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There was conducted a targeted study on mechanisms of psychological defense of persons with non-
psychotic mental disorders. The study found that when suffering from non-psychotic mental disorders to 
overcome psychotraumatic experience both men and women predominantly use non-constructive forms of 
psychological defense mechanisms, which in turn involve an increased risk of forming (and exacerbation) of 
mental disadaptation. In particular, there are dominant forms of psychological defense mechanisms for men such 
as “extrusion” (61.7 % of cases by percentile P>71), “intellectualization” (60.0 %) and “reactive formations” 
(56.7 %); for women such as “regression” (64.3 %), but most often there are “reactive formations” (81.7 %).
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Реферат. В опытах на 240 крысах-самцах массой 220–250 г, получавших, с одной стороны, мер-
казолил (25 мг/кг 20 дней), с другой, малые дозы L-тироксина (1,5–3 мкг/кг 28 дней), установлено, что 
йодсодержащие тиреоидные гормоны ограничивают стимуляцию протеолиза (минимизируют повыше-
ние активности трипсиноподобных протеиназ в печени и крови крыс) в условиях острого (плавание жи-
вотных в стандартной пластиковой клетке в течение 1 ч) и хронического (плавание в указанном режиме 
в течение 20 дней) стресса. В основе обнаруженного эффекта лежат минимизация нарушения микро-
строения печени (дистрофических и некротических повреждений гепатоцитов, уменьшения кровенапол-
нения синусоидных капилляров, нарушения микроциркуляции) и ограничение активации перекисного 
окисления липидов (накопления диеновых коньюгатов и малонового диальдегида) в печени и крови. Ре-
зультаты открывают новый аспект антистрессорного эффекта йодсодержащих гормонов щитовидной же-
лезы — нормализацию функции системы протеиназы/ингибиторы в этих условиях.
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Введение. Протеолитические ферменты участвуют в регуляции практически всех функций орга-

низма [1]. Однако при стрессе протеиназы из фактора регуляции превращаются в фактор повреждения 
и могут вызывать деструкцию и гибель клеток. С другой стороны, известно существенное значение йод-
содержащих тиреоидных гормонов (далее — ЙТГ) в антистресс-системе организма, обусловленное их 
стимулирующим воздействием на активность локальных стресс-лимитирующих систем [2]. Однако ме-
ханизм стресс-протекторного эффекта ЙТГ, связанный с их влиянием на активность протеолитических 
ферментов, не установлен. Не до конца исследована и роль йодсодержащих гормонов щитовидной желе-
зы в реакциях организма при остром и хроническом действии стресс-факторов.

Цель работы — определение влияния тиреоидного статуса организма на интенсивность протео-
литических процессов при остром и хроническом стрессе и раскрытие его механизмов, связанных с воз-
действием ЙТГ на микроструктуру печени и перекисное окисление липидов.

Материалы и методы. Опыты поставлены на 240 половозрелых беспородных крысах-самцах 
массой 220–250 г. Тиреоидный статус изменяли внутрижелудочным введением в 1 % крахмальном клей-
стере мерказолила (ООО «Фармацевтическая компания «Здоровье», Украина) (25 мг/кг 20 сут) или вве-
дением L-тироксина (Berlin-Chemie AG, «Менарини Групп», Германия) в малых дозах (1,5–3,0 мкг/кг 
28 сут). Контрольные животные, также как и подвергнутые затем стрессу без применения препаратов, 
получали 1 % крахмальный клейстер в течение такого же срока. Острый стресс моделировали по мето-
дике «свободного плавания в клетке» (далее — СПК) [3] в течение 1 ч, хронический — СПК по 1 ч в те-
чение 10 дней. Животных забивали декапитацией под уретановым наркозом (1 г/кг массы тела). Кон-
центрацию ЙТГ в крови — общих трийодтиронина (Т3) и тироксина (Т4), их свободных фракций (Т3св 
и Т4св), тиреотропного гормона (ТТГ) — определяли радиоиммунологически с помощью наборов реак-
тивов РИА-Т3-СТ, РИА-Т4-СТ, ИРМА-ТТГ-СТ (Институт биоорганической химии НАН Беларуси), RIA 
FT3, RIA FT4 (IMMUNOTECH, A Beckman Coulter Company, Чехия). Состояние системы протеолиза 
определяли по трипсиноподобной активности (далее — ТпА) в печени и крови [4]. Микростроение пече-
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ни крыс исследовали с помощью микроскопа Leica DM 2000 с видеопроекционной системой при увели-
чении ×630. В каждом препарате, окрашенном гематоксилином и эозином, в 5 полях зрения изучали мор-
фологические изменения гепатоцитов и состояние кровенаполнения синусоидных капилляров. Дистро-
фические изменения гепатоцитов оценивали следующим образом: 0 — отсутствуют, 1 балл — легкая сте-
пень (очаговая дистрофия), 2 балла — умеренная степень (очагово-диффузная дистрофия), 3 балла — тя-
желая степень (диффузная гидропическая дистрофия). Интенсивность некротических изменений гепато-
цитов измеряли в баллах: 0 — нет, 1 — некроз единичных клеток, 2 — очаговый некроз, 3 — обширный 
центроглобулярный некроз [5]. Состояние кровенаполнения синусоидных капилляров выражали в бал-
лах: 0 — нет изменений, 1 — слабые изменения (в 1–2 полях зрения), 2 — умеренные изменения (в 3–4 
полях зрения), 3 — выраженные изменения (во всех полях зрения) [6]. ПОЛ в печени и крови характе-
ризовали по концентрации некоторых начальных — диеновых коньюгатов (далее — ДК) и одного из ко-
нечных — малонового диальдегида (далее — МДА) [7]. Статистическую обработку результатов прово-
дили с помощью программы Statistica 6.0. Критическим уровнем значимости при проверке статистиче-
ских гипотез был принят р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Концентрация Т3 в крови интактных крыс составила 1,65 (1,57; 
1,69) нмоль/л, Т4 — 67,10 (62,37; 73,59) нмоль/л, Т3св — 3,72 (3,58; 4,15) пмоль/л, Т4св — 13,87 (13,10; 
14,82) пмоль/л, ТТГ — 0,19 (0,17; 0,27) мМЕ/л. ТпА в печени была равна 51,160 (48,894; 55,109) нмоль/ч×мг 
белка, в крови 33,693 (21,526; 35,565) нмоль/с×л. В гистологических препаратах печени крыс интактной 
группы отмечалось четкое балочно-радиальное строение печеночных долек. Границы клеток выявлялись 
отчетливо. Ядра гепатоцитов располагались в центре. Состояние кровенаполнения внутридольковых си-
нусоидных капилляров соответствовало норме. Дистрофические изменения гепатоцитов и их некроз 
не определялись. Строма портальных трактов и паренхима печени были без признаков инфильтрации.  
В печени концентрация ДК составила 3,254 (3,127; 3,287) нмоль/мг липидов, МДА — 2,376 (2,287;  
3,294) нмоль/мг белка, в крови ДК — 0,585 (0,542; 0,609) нмоль/мг липидов, МДА — 0,0537 (0,0521; 
0,0563) нмоль/мг белка. Введение 1 % крахмального клейстера не оказало влияния на все изученные 
нами показатели.

Острый стресс вызвал увеличение концентрации ЙТГ в крови, особенно их свободных фракций: 
Т3 — на 26 % (р<0,01), Т4 — на 28 % (р<0,01), Т3св — на 64 % (р<0,01), Т4св — на 54 % (р<0,01). В от-
вет на повышение сывороточного уровня ЙТГ содержание ТТГ снижалось — на 66 % (р<0,01). Наблю-
далась стимуляция протеолиза — ТпА в печени возрастала на 23 % (р<0,01), в крови — на 33 % (р<0,01).  
У 70 % крыс развивались дистрофические изменения гепатоцитов, которые проявлялись в набухании 
клеток, сглаживании межклеточных границ. При этом у 60 % животных наблюдалась очаговая (1 балл),  
у 10 % — очагово-диффузная (2 балла, р<0,05) дистрофия. Также у 60 % животных отмечалось полно-
кровие синусоидных капилляров (1 балл, р<0,05). Наблюдалась и стимуляция ПОЛ — уровень ДК в пе-
чени повышался на 35 % (р<0,01), МДА — на 37 % (р<0,01). В крови концентрация ДК и МДА увеличи-
валась менее существенно — на 27 (р<0,01) и 30 % (р<0,01).

При хроническом стрессе в отличие от острого происходило снижение сывороточного уровня 
ЙТГ: Т3 — на 20 % (р<0,01), Т4 — на 24 % (р<0,01), Т3св — на 27 % (р<0,01), Т4св — на 35 % (р<0,01). 
В ответ на это концентрация ТТГ возрастала — на 161 % (р<0,01), что указывает на сохранение нормаль-
ных регуляторных взаимоотношений в системе гипофиз–щитовидная железа. По сравнению с острым 
стрессом стимуляция протеолиза была более выражена: ТпА в печени повышалась на 38 % (р<0,01) 
(на 15 % больше), в крови — на 52 % (р<0,01) (на 19 % больше). Повреждение гистоструктуры пече-
ни также было большим: дистрофические изменения гепатоцитов наблюдались у 100 % крыс, их тя-
жесть составляла 1 балл у 70 % животных и 2 балла у 30 % (р<0,001). Полнокровие синусоидных капил-
ляров регистрировалось у 90 % крыс и имело выраженность 1 балл у 50 % животных и 2 балла — у 40 % 
(р<0,001). В синусоидных капиллярах отмечались явления застоя крови и сладж-феномен. В отличие от 
острого стресса у 70 % крыс развивались некротические изменения гепатоцитов, проявляющиеся в исчез-
новении границ между клетками и лизисе отдельных ядер. При этом у 60 % животных наблюдался некроз 
единичных клеток (1 балл), у 10 % — очаговый некроз в пределах дольки (2 балла) (р<0,01). Выявлялась 
и слабо выраженная лимфогистиоцитарная инфильтрация (в основном лимфоцитами и макрофагами), ко-
торая локализовалась в дольке печени, в области портальных трактов и по ходу синусоидных капилляров. 
Более значительной была и активация ПОЛ: в печени уровень ДК возрастал на 59 % (р<0,01), МДА — на 
49 % (р<0,01) (на 24 и 12 % больше), в крови — на 49 (р<0,01) и 42 % (р<0,01) (на 22 и 12 % больше).

Введение мерказолила вызвало уменьшение сывороточного содержания ЙТГ: Т3 — на 22 % 
(р<0,01), Т4 — на 18 % (р<0,01), Т3св — на 31 % (р<0,01), Т4св — на 27 % (р<0,01) и, напротив, воз-
растание концентрации ТТГ — на 89 % (р<0,01), что свидетельствует о развитии у экспериментальных 
животных гипотиреоидного состояния. Наблюдалось некоторое снижение интенсивности протеолиза:  
ТпА в печени падала на 12 % (р<0,05), в крови — на 24 % (р<0,05). Отмечалось нарушение микрострук-
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туры печени: у 80 —% животных выявлялись некротические изменения гепатоцитов в виде разрушения 
плазмолеммы и кариолизиса, захватывающие единичные клетки (1 балл, р<0,01) и локализующиеся в пе-
риферической зоне печеночной дольки. При этом дистрофические изменения гепатоцитов отсутствова-
ли (р>0,05), что, вероятно, объясняется быстрым переходом дистрофии в некроз. У 60 % гипотиреоид-
ных крыс регистрировалось полнокровие синусоидных капилляров (1 балл, р<0,05) с явлениями застоя 
в них. В дольке печени и по ходу синусоидных капиляров наблюдалась слабо выраженная инфильтра-
ция, преимущественно сегментоядерными нейтрофилами. Содержание продуктов ПОЛ в крови и осо-
бенно в печени снижалось: ДК — на 12 (р<0,01) и 14 % (р<0,01), МДА — на 22 (р<0,01) и 26 % (р<0,01) 
соответственно.

При остром стрессе у крыс, получавших мерказолил, концентрация ЙТГ в крови в отличие от 
стресса у эутиреоидных животных падала: по отношению к группе «Мерказолил» Т3 — на 12 % (р<0,01), 
Т4 — на 11 % (р<0,01), Т3св — на 14 % (р<0,01), Т4св — на 21 % (р<0,01). Несмотря на это, сывороточ-
ное содержание ТТГ не увеличивалось, а, напротив, снижалось на 123 %. Это свидетельствует о нару-
шении функционирования короткой петли обратной связи в гипофизарно-тиреоидной системе. Актива-
ция протеолиза была более существенной, чем у эутиреоидных животных: ТпА в печени повышалась на 
40 % (р<0,01) (т. е. на 17 % больше), в крови — на 66 % (р<0,01, на 33 % больше). Дистрофические из-
менения гепатоцитов регистрировались уже у 100 % крыс и характеризовались тяжестью 1 или 2 балла 
(50:50, р<0,001). Полнокровие синусоидных капилляров с явлениями агрегации эритроцитов отмечалось 
у 90 % крыс и имело выраженность 1 балл у 50 % и 2 балла у 40 % животных (р<0,01). В отличие от эу-
тиреоидных крыс развивались некротические изменения гепатоцитов — такие же, как в группе «Мерка-
золил» (р>0,05). Наблюдалась диффузная инфильтрация сегментоядерными нейтрофилами и макрофа-
гами вдоль портальных трактов и в дольке печени. Интенсификация ПОЛ также была большей: по от-
ношению к группе «Мерказолил» концентрация ДК в печени и крови возрастала на 45 (р<0,01) и 50 % 
(р<0,01) (на 10 и 23 % больше), содержание МДА — на 41 (р<0,01) и 35 % (р<0,01) (на 4 и 5 % больше). 
Преобладание накопления ДК в печени и крови над таковым МДА указывает на наличие деструктивных 
процессов в клеточных мембранах и свидетельствует о том, что гипотиреоз провоцирует развитие более 
выраженного дисбаланса механизмов, поддерживающих свободнорадикальный гомеостаз, при стрессе.

Хронический стресс у крыс, получавших мерказолил, привел к более значительному, чем у эутире-
оидных, уменьшению уровня ЙТГ в крови: по отношению к группе «Мерказолил» Т3 — на 18 % (р<0,01), 
Т4 — на 33 % (р<0,01), Т3св — на 19 % (р<0,01), Т4св — на 51 % (р<0,01). Несмотря на это, сывороточное 
содержание ТТГ не возрастало, как это происходило у эутиреоидных животных, а снижалось — на 140 % 
(р<0,01). Это указывает на развитие существенного дисбаланса в системе гипофиз–щитовидная желе-
за. Стимуляция протеолиза, как и после острого стресса у гипотиреоидных животных, была более зна-
чительной, чем у эутиреоидных крыс, перенесших хронический стресс без мерказолила: по сравнению 
с ее значением в группе «Мерказолил» ТпА в печени повышалась на 68 % (р<0,01) (т. е. на 30 % боль-
ше), в крови на 109 % (р<0,01) (на 57 % больше). Изменения микростроения печени также были более 
существенными: дистрофия гепатоцитов с тяжестью 1 балл наблюдалась у 20 % животных, 2 балла —  
у 50 % и 3 балла — у 30 % (р<0,001); некроз гепатоцитов — у 100 % животных с тяжестью 1 балл у 50 % 
крыс и 2 балла также у 50 % животных (р<0,05); полнокровие синусоидных капилляров — у всех крыс 
с выраженностью 1 балл у 20 %, 2 балла — у 50 % и 3 балла — у 30 % животных (р<0,01). Эндотелио-
циты выглядели набухшими, определялся выраженный периваскулярный отек. Регистрировалось расши-
рение перисинусоидальных пространств. В большинстве синусоидных капилляров наблюдались явле-
ния застоя и сладжирования. Отмечалась инфильтрация сегментоядерными нейтрофилами, макрофагами 
и лимфоцитами в области портальных трактов и паренхимы печеночной дольки. Стимуляция ПОЛ так-
же была более значительной, чем у эутиреоидных животных: концентрация ДК и МДА в печени возрас-
тала на 75 (р<0,01) и 58 % (р<0,01) (т. е. на 16 и 9 % больше), в крови — на 62 (р<0,01) и 49 % (р<0,01) 
(на 13 и 7 % больше).

Введение животным L-тироксина не привело к изменению уровней ЙТГ и ТТГ в крови, как 
и остальных изученных нами показателей, что позволило охарактеризовать примененные дозы как ма-
лые или близкие к физиологическим.

Острый стресс у крыс, получавших L-тироксин, как и у не получавших указанный препарат, приво-
дил к повышению содержания ЙТГ в крови, но в меньшей степени: по сравнению с группой «L-тироксин» 
Т3 — на 16 % (р<0,01), Т4 — на 19 % (р<0,01), Т3св — на 42 % (р<0,01), Т4св — на 27 % (р<0,01). Сыво-
роточная концентрация ТТГ падала, но также менее существенно по сравнению с животными, стресси-
рованными без L-тироксина — на 51 % (р<0,01). L-тироксин ограничивал интенсификацию протеолиза, 
вызванную острым стрессом: ТпА в печени повышалась только на 7 % (р<0,05) (т. е. на 16 % меньше), 
в крови — на 29 % (р<0,01) (на 4 % меньше). Микростроение гепатоцитов не отличалось от такового 
в группе «Тироксин». У 60 % крыс наблюдалась активация кровотока в синусоидных капиллярах с вы-
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раженностью 1 балл (р<0,05). Уровень ДК и МДА в печени увеличивался только на 24 (р<0,01) и 28 % 
(р<0,01), в крови — на 19 (р<0,01) и 21 % (р<0,01), т. е. менее значительно, чем у животных, подвергну-
тых стрессу без L-тироксина: в печени на 11 и 9 % меньше, в крови — на 8 и 9 %.

При хроническом стрессе у крыс, получавших L-тироксин, сывороточная концентрация ЙТГ па-
дала менее существенно, чем у животных, перенесших такой же стресс без него: содержание Т3 в кро-
ви уменьшалось на 13 % (р<0,01), Т4 — на 16 % (р<0,01), Т3св — на 22 % (р<0,01), Т4св — на 28 % 
(р<0,01). Сывороточная концентрация ТТГ возрастала, как и после стресса у животных, не получав-
ших L-тироксин, но менее значительно — на 116 % (р<0,01). Как и после острого стресса, L-тироксин 
минимизировал интенсификацию протеолиза: ТпА в печени и крови увеличивалась лишь на 18 и 41 % 
(р<0,01) (на 20 и 11 % меньше, чем при стрессе у животных, не получавших L-тироксин). При этом 
дистрофия гепатоцитов регистрировалась только у 60 % крыс с тяжестью 1 балл (р<0,05); полнокровие 
синусоидных капилляров наблюдалось также у 60 % животных и характеризовалось выраженностью  
1 балл (р<0,05). В отличие от хронического стресса у крыс, не получавших L-тироксин, некротические 
изменения гепатоцитов не выявлялись, отсутствовали застой крови и сладж-феномен. Наблюдалась и ме-
нее выраженная интенсификация ПОЛ: содержание ДК и МДА в печени повышалось лишь на 38 (р<0,01) 
и 41 % (р<0,01) (т. е. на 21 и 8 % меньше), в крови — на 32 (р<0,01) и 33 % (р<0,01) (на 17 и 9 % мень-
ше). Не было преобладания накопления ДК над таковым МДА, имевшего место у животных, подвергну-
тых стрессу без L-тироксина.

Заключение. Острый стресс, развивающийся на фоне повышенного сывороточного уровня ЙТГ, 
вызывает умеренную стимуляцию ТпА, несколько более выраженную в крови. Хронический стресс, вы-
зывающий падение сывороточного содержания ЙТГ, приводит к более значительной интенсификации 
протеолиза в печени и особенно в крови.

Экспериментальный гипотиреоз, определяющий снижение сывороточного уровня ЙТГ как при 
остром, так и при хроническом стрессе, и нарушающий функционирование короткой петли обратной 
связи в системе гипофиз–щитовидная железа, провоцирует более существенную по сравнению с тако-
вой после указанных видов стресса у эутиреоидных крыс активацию протеолиза и в печени, и в крови.

Введение L-тироксина в малых дозах лимитирует изменение сывороточного содержания ЙТГ 
и ТТГ и вместе с тем ограничивает интенсификацию протеолиза в печени и крови при всех изученных 
нами воздействиях.

Нами установлены следующие механизмы нормализации ЙТГ системы протеиназы/ингибиторы 
при стрессе: 1) минимизация активации ПОЛ, продукты которого повреждают целостность клеточных 
мембран, в т. ч. и лизосомальных; 2) нормализующее влияние на микроструктуру и кровообращение 
в печени.
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MECHANISMS OF LIMITING OF STIMULATION OF PROTEOLISE 
BY IODINE-CONTAINING HORMONES IN ACUTE AND CHRONIC STRESS

Gusakova E. A., Gorodetskaya I. V.
Educational Establishment “Vitebsk State Order of Peoples' Friendship Medical University”, Vitebsk, Republic of Belarus

Abstract. In experiments on 240 male rats weighing 220–250 g, who received, on the one hand, mercyzolyl 
(25 mg/kg 20 days), on the other hand, small doses of L-thyroxine (1.5–3 μg/kg 28 days ), it has been established 



70

that iodine-containing thyroid hormones limit the stimulation of proteolysis (minimize the increase in activity 
of trypsin-like proteinases in the liver and blood of rats) under acute stress (swimming animals in a standard 
plastic cage for 1 hour) and chronic stress (swimming rats in this regime for 20 days). This effect is based 
on minimization of liver microstructure damage (dystrophic and necrotic damages of hepatocytes, reduction 
of blood filling of sinusoidal capillaries, disturbance of microcirculation) and restriction of activation of lipid 
peroxidation (accumulation of diene conjugates and malonic dialdehyde) in liver and blood. The results open 
a new aspect of the antistress effect of iodine-containing thyroid hormones — the normalization of the function 
of the proteinase / inhibitors system under these conditions.

Keywords: iodine-containing thyroid hormones, proteolysis, stress.

МОРФОМЕТРИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПАХОВОГО КАНАЛА ПРИ ГРЫЖАХ II ТИПА
Смотрин С. М.1, Жук С. А.2, Новицкая В. С.1

1Учреждение образования «Гродненский государственный медицинский университет»,
г. Гродно, Республика Беларусь

2Учреждение здравоохранения «Городская клиническая больница скорой медицинской помощи», 
г. Гродно, Республика Беларусь

Реферат. Изучены результаты интраоперационной морфометрии пахового канала у 45 пациентов 
с грыжами II типа по L. Nyhus. Согласно возрастной классификации ВОЗ 15 пациентов были отнесены 
к молодому возрасту, 17 — к среднему и 13 — пожилому. Исследование пахового канала проводили во 
время оперативного вмешательства. Измерялись следующие параметры: высота (H) пахового промежут-
ка (далее — ПП), совокупная толщина внутренней косой и поперечной мышц живота (далее — СТМ), 
образующих верхнюю стенку пахового канала (далее — ПК), а также диаметр глубокого пахового коль-
ца (далее — ДГПК).

У лиц пожилого возраста со II типом грыж имеет место существенное увеличение высоты ПП 
и уменьшение СТМ верхней стенки пахового канала по сравнению с пациентами среднего и молодого 
возраста. У молодых пациентов СТМ верхней стенки пахового канала составила 9±0,29 мм, а у лиц по-
жилого возраста находилась в пределах 4,69±0,21 мм (p<0,001). Существенных различий в ДГПК в раз-
личных возрастных группах выявлено не было. 

Ключевые слова: паховые грыжи II типа, паховый канал, морфометрия.
Введение. Хирургическое лечение паховых грыж имеет не только медицинскую, но и социаль-

ную значимость. Важность данной проблемы определяется не только большой распространенностью за-
болевания, но и неудовлетворенностью отдаленными результатами операции как при рецидивных, так  
и  впервые появившихся грыжах. С 1992 г. в РФ была пересмотрена традиционная концепция в отноше-
нии лечения паховых грыж, согласно которой выбор способа паховой герниопластики определяется, пре-
жде всего, степенью разрушения задней стенки пахового канала и внутреннего пахового кольца [4], по-
этому на современном этапе способы хирургического лечения с применением собственных тканей, где не 
удается избежать натяжения, постепенно вытесняются современными — «ненатяжными» методами [1, 5]. 
Наряду с этим участниками I Международной конференции «Современные методы герниопластики и аб-
доминопластики с применением полимерных имплантатов» единодушно принята резолюция о целесоо-
бразности использования классификации L. Nyhus вместо традиционной [2]. В то же время не получили 
достаточного освещения вопросы возрастного различия топографо-анатомических параметров пахового 
канала при грыжах II типа, которые должны учитываться при выборе метода герниопластики.

Цель работы — выявление особенностей и возрастных различий топографо-анатомических пара-
метров пахового канала при грыжах II типа.

Материалы и методы. Изучены результаты интраоперационной морфометрии пахового канала 
у 45 пациентов с грыжами II типа по L. Nyhus. Согласно возрастной классификации ВОЗ 15 пациентов 
были отнесены к молодому возрасту, 17 — к среднему и 13 — пожилому. Исследование пахового канала 
проводили во время оперативного вмешательства. Измерялись следующие параметры: высота (H) ПП, 
совокупная толщина внутренней косой и поперечной мышц живота образующих верхнюю стенку ПК,  
а также ДГПК. Именно эти параметры, на наш взгляд, должны являться основными критериями при 
выборе метода открытой герниопластики. Для определения указанных параметров ПК применяли спе-
циальное устройство (рацпредложение №  5/121 от 15.01.2017). Всем пациентам оперативное вмеша-
тельство выполняли под спиномозговой анестезией. Полученные цифровые данные обрабатывали ме-
тодом вариационной статистики на персональном компьютере с использованием электронных таблиц 
MS Excel и вычислением медианы (Ме) и квартилей (Q1, Q2). Достоверность показателей оценивали по 
U-критерию Манна–Уитни. Анализ соответствия вида распределения признака закону нормального рас-


