
78  •  ВОЕННАЯ МЕДИЦИНА  •  4/2017

 Оригинальные научные публикации Новые технологии в медицине
Таблица 1. Резорбция МПВ в первой группе и второй группах

Исходный диаметр 1-е сутки п/о 7-е сутки п/о 1 месяц п/о 3 месяца п/о 6 месяцев п/о

1 группа:
средний диаметр МПВ (см) / 
количество наблюдений

0,65±0,2 / 210 0,65±0,2 / 210 0,6±0,3 / 164 0,55±0,2 / 133 0,4±0,2 / 102 0,3±0,1 / 94

2 группа:
средний диаметр МПВ (см) / 
количество наблюдений

0,75±0,2 / 184 0,75±0,2 / 184 0,7±0,2 / 136 0,65±0,1 / 126 0,5±0,1 / 121 0,3±0,1 / 115

Существенного различия по количеству реканали-
заций между двумя группами (5 случаев в первой группе 
против 4 во второй) выявлено не было. Эффективность 
составила 97,6% для пациентов первой группы и 97,8%  
для пациентов второй группы.

Количество ранних послеоперационных осложнений: 
4,3% (9 случаев) в первой группе. Из них: парестезии – 
6 случаев, гиперпигментации по ходу коагулированной 
вены – 3 случая. И 3,2% (6 пациентов) во второй группе: 
парестезии – 4 пациента, гиперпигментации по ходу коагу-
лированной вены – 2 пациента.

Выводы
1. Для достижения целевой температуры с использова-

нием ЛИ 1560 нм необходимо большее время (в 3.6 раза)  
и на 10–12% больше энергии, чем при ЛИ 1470 нм. 

2. Феномен «залипания» световода в вене, вследствие 
локальной карбонизации, меньше при длине волны 1560 нм 
учитывая больший объем эффективной утилизации и фено-
мен тепловой реабилитации. 

3. Различий в клинической эффективности ЛИ 1470  
и 1560 нм ЭВЛК при ВБ не выявлено.
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В конце 20-го столетия и начале третьего тысячелетия 
по данным специальной отечественной и зарубеж-

ной литературы показатель удельного веса послеопераци-
онных вентральных грыж (ПОВГ) среди всех заболеваний 
органов живота и брюшной стенки в последнее десятиле-
тие не имеет тенденции к снижению. За последние 25 лет 
в связи с увеличением числа оперативных вмешательств 
частота ПОВГ возросла более чем в 9 раз. Сегодня ПОВГ 
прочно удерживают второе место по частоте среди всех 
наружных грыж живота после паховых, составляя при этом 
от 20 до 30,7% [1–8]. 

В соответствии с данными сводной статистики, более 
3% всех выполняемых лапаротомий осложняется фор-
мированием грыжи в зоне вмешательства в ближайшие 
сроки после операции, а при увеличении времени про-
спективного наблюдения до 3 лет и более, а также при на-
личии факторов риска (избыточная масса тела, инфекции 
области хирургического вмешательства и др.), частота их 
развития возрастает до 15 и более процентов. После опе-
раций, выполненных по плановым показаниям, частота 
развития ПОВГ может достигать 31,5%, в то время как по-
сле экстренных лапаротомий этот показатель составляет 
68,4% [1–4, 8–9].

Оперативные вмешательства по устранению ПОВГ со-
ставляют около 10% от всех операций, выполняемых в хи-
рургическом стационаре. Ежегодно в России проводится 
около 200000 грыжесечений, в Европе – около 1000000, 
а материальные расходы на 700000 герниопластик в США 
составляют около 3 млрд. долларов [1–2, 7–10]. 

Основными причинами, которые обусловливают рост 
числа послеоперационных грыж живота, являются: уве-
личение количества и расширение объёма оперативных 
вмешательств на органах брюшной полости; рост числа 
симультанных операций; расширение показаний к опера-
циям у лиц пожилого и старческого возраста, у пациентов  
с тяжёлыми хроническими заболеваниями органов дыхания 
и кровообращения, а также с болезнями обмена веществ 
(ожирением, сахарным диабетом); увеличение кратности 
операций у пациентов с морфофункциональными наруше-
ниями в тканях передней брюшной стенки [1–3, 7–9].

Важность проблемы определяется не только её меди-
цинской направленностью, отмечаемой в последнее вре-
мя многими авторами, но и социально-экономическими 
аспектами. По данным отдельных литературных источни-
ков 56–63% пациентов с ПОВГ являются трудоспособными 
лицами в возрасте от 21 до 60 лет [2–4].

Наличие грыжи не только нарушает общее состояние 
пациента, снижает его трудоспособность, оно нередко при-
водит к тяжёлым осложнениям, самым грозным из которых 
является ущемление. Частота этого осложнения достигает 
15–18%. Послеоперационная летальность при ущемлён-
ной грыже варьирует от 3 до 12%, а у пациентов старше  
60 лет она достигает 16–20% [2–7]. 

Нельзя недооценивать экономическую составляющую 
лечения грыж, поскольку ежегодно оно требует значитель-
ных материальных затрат как на стационарное лечение, 
так и на амбулаторное долечивание и реабилитацию [1–9]. 

Абсолютное большинство исследователей сегодня схо-
дится во мнении, что ПОВГ следует рассматривать не толь-
ко как изолированный патологический процесс (выхожде-
ние внутренностей брюшной полости через приобретён-
ные дефекты, возникшие в различных участках брюшной 
стенки после лапаротомий, произведенных по поводу любых 
хирургических заболеваний органов живота), а в большей 

степени как самостоятельное полиэтиологическое и ком-
плексное заболевание с нарушением функций внутренних 
органов, существенным ухудшением деятельности дыха-
тельной и сердечно-сосудистой систем, изменением струк-
туры и функции мышечно-апоневротических образований 
брюшной стенки, дистопией органов живота, выраженным 
косметическим дефектом и значимым снижением качест-
ва жизни пациента [2–7].

Вопросы этиологии и патогенеза ПОВГ, несмотря на 
свою кажущуюся простоту и однозначность, и в настоящее 
время являются предметом оживлённых дискуссий, побуж
дающих к направленным научным исследованиям [1–10].

Дисбаланс, возникающий в уравновешенной в норме 
системе «уровень внутрибрюшного давления – морфо-
функциональное состояние тканей передней брюшной 
стенки живота» в процессе возникновения и прогресси-
рования ПОВГ способствует инициации патологических 
причинно-следственных механизмов развития заболева-
ния, приводящих к формированию серьёзных структурных  
и функциональных сдвигов в организме пациента [2–7]. 

Предрасполагающие факторы образования ПОВГ мно- 
гообразны, но проявляют себя лишь в определённых ус
ловиях. Наследственность, женский пол, возраст, бере-
менность, ожирение или истощение, тип телосложения, 
нарушения метаболизма коллагена (врождённые – на-
следственные нарушения соединительной ткани; прио-
бретённые – курение, авитаминоз, дефицит отдельных 
микроэлементов), в сочетании с нерациональными опе-
ративными доступами, дренированием брюшной полости 
через операционную рану, неэффективным гемостазом, 
техническими сложностями, дефектами оперативной тех-
ники, перитонитом, послеоперационными осложнениями 
(нагноение раны, релапаротомия, эвентрация, анемия, ги-
попротеинемия, бронхо-лёгочные осложнения, длительный 
парез желудочно-кишечного тракта) в определённых усло-
виях могут стать ведущей причиной развития послеопера-
ционной грыжи [3–11].

Научные достижения последнего времени позволили 
обосновать этиопатогенетические механизмы появления 
и прогрессирования ПОВГ в рамках двух основных теорий: 
биохимической и биомеханической [2–7]. 

В основе биохимической концепции образования  
и рецидивирования грыжи лежат установленные сложные 
изменения синтеза коллагена, которые приводят к умень-
шению механической прочности соединительной тка- 
ни [6–7, 11–13]. 

В качестве одного из факторов, способствующих 
развитию грыж передней брюшной стенки, выделяют на-
следственные нарушения соединительной ткани (ННСТ) 
основными причинами, развития которых являются му-
тации генов, ответственных за синтез или распад компо-
нентов экстрацеллюлярного матрикса. В первую очередь 
это касается коллагенов и матриксных металлопротеи- 
наз (ММП) [6–7, 11–14]. 

ННСТ разделяют на дифференцированные и недиф-
ференцированные. Дифференцированные дисплазии сое-
динительной ткани характеризуются определенным типом 
наследования, отчётливой клинической картиной, установ-
ленными генными дефектами. Недифференцированные 
дисплазии соединительной ткани – нарушения структуры 
и функции соединительной ткани, по своим фенотипиче-
ским и клиническим проявлениям не укладывающиеся 
в известные моногенные ННСТ и иные диспластические 
синдромы и фенотипы. Диагностика ННСТ, основанная на 
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выявлении внешних и висцеральных признаков диспла-
зий (фенов), сопряжена с определёнными сложностями. 
Практически все признаки могут выступать как самостоя-
тельный изолированный дефект соединительной ткани, так  
и в виде проявления системной наследственной патологии 
и действия дефектных генов. Более того, у лиц старших воз-
растных групп одни фены, ассоциирующиеся с ННСТ, могут 
быть связаны с процессами старения, проявление других 
с возрастом может уменьшаться. Именно поэтому, необ-
ходимо выполнение дополнительных инструментальных, 
молекулярно-генетических или иных специальных иссле-
дований, способствующих установлению диагноза [6, 14].

Особый интерес в этом плане представляют результа-
ты изучения уровня фибриллярных коллагенов (I и III типа) 
и ММП у пациентов с наружными грыжами живота [6, 15]. 

Коллаген III типа с тонким диаметром фибрилл отвеча-
ет за растяжимость тканей и рассматривается в качестве 
временной матрицы в процессе ремоделирования тканей. 
В ходе заживления раны избыточное накопление тонкого 
коллагена III типа способствует преобразованию последне-
го в более толстый высокопоперечносвязанный коллаген  
I типа. Высокое содержание коллагена III типа отмечается 
также в грануляционной ткани и келоидном рубце (послед-
ний характеризуется незрелостью клеточных элементов, 
развивается при различных хронических воспалительных 
процессах, сопровождающихся активацией фибробластов). 
Фибриллы, состоящие из коллагена III типа, существенно 
тоньше фибрилл, формируемых из истинного коллагена  
I типа. Повышенное содержание коллагена III типа ведёт  
к снижению прочности соединительной ткани [6, 12, 15].

Многочисленными исследованиями установлено зна-
чительное уменьшение соотношения «коллаген I типа/кол-
лаген III типа» в фасции, грыжевом мешке, коже и крови 
у пациентов с первичными, рецидивными паховыми и по-
слеоперационными грыжами, связанное с относительным 
увеличением содержания коллагена III типа, характеризу-
ющегося низкой механической прочностью. Выявленные 
нарушения могут выступать в качестве ведущей причины 
образования грыж [6–7, 12]. 

ММП играют главную роль в обмене белков межкле-
точного матрикса и в ремоделировании соединительной 
ткани. На основании структурной организации и специ-
фичности в семействе ММП выделены 4 подсемейства 
ферментов: коллагеназы, желатиназы, стромелизины  
и остальных ММП. Достоверно установлено влияние ММП 
на герниогенез только у пациентов с первичными (пахо-
выми) грыжами. Так, сверхэкспрессия ММП2 выявлена 
у лиц с прямыми паховыми грыжами, минимальный уро-
вень ММП1 определён у пациентов с прямыми и косыми 
паховыми грыжами. Единичные исследования, посвящен-
ные роли ММП в генезе ПОВГ, имеют недостоверные, а по-
рой и противоречивые характер и выводы [6, 12–15].

В большинстве работ патологию синтеза соединитель-
ной ткани у пациентов с ПОВГ связывают с генетическими 
нарушениями. Вместе с тем, игнорируется ранее изучен-
ный «феномен дремлющей инфекции» при ПОВГ, в соответ-
ствии с которым длительное присутствие в области грыже-
вого дефекта микроорганизмов, находящихся в латентном 
состоянии, приводит к пролонгированному течению I фазы 
раневого процесса – фазы воспаления. Прогрессирующий 
характер местной воспалительной реакции с признаками 
незавершённости регенеративного процесса (в виде мно-
гочисленных зон интенсивного новообразования и нако-
пления коллагена с молодыми клетками соединительной 

ткани в течение 5-8 лет после операции) формирует пороч-
ный круг: хроническое воспаление → деструкция участка 
ткани в зоне рубца → регенерация → обострение хрони-
ческого воспаления → деструкция → регенерация [15].  
К неблагоприятным факторам, нарушающим нормальное 
течение репарации и снижающим регенеративный ресурс 
тканей, можно отнести хронические локальную и систем-
ную эндогенную интоксикации, приводящие к повыше-
нию пороговых значений провоспалительных цитокинов, 
с активацией процессов перекисного окисления липидов  
и белков, накоплением микробных токсинов [6–7]. 

Акцентируя внимание на системном характере кол-
лагенопатии у пациентов с ПОВГ, исследователи остав-
ляют не изученной роль и влияние локальных изменений  
в области грыжевого дефекта в патологии метаболизма 
соединительной ткани. Оптимальной моделью для этих ис-
следований служат изолированные in vitro культуры клеток 
фибропластического дифферона, полученные от пациентов  
с ПОВГ. Вместе с тем, во всех работах в качестве изучае
мой клеточной линии выбраны фибробласты, которые  
в отличие от аналогичных клеток здоровых доноров в про-
цессе культивирования характеризовались патологией ци-
тоскелета, индукцией апоптозоподобых изменений, нару-
шениями в синтезе коллагенов и ММП [6–8, 15–17]. 

Для более полного понимания основных патогене-
тических закономерностей биохимической концепции 
происходящих на клеточном уровне и дифференцировки 
влияния системных и локальных факторов, приводящих  
к развитию ПОВГ, необходимо дополнительное комплекс-
ное изучение характеристик культур клеток первого звена 
дифферона – мультипотентных мезенхимальных стромаль-
ных клеток (мезенхимальных стволовых клеток), выделен-
ных из жировой ткани (МСК ЖТ), которые являются, в том 
числе, и предшественниками фибробластов. 

По результатам собственных исследований установле-
но, что нарушение синтеза компонентов соединительной 
ткани у пациентов с ПОВГ связано с наличием исходно 
измененного процесса образования и продукции колла-
гена III типа и металлопротеиназы I типа в МСК ЖТ и фи-
бробластах апоневроза и с влиянием самого дефекта пе-
редней брюшной стенки, который усугубляет имеющуюся 
локальную патологию. Подтверждением существующей 
предрасположенности к нарушению синтеза служит сохра-
няющийся при пассировании в культурах МСК ЖТ, фибро-
бластов кожи и апоневроза пациентов высокий уровень 
экспрессии мРНК коллагена III типа наряду со сниженной 
экспрессией мРНК металлопротеиназы 1 по сравнению 
с культурой постнатальных фибробластов линии Foreskin. 
Установленная тенденция уменьшения экспрессии мРНК 
коллагена III типа при культивировании клеток фибропласти-
ческого дифферона пациентов с ПОВГ in vitro, указывает на 
функциональную обратимость имеющихся нарушений. Пер-
вичные культуры МСК ЖТ пациентов с послеоперационны-
ми грыжам живота продуцируют избыточные концентрации 
коллагена III типа, что приводит к изменению физиологиче-
ского соотношения коллагена III/I типа [18–19].

В соответствии с положением биомеханической кон-
цепции патогенеза морфофункциональные изменения, 
происходящие в мышцах брюшной стенки при ПОВГ, сле-
дует рассматривать также с точки зрения влияния на про-
цесс общепатологических закономерностей. Отсутствие 
медиальной точки фиксации прямых и боковых мышц жи-
вота при наличии грыжевого дефекта с течением времени 
приводит к патологическому нарушению их биомеханиче-
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ских свойств – изменению расположения, формы и функ-
ции, с развитием миогенной контрактуры и потерей спо-
собности к сокращению [4–7].

Морфологические и морфометрические исследова-
ния подтверждают развитие атрофии мышц, вследствие 
их соединительнотканного и жирового перерождения. На-
иболее выраженные структурные изменения возникают  
в зоне грыжевого дефекта, а при больших и гигантских 
грыжах – в мышцах всей брюшной стенки, независимо от 
локализации [4]. 

Результаты электрофизиологической диагностики функ-
ционального состояния мышц живота при ПОВГ, проводи-
мой методом электромиографии (ЭМГ), показывают: чем 
тяжелее атрофические сдвиги в мышцах, тем более вы-
ражено угнетение их биоэлектрической активности. У па-
циентов с ПОВГ имеет место резкое снижение амплитуды 
биопотенциалов по сравнению со здоровыми мышцами, 
что свидетельствует о функциональной слабости мышц, 
вовлечённых в патологический процесс, и низкой их со-
кратительной способности. С увеличением размеров  
и длительности существования ПОВГ связано уменьшение 
амплитуды ЭМГ, с большей выраженностью на стороне ло-
кализации дефекта [4, 20]. 

Несмотря на широкий спектр методов, применяемых 
для исследования мышечной ткани (морфологический, 
электромиографический, ультразвуковой диагностики и др.), 
все они не позволяют достоверно оценить динамику ткане-
вого дыхания, патологические изменения которого харак-
теризует степень клеточной гипоксии, предшествующей 
развитию функциональных и морфологических изменений. 

При моделировании ПОВГ у лабораторного животного 
по разработанному нами способу впервые с помощью ме-
тода прямой оксиметрии установлены разнонаправленные 
тенденции изменения скорости массопереноса кислорода 
и его парциального давления в мышцах передней брюш-
ной стенки, которые позволяют высказать предположение 
об адаптационном повышении активности внутриклеточ-
ных окислительных ферментных систем с возрастающим 
потреблением кислорода в течение 15–20-ти суток экспе-
римента. Значительное падение (в 4,5 раза ниже нормы) 
уровня парциального давления в этот период, возможно, 
отражает срыв механизмов компенсации в мышечной 
клетке с развитием критической гипоксии. Доказано, что 
выполнение аллопластики брюшной стенки замедляет 
прогрессирование гипоксии её мышечных структур. Со-
четанное снижение накопления свободного кислорода  
в мышечной ткани с увеличением значения скорости его 
поглощения при проведении реконструктивной методики, 
указывает на восстановление функции внутриклеточных 
окислительных систем и снижение активности анаэробных 
процессов [21–22]. 

Важная роль в патогенезе ПОВГ принадлежит наруше-
ниям биомеханики в системе «брюшной пресс – диафраг-
ма». Учитывая уникальность выполняемой функции мышц 
передней брюшной стенки (исключающее для них состо-
яние полного покоя), в плане поддержания на постоянном 
уровне внутрибрюшного давления и обеспечения акта ды-
хания, изменения функционального состояния, возникшие 
в них изменения, по-видимому, могут способствовать раз-
витию дисфункции диафрагмы [4, 20]. 

Вместе с тем, исследования, посвящённые изучению 
морфо-функционального состояния диафрагмы при ПОВГ, 
представлены единичными работами. Так, по данным  
В. И. Белоконева и соавт. (2005), с увеличением давности 

моделированной послеоперационной грыжи у лабора-
торного животного морфологическая картина изменений  
в диафрагме схожа с развивающимися процессами в 
мышцах брюшной стенки (хотя и менее выражена по сте-
пени и отсрочена по времени) [4]. Клинические наблю-
дения ограничиваются работой В. Г. Лубянского и соавт. 
(2008), установивших по результатам диплографии досто-
верное снижение подвижности куполов диафрагмы у паци-
ентов с ПОВГ [23].

По нашим данным, длительное (более 12 месяцев) 
существование ПОВГ с размерами дефекта более 10 см 
приводит к характерным изменениям функционального 
состояния мышц дыхательной мускулатуры, проявляю-
щимся достоверным ассиметричным снижением ампли-
туды биоэлектрической активности m. rectus abdominis  
и М-ответа диафрагмы в сравнении с показателями нор-
мы. Установленные по результатам стимуляционной элек-
тромиографии n. phrenicus особенности дисфункции диаф-
рагмы (снижение её сократительной способности в виде 
ассиметричного сочетанного уменьшения амплитуды  
и увеличения длительности М-ответа, коррелирующие с на-
рушениями в состоянии m. rectus abdominis) могут сви-
детельствовать как о дисбалансе в системе «брюшной 
пресс-диафрагма», так и о влиянии возможной патологии 
проведения нервного импульса в периферической части 
двигательного мотонейрона, развивающейся при прогрес-
сировании ПОВГ [24].
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В последнее десятилетие возрос интерес исследователей и потребителей к позитивному воздействию биоак-
тивной диеты на здоровье человека и возможностям её широкого внедрения в обыденную жизнь для профилактики  
и лечения многих хронических заболеваний. Установлено, что наиболее успешным оказалось применение средств на-
туральной медицины – биоактивных продуктов питания, в основном растительного происхождения – при заболева-
ниях печени (в 81% случаев). Рост заболеваемости хроническими патологиями печени называют «второй эпидемией 
нашего века». Поэтому в представляемом нами обзоре данных современных зарубежных исследований по биоактивной 
диете мы сфокусировали вни- мание на механизмах воздействия обладающих гепатопротекторными эффектами ну-
трицептиков натуральных продуктов питания, безопасных и не имеющих побочных эффектов, и которые рекомен-
дуется регулярно включать в пищевой рацион населения, особенно при высоком риске хронических заболеваний печени.

Ключевые слова: заболевания печени, гепатопротекция, биоактивная диета.
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NATURAL MEDICINE AND THE PROBLEM OF HEPATOPROTECTION
In the last decade, the interest of researches and consumers to the impact of bioactive diet on human health and its widespread 

use in everyday life for prevention and treatment of many chronic diseases has increased. It was found that the most successful 
was the use of natural medicine – bioactive foods, mainly plant origin – in liver diseases (in 81%). The increase in the incidence 
of chronic liver pathologies is called the second epidemic of our century. In presenting our review of the data of modern foreign 
studies, we focused attention on the mechanisms of exposure to nutrients of natural food products – those with hepatoprotective 
properties, safe and without negative side effects, and which are recommended to be included in diet, especially at high risk  
of chronic liver diseases.

Keywords: liver diseases, hepatoprotection, bioactive diet.

Как известно, печень ‒ жизненно важный метабо-
лический, детоксикационный и лимфоидный орган, 

она выполняет свыше 500 функций, является ключевым 
участником взаимодействий между кишечником и ме-
таболизмом организма в целом. Связи между печенью  
и другими органами реализуются по соответствующим дву-
сторонним функциональным осям: кишечник-микробиота-
печень, печень-мозг, печень-сердце, печень-иммунная 
система и другим. Болезни печени по распространённости 
выходят на одно из первых мест в мире, и во многих раз-
витых странах являются пятой по частоте причиной смерт-
ности населения. Рост заболеваемости хроническими па-
тологиями печени называют «второй эпидемией нашего 
века». В начале XXI века вирусом гепатита В было хрони-

чески инфицировано 350 млн человек, и около 175 млн – 
вирусом гепатита С, 60% которых погибало от рака печени 
и 35% – от цирроза [4]. Увеличивается частота неалко-
гольного и алкогольного жирового перерождения печени 
и стеатогепатита, а по данным ВОЗ фармакологическое 
лечение хронических заболеваний печени часто оказыва-
ется неэффективным, и во всём мире от них ежегодно уми-
рает 1,4 млн человек. Кроме того, люди с хроническими 
заболеваниями печени более уязвимы к заражению ВИЧ  
и развитию тяжёлых симптомов вызванного им быстро 
развивающегося, чаще всего фатального заболевания.

Роль печени в обеспечении здоровья человека вели-
ка, поэтому весьма актуально изучение и практическое 
применение средств, защищающих её от патобионтов  


