить дифференцированно к выбору способа пластики. 
Для полноты обоснования применения того или иного способа 
пластики необходимо учитывать еще один критерий – состояние 
соединительной ткани. Наличие у пациента патологии соедини-
тельной ткани является важным фактором риска развития реци-
дива и обосновывает использование эндопротеза для закрытия 
или укрепления области пластики. 

На наш взгляд, лечение больных ВГ представляет собой не-
решённую до конца проблему. Данный вопрос требует изучения 
патогенетических механизмов возникновения ВГ и уточнения 
влияния нарушений созревания соединительной ткани (повы-
шение содержания продуктов ПОЛ и патоморфологические из-
менения) на формирование, особенности течения и результаты 
хирургического лечения грыж.

Заключение
Полученные данные свидетельствуют о целесообразности 

иссечения краёв апоневроза зоны грыжевых ворот, где имеют-
ся высокое содержание продуктов ПОЛ и значительные морфо-
логические изменения. Это позволяет соединять между собой 
морфологически неизменённые здоровые ткани с пониженным 
содержанием продуктов ПОЛ и, тем самым, снизить частоту раз-
вития рецидивов заболевания. 

Таблица 4 Показатели продуктов ПОЛ и свободного гидрооксипролина в крови у больных с ВГ (n=26)

Виды грыж

Продукты ПОЛ

ДК, мкмоль/л
МДА,

мкмоль/л
Уровень свободного гидрооксипролина, 
мкмоль/л

Малые ВГ (n=8) 1,3±0,06 2,1±0,08 21,6±1,4
Средние ВГ (n=12) 1,7±0,03 3,4±0,02 23,1±0,5
Большие ВГ (n=6) 1,8±0,04 3,7±0,04 24,2±1,1

р <0,001 <0,001 >0,05

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между всеми видами грыж (ANOVA Крускала-Уоллиса)

Рис. Апоневроз больного ВГ. Разволокнение отдельных коллаге-
новых волокон и атрофически-дистрофические изменения апо-
невроза. Окраска гематоксилин-эозином. Ув. х 450.
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