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ЦЕНТРАЛЬНЫЕ МЕХАНИЗМЫ ПАТОГЕНЕЗА РАНЕВОГО ПРОЦЕССА 
У ПАЦИЕНТОВ С ПЕРВИЧНЫМИ ГРЫЖАМИ ПЕРЕДНЕЙ БРЮШНОЙ СТЕНКИ

До настоящего времени много нерешенных 
вопросов остается в расшифровке патогенети-
ческих механизмов раневого процесса при ал-
логерниопластике передней брюшной стенки. 
Очевидно, что операционная травма в сочета-
нии с применением сетчатого импланта и име-
ющейся в большинстве случаев дисплазией со-
единительной ткани [8, 14], нарушает класси-
ческие механизмы патогенеза воспалительно-
репаративного процесса в поврежденных тка-
нях. Имеющиеся в литературе сведения о зажив-
лении дефектов передней брюшной стенки у па-
циентов с герниопластикой касаются лишь от-
дельных звеньев патогенеза, при этом прослежи-
ваются два направления исследований послед-
ствий аллогерниопластики у пациентов. Осно-
вываясь на биомеханической концепции пато-
генеза грыж в работах [1, 2, 5, 7, 10, 11, 13] оце-
нивали состояние мышечно-апоневротического 
комплекса брюшной стенки при грыжах с по-
мощью инструментальных, функциональных и 
морфологических методов исследования. Вто-
рым направлением исследований стало изуче-
ние проявлений системного воспалительно-
го ответа – динамика сывороточных маркеров 
(концентрация лейкоцитов, цитокинов и белков 
острой фазы до и после восстановления целост-
ности передней брюшной стенки с или без ис-
пользования сетчатого импланта у пациентов с 
грыжами) [3, 9, 13]. 

Тем не менее, несмотря на имеющиеся сведе-
ния о клеточных, биохимических и потенциаль-
ных молекулярных событиях в поврежденных 
тканях мышечно-апоневротического комплек-
са передней брюшной стенки [8, 13], целостная 
картина патогенеза формирования, прогрес-
сирования, заживления и послеоперационных 
осложнений грыжи передней брюшной стен-
ки остаются плохо изученными. При этом со-
вершенно неизученной остается роль централь-
ных механизмов регуляции воспалительно-
репаративного процесса при данной патологии. 
Поскольку на любое оперативное вмешатель-

ство организм реагирует стресс-реакцией [4, 17], 
целесообразно оценить роль основных нейроэн-
докринных систем, инициирующих системные 
и локальные структурно-метаболические из-
менения в тканях передней брюшной стенки – 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
(ГГНС) и симпато-адреналовой.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы 

Установить особенности центральных меха-
низмов нейроэндокринной регуляции ранево-
го процесса у пациентов с первичными грыжа-
ми передней брюшной до и после протезирую-
щей аллогерниопластики.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

В исследование было включено 162 больных с 
первичными грыжами передней брюшной стен-
ки различной локализации (паховыми, белой 
линии живота, боковыми), находившихся  на  
лечении  в  хирургическом отделении №2  До-
нецкого  клинического  территориального  объ-
единения с 2010 по 2018 годы. Кровь для прове-
дения лабораторных исследований отбирали из 
вены утром, натощак. Содержание АКТГ и кор-
тизола в плазме крови определяли с помощью 
радиоиммунологического метода с использова-
нием стандартных коммерческих наборов ре-
активов производства фирмы «Amersham Phar-
macia Biotech UK Limited» (Англия) в динамике 
раневого процесса (до лечения, на 1, 5 и 10 сут-
ки после выполнения оперативного вмешатель-
ства). Адренореактивность эритроцитов оцени-
вали по способу [6], основанному на изменении 
их осмотической резистентности (ОРЭ) в усло-
виях 45-секундной экспозиции в дистиллиро-
ванной воде с добавлением (10-10-10-6 г/мл) 
и совместно с адреналиом и с адреноблокато-
ром (пропранолол, 10-6 моль/л). Исходную ОРЭ 
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определяли до лечения по способу [12], осно-
ванному на определении числа негемолизиро-
ванных эритроцитов при их 45-секундной экс-
позиции в дистиллированной воде, содержащей 
2,5 мМ CaCl2 (абсолютный контроль). Во всех 
случаях подсчет числа эритроцитов проводили 
визуально с использованием микроскопа типа 
«Биолам ЛОМО» в счетной камере Алферова-
Бюркера с сеткой Горяева в 80 малых квадратах. 
Число негемолизированных эритроцитов в каж-
дой из 5 пробирок выражали в процентах к аб-
солютному контролю. Определение содержания 
ионов натрия в сыворотке крови проводили пу-
тем прямой потенциометрии с помощью ионо-
селективных электродов. 

Контрольную группу составили 25 практиче-
ски здоровых людей аналогичного пола и воз-
раста. Полученные результаты обработаны па-
кетом программы Statistica 6.0. При анали-
зе межгрупповых различий числовых данных 
групп в основных и контрольной группах при-
меняли критерий Стьюдента (в случае нормаль-
ного закона распределения), критерий Вилкок-
сона (в случае отличия закона распределения от 
нормального). Статистически значимыми счи-
тали различия при уровне р<0,05. Для выявле-
ния взаимосвязи между количественными по-
казателями применяли методы корреляцион-
ного анализа: рассчитывали коэффициент кор-

реляции Пирсона R (в случае нормального за-
кона распределения), или показатель ранговой 
корреляции Спирмена (в случае отличия закона 
распределения от нормального).

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Оценку функционального состояния 
гипоталамо-гипофизарно-адреналовой систе-
мы (ГГНС) проводили по изменениям содержа-
ния в плазме крови ее эффекторного продук-
та – кортизола. До лечения содержание корти-
зола в крови пациентов с первичными грыжа-
ми передней брюшной стенки составило 459,4 
нмоль/л (лев.-прав. 95% ДИ составили 298,7-
521,5 нмоль/л). В зависимости от уровня кор-
тизолемии пациенты были разбиты по кварти-
лям: I квартиль – содержание кортизола в пре-
делах 206,8-298,7 нмоль/л (39 чел); II квартиль – 
299,0-459,5 нмоль/л (41 чел); III квартиль – 460,0-
521,5 нмоль/л (42 чел); IV квартиль – 522,0-671,3 
нмоль/л (40 чел). 

При анализе значений кортизолемии у обсле-
дованных пациентов выявили достоверные раз-
личия его динамики в течение 10-ти суток по-
слеоперационного периода. У пациентов I квар-
тиля степень его прироста на 1-е сутки и сниже-
ния на 5-е и 10-е сутки исследования были мак-
симальными по сравнению с другими пациен-
тами (см. рис.). Изменения уровня кортизола в I 

Рис. Динамика изменений уровня кортизола в периферической крови пациентов подгрупп IA (а) и IB (б) 
в послеоперационном периоде (в %, по сравнению с исходными значениями, принятыми за 100%).
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квартиле проявились максимальным его приро-
стом на 1-е сутки послеоперационного перио-
да (на 82,50±3,11%, p<0,001 по сравнению с ис-
ходным) с прогрессирующим снижением на 5-е 
и 10-е сутки (соответственно на 50,11±2,38% и 
60,99±2,71%, p<0,05 по сравнению с исходными 
значениями). Иная тенденция имела место у па-
циентов II-IV квартилей. Во II квартиле уровень 
гормона на 1-е сутки после операции возрос 
на 40,27% (p<0,05 по сравнению с исходным), к 
5-м и 10-м суткам он начал снижаться, превы-
сив при этом исходные значения соответствен-
но на 29,15% и 6,38%. Сходная картина отмеча-
лась у пациентов III и IV квартилей. В III квар-
тиле содержание кортизола в крови на 1-е сут-
ки после операции возросло на 31,01% (p<0,05 
по сравнению с исходным), а к 5-м и 10-м сут-
кам превышал исходный на 20,54% и 8,00% со-
ответственно. В IV квартиле на 1-е сутки послео-
перационного периода уровень гормона возрос 
по сравнению с исходным на 27,52%, а на 5-10-е 
сутки снизился и превысил исходный соответ-
ственно на 25,68 и 7,86%. Резкие колебания се-
креции кортизола у пациентов I квартиля в виде 
значимого прироста на 1-е сутки послеопераци-
онного периода и выраженного снижения в по-
следующие сроки исследования позволил выде-
лить данную подгруппу пациентов как гиперре-
активный тип (подгруппа IА). Однонаправлен-
ная и сходная в количественном отношении ди-
намика кортизолемии у пациентов II-IV квар-
тилей позволила объединить их в подгруппу IВ 
(нормореактивные). В среднем по подгруппе IВ 
на 5-е сутки уровень кортизолемии возрос на 
35,51% по сравнению с исходными значения-
ми, а к 5-м и 10-м суткам – снизился на 24,46% 
и 7,14% соответственно. При этом у данной ка-
тегории пациентов к 10-м суткам после опера-
ции уровень кортизолемии возвращался к исхо-
дным значениям, которые лежат в референсном 
интервале кортизолемии в норме (в контроль-
ной группе).

Таким образом, динамика изменений кор-
тизолемии – результирующего показателя ак-
тивности ГГНС, носит гетерогенный характер 
у пациентов с первичными грыжами передней 
брюшной стенки и свидетельствует об индиви-
дуальной стресс-реактивности ГГНС на опера-
ционную травму и синтетический имплант. 

Активность симпато-адреналовой си-
стемы оценивали по сенситивности a1- и 
b-адренорецепторов эритроцитов. Анализ ак-
тивности генетически детерминированной ак-
тивности a1- и b2-адренорецепторов проведен 
на эритроцитах крови обследованных пациен-
тов согласно способу [6]. Установлено, что у об-
следованных пациентов исходное среднее зна-

чение осмотической резистентности эритроци-
тов – число негемолизированных эритроцитов 
при их 45-секундной экспозиции в дистиллиро-
ванной воде без адренергических средств соста-
вило 64,9±3,8%, что на 3,8% превысило таковое в 
контрольной группе (p>0,05).

Сравнительный анализ данных, полученных 
при инкубации венозной крови пациентов под-
групп IA и IB с различными дозами адреналина 
(А) позволил констатировать инверсию дозоза-
висимого эффекта А по сравнению с контроль-
ной группой, что проявлялось большей степе-
нью повышения ОРЭ при использовании низких 
концентраций лиганда и снижением показателя 
по мере увеличения концентрации А. 

У пациентов подгруппы IA максимальные 
значения ОРЭ имели место при инкубации с 10-
10 г/мл А (97,8±3,7%) против 76,3% в контроле, 
что свидетельствует о высокой активности a1-
адренорецепторов по сравнению с контролем. 
По мере увеличения концентрации лиганда с 
10-9 г/мл до 10-7 г/мл значения ОРЭ в обследо-
ванной группе пациентов статистически досто-
верно превышали контрольные. Лишь при мак-
симальной концентрации А (10-6 г/мл) имела 
место низкая ОРЭ у пациентов (86,6±4,5%) про-
тив высокой в контрольной группе (93,4±4,1%). 
Выявленное повышение удельного веса неге-
молизированных эритроцитов венозной кро-
ви при инкубации с низкими дозами А у данной 
категории пациентов является свидетельством 
дозозависимого повышения эффективности ак-
тивации a1-адренорецепторов эритроцитов по 
сравнению с контролем. 

Сходная с контрольной была динамика дозо-
зависимого снижения ОРЭ при инкубации эри-
троцитов пациентов комбинацией А и адре-
ноблокатора, при этом степень снижения ОРЭ 
(∆ОРЭb) возрастала по мере увеличения кон-
центрации А. Достоверная степень снижения 
ОРЭ, свидетельствующая о повышенной эф-
фективности активации b2-адренорецепторов, 
имела место при концентрации А 10-10 и 10-9 
г/мл (соответственно 7,6±0,5% и 9,0±0,8%), а по 
мере увеличения дозы лиганда недостовер-
но отличалась от таковой в контрольной груп-
пе, что отражает повышенную сенситивность 
b2-адренорецепторов эритроцитов при низ-
ких концентрациях А. При этом более выражен-
ная степень активации b2-адренорецепторов 
по сравнению с таковой a1-адренорецепторов 
привела в данной подгруппе к снижению зна-
чений отношения ∆ОРЭa/∆ОРЭb по сравнению 
с контролем. Лишь при концентрации А 10-10 г/
мл отношение было максимальным по сравне-
нию с таковым при более высоких дозах лиган-
да и составило 4,19. При более высоких концен-
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трациях А значения данного отношения недо-
стоверно отличались от контрольных, хотя были 
незначительно ниже таковых – 3,37-2,04, против 
4,48-3,16 в контроле.

У пациентов подгруппы IВ прирост ОРЭ при 
концентрации А 10-10 и 10-9 г/мл был менее вы-
раженным по сравнению с подгруппой IА и со-
ставил соответственно 81,3±2,9% и 84,2±4,1% 
(против 76,3% в контроле), что свидетельствует о 
повышенной активности a1-адренорецепторов 
по сравнению с контролем. По мере увеличе-
ния концентрации лиганда с 10-8 г/мл до 10-6 
г/мл значения ОРЭ дозозависимо снижались в 
отличие от прироста показателя в контрольной 
группе. Дозозависимый эффект снижения ОРЭ 
при инкубации эритроцитов пациентов комби-
нацией А и адреноблокатора у пациентов дан-
ной подгруппы был сходен с таковым в контро-
ле, однако степень снижения ОРЭ (∆ОРЭb) пре-
вышала контрольную в 12,33-2,20 по мере уве-
личения концентрации А. Достоверная степень 
снижения ОРЭ, свидетельствующая о гиперак-
тивации b2-адренорецепторов, имела место 
при всех используемых концентрациях А 10-10 
– 10-6 г/мл. 

Незначительное повышение активно-
сти a1-адренорецепторов по сравнению с 
максимальным приростом активности b2-
адренорецепторов отразилось на значени-
ях отношения степени активации a- и b2-
адренорецепторов (∆ОРЭa/∆ОРЭb) – у пациен-
тов подгруппы IВ оно варьировало в пределах 
0,88-0,50, тогда как в контрольной группе со-
ставляло 10,13-3,16 по мере увеличения концен-
трации А, что подтверждает преимущественную 
активацию b2-адренорецепторов у обследован-
ных пациентов. 

Отражением физиологической функцио-
нальной обратной связи в ГГНС являются вза-
имоотношения уровней кортизола и АКТГ [21], 
в связи с чем нами исследовано плазменное со-
держание АКТГ у пациентов обеих подгрупп. 
Исходные значения содержания АКТГ в плазме 
крови пациентов обследованных подгрупп по-
вышались по сравнению с контрольным – в под-
группе IA на 28,1±0,9% (p<0,05) выше, в  подгруп-
пе IB на 30,4±1,6% (p<0,001). При изучении дина-
мики уровня АКТГ в плазме крови у обследован-
ных пациентов подгруппы IA на первые сутки 
после аллогерниопластики установили сохране-
ние повышенного уровня гормона (на 20,7±5,1%, 
p<0,05 по сравнению с контрольным). Наиболь-
ший прирост уровня АКТГ имел место на 5-е сут-
ки, превысив исходный на 39,7±1,1% (p<0,005). 
К 10-м суткам исследования значения показа-
теля недостоверно отличались от исходного, 
превысив контрольные значения на 21,6±0,7%, 

p<0,05) и варьировали в пределах 28,4-31,3 пг/
мл (в контроле 27,1±7,3 пг/мл). У пациентов под-
группы IB исходно высокое содержание АКТГ в 
плазме крови (на 30,4±2,2% по сравнению с кон-
тролем, p<0,005) к первым суткам после опера-
тивного вмешательства незначительно снижа-
лось по сравнению с исходным, однако остава-
лось на 22,8±1,0% (p<0,05) выше контрольного. 
К 5-м суткам уровень гормона восстанавливался 
практически до контрольных значений, превы-
сив их на 10,9±0,6% (p<0,05), а к 10-м восстанав-
ливался до исходных значений (превышал кон-
трольный на 25,5±1,1%, p<0,05). 

Принимая во внимание установленные [15, 
17, 19] факты высвобождения АКТГ в аденогипо-
физе гетерогенными популяциями кортикотро-
поцитов – чувствительными к кортикотропин-
рилизинг-гормону или вазопрессину, для кос-
венной оценки функционального эффекта по-
следнего нами исследована динамика содержа-
ния натрия в плазме крови пациентов с первич-
ными грыжами передней брюшной стенки.

Плазменный уровень натрия у пациентов до 
оперативного вмешательства недостоверно от-
личался от контрольного. В подгруппе IA до-
стоверная разница в виде повышения его кон-
центрации на 13,4±0,7% (p<0,05 по сравнению с 
контролем) имела место на первые сутки после-
операционного периода, а в последующие сро-
ки была в пределах контрольных значений. В от-
личие от этого, в подгруппе IB уровень натрия в 
крови был значимо выше контрольного до алло-
герниопластики (на 25,7±1,8%, p<0,05) и сохра-
нялся повышенным в течение первых суток по-
слеоперационного периода. Однако к 5-м сут-
кам показатель снижался на 28,9±1,4% (p<0,05 
по сравнению с контролем) и восстанавливался 
до исходных значений лишь к 10-м суткам ис-
следования. Выявленная динамика изменений 
натрия в крови обследованных пациентов мо-
жет служить отражением разнонаправленных 
функциональных эффектов вазопрессина [18].   

Корреляционный анализ изученных ис-
ходных показателей у пациентов подгруп-
пы IA продемонстрировал высокую обратную 
связь между плазменными уровнями корти-
зола и АКТГ (r=-0,75; p<0,01), и прямую – меж-
ду активностью a1-адренорецепторов эритро-
цитов и АКТГ (r=0,87; p<0,005), что свидетель-
ствует о преимущественном контроле секреции 
кортизола симпато-адреналовой системы. Воз-
буждающие сигналы норадреналина через a1-
адренорецепторы воздействуют непосредствен-
но на нейроны ядер заднего отдела гипоталаму-
са, секретирующие кортикотропин-рилизинг-
гормон в кровеносные сосуды в срединном воз-
вышении, инициируя нейроэндокринный ка-
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скад, кульминацией которого является акти-
вация ответов ГГНС [20, 21]. Наличие положи-
тельной корреляционной связи между активно-
стью b2-адренорецепторов эритроцитов и уров-
нем натрия в крови (r=0,69; p<0,05) отражает си-
нергичный с норадреналином механизм стиму-
ляции продукции АКТГ вазопрессином посред-
ством V1b-рецепторов кортикотропоцитов аде-
ногипофиза [15], что явилось компенсаторным 
механизмом в ответ на ингибирующий эффект 
гиперактивированных a1-адренорецепторов у 
данной подгруппы пациентов [22, 23].

В первые сутки после операции у пациентов 
подгруппы IА корреляционная связь между со-
держанием кортизола и уровнем АКТГ в плаз-
ме крови уменьшалась (r=-0,55; p<0,005). Учи-
тывая сохранение при этом повышенного уров-
ня АКТГ в крови, выявленный факт может сви-
детельствовать о наличии других дополнитель-
ных активирующих механизмов, обеспечиваю-
щих повышенную секреторную активность кор-
тикотропоцитов. Одним из таких механизмов 
может быть активирующее воздействие на клет-
ки аденогипофиза циркулирующего в крови ин-
терлейкина 1b [16] или дополнительная секре-
ция АКТГ кортикотропоцитами псевдофоллику-
лов промежуточной доли гипофиза.

При этом в течение первых суток после ал-
логерниопластики сохранялась  неизменной по 
сравнению с исходной прямая корреляционная 
связь между плазменными уровнями кортизола 
и натрия (r=0,66; p<0,05), что имело место на 5-е 
и 10-е сутки после аллогерниопластики (r=0,62; 
p<0,05), что свидетельствует о незначительном 
стимулирующем эффекте вазопрессина на се-
крецию АКТГ и кортизола и подтверждает до-
минирующую роль симпато-адреналовой си-
стемы в активации гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси [23]. Обращает на себя вни-
мание сильная обратная корреляционная связь 
между активностью a1-адренорецепторов эри-
троцитов и уровнем натрия в крови на 1-е сут-
ки после аллогерниопластики (r=-0,80; p<0,05), 
что свидетельствует о длительном сохранении 
ингибирующего действия норадреналина на се-
крецию вазопрессина [22, 23]. Данный эффект 
сохранялся по мере увеличения сроков исследо-
вания, хотя в количественном отношении был 
менее выраженный по сравнению с 1-ми сут-
ками послеоперационного периода. К 10-м сут-
кам послеоперационного периода восстанавли-
валась до исходных значений теснота обратной 
связи между содержанием кортизола и уровнем 
АКТГ в плазме крови (r=-0,72; p<0,05). 

У пациентов подгруппы IB исходное содер-
жание кортизола прямо коррелировало с уров-
нем натрия в плазме крови (r=0,58; p<0,005), что 

сохранялось в течение первых суток после опе-
рации (r=0,63; p<0,005) и возрастало на 5-е сут-
ки (r=0,69; p<0,05). Учитывая выявленное [16] 
ингибирующее влияние пропранолола на сти-
мулирующее действие вазопрессина в отноше-
нии секреции кортикостерона и установленную 
нами гиперактивацию b-адренорецепторов, 
данный феномен свидетельствует о нивелиро-
вании ингибирующего эффекта кортизола на се-
крецию вазопрессина. Наиболее сильной была 
корреляционная связь между активностью b2-
адренорецепторов и уровнем натрия в крови (в 
исходных условиях и на 1-е сутки после опера-
ции – соответственно r=0,80; p<0,005 и r=0,73; 
p<0,05), что отражает преобладание вазопрес-
синового звена в регуляции ГГНС. Обращает на 
себя внимание обратная и менее сильная, чем в 
подгруппе IA, корреляционная связь между ис-
ходными плазменными уровнями кортизола и 
активностью a1-адренорецепторов эритроци-
тов, выявленная на 5-е и 10-е сутки послеопе-
рационного периода (соответственно r=-0,59; 
p<0,05 и r=-0,62; p<0,05).  Отражением измене-
ний функциональной обратной связи в ГГНС на 
5-е сутки послеоперационного периода у паци-
ентов подгруппы IB явилась прямая корреляци-
онная связь между уровнями кортизола и АКТГ, 
тогда как во все другие сроки исследования она 
была обратная и слабая, подтверждая незначи-
тельный вклад симпато-адреналовой системы 
в активации ГГНС [4, 8, 15]. Причинами данной 
диссоциации ответов кортизола и АКТГ может 
быть высокое относительное содержание в плаз-
ме простагландина Е2, который воздействуя на 
a1b подтип адренорецепторов в паравентрику-
лярном ядре и медиальном возвышении и может 
передавать вызванную агонистом a1-рецептора 
в среднем отделе гипоталамуса стимуляцию се-
креторных клеток аденогипофиза [16, 17].  

Такими образом, выявленные нами осо-
бенности центральных механизмов регуляции 
стресс-системы у пациентов с первичными гры-
жами передней брюшной стенки в динамике хи-
рургического лечения обусловлены специфиче-
ским взаимодействием активирующих и инги-
биторных компонентов, которые определяют 
закономерности системного воспалительного 
ответа и течение тканевых реакций при форми-
ровании грыжи и воспалительно-репаративном 
процессе в послеоперационной ране, что требу-
ет дальнейших исследований.  

В Ы В О Д Ы

1. Пациенты с первичными грыжами перед-
ней брюшной стенки характеризуются гетеро-
генностью количественных изменений уровня 
кортизола в сыворотке крови до и в динамике 
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после аллогерниопластики, что позволило кон-
статировать гиперергический и нормергиче-
ский тип кортизолемии.

2. У пациентов с гиперергическим ти-
пом кортизолемии (подгруппа IA) до опера-
ции установили доминирующую роль симпато-
адреналовой системой в контроле секреции кор-
тизола, что подтверждали гиперактивация a1-
адренорецепторов эритроцитов и повышенный 
плазменный уровень АКТГ, выполнение аллогер-
ниопластики сопровождалось дискоординацией 
функциональной обратной свя зи в гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой оси в течение 
первых суток после аллогерниоплас тики в виде 

рецептор-опосредованного ингибирования се-
креции вазопрессина и снижение его стимули-
рующего эффекта на секрецию АКТГ и кортизо-
ла, что сохранялось до конца исследования.

3. Нормергический тип кортизолемии у па-
циентов подгруппы IB характеризовался гипе-
рактивацией b2-адренорецепторов эритроци-
тов, доминированием вазопрессиновой регуля-
ции активности ГГНС в раннем послеопераци-
онном периоде, а в течение 5-10-х суток после-
операционного периода – нивелированием ин-
гибирующего эффекта кортизола на секрецию 
вазопрессина, а также диссоциацией функцио-
нальной связи кортизола и АКТГ.

Г.А. Игнатенко1, Н.М. Енгенов2

1ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк
2Донецкое клиническое территориальное медицинское объединение, Донецк

ЦЕНТРАЛЬНЫЕ МЕХАНИЗМЫ ПАТОГЕНЕЗА РАНЕВОГО ПРОЦЕССА 
У ПАЦИЕНТОВ С ПЕРВИЧНЫМИ ГРЫЖАМИ ПЕРЕДНЕЙ БРЮШНОЙ СТЕНКИ

В работе проведен анализ динамики плазменного 
уровня кортизола, АКТГ и натрия, осмотической ре-
зистентности эритроцитов при инкубации с адрена-
лином и в комбинации адреналин+адреноблокатор у 
162 пациентов с грыжами передней брюшной стен-
ки различной локализации. Гетерогенные изменения 
уровня кортизола в крови и адренореактивности эри-
троцитов до и после аллогерниопластики выявлены у 
пациентов с первичными грыжами передней брюш-
ной стенки. Cпецифические механизмы регуляции 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы 
идентифицированы у пациентов с различными типа-
ми реакции кортизолемии на хирургический стресс. 
Установили доминирование симпато-адреналового 

звена регуляции кортизолемии у пациентов с исход-
но низкими значениями уровня кортизола, а также 
преобладание вазопрессинового механизма актива-
ции кортикотропных нейронов у пациентов с исход-
но высоким уровнем кортизола в крови. Выявленные 
особенности функционирования центральных меха-
низмов регуляции кортизолемии могут модулиро-
вать закономерности системного воспалительного 
ответа и течение тканевых реакций при формирова-
нии грыжи и воспалительно-репаративном процессе 
в послеоперационной ране.

Ключевые слова: раневой процесс, кортизол, 
осморезитентность эритроцитов, АКТГ, аллогернио-
пластика первичных грыж.
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CENTRAL MECHANISMS OF PATHOGENESIS OF THE WOUND PROCESS 
IN PATIENTS WITH PRIMARY HERNIAS OF THE ANTERIOR ABDOMINAL WALL

The publication contains the analysis of dynamics of 
plasma level of cortisol, ACTH and sodium, the osmot-
ic resistance of red blood cells during incubation with 
adrenaline and in the combination of adrenaline + adren-
ergic blocking in 162 patients with hernias of the ante-
rior abdominal wall of various localization. Heteroge-
neous changes in the level of cortisol in the blood and 
erythrocyte adrenoreactivity before and after allohernio-
plasty were detected in patients with primary hernias of 
the anterior abdominal wall. The specifi c mechanisms of 
regulation of the hypothalamic-pituitary-adrenal sys-
tem have been identifi ed in patients with various types 
of cortisolemia reactions to surgical stress. The domi-
nance of the sympatho-adrenal link in the regulation of 

cortisolemia in patients with initially low values of cor-
tisol levels, as well as the predominance of the vasopres-
sin mechanism of activation of corticotropic neurons in 
patients with initially high levels of cortisol in the blood, 
was established. The revealed features of the function-
ing of the central mechanisms of cortisolemia regulation 
modulate the patterns of a systemic infl ammatory re-
sponse and the course of tissue reactions during the for-
mation of a hernia and the infl ammatory-reparative pro-
cess in a postoperative wound.

Key words: wound healing process, cortisol, erythro-
cytes osmoresistance, ACTH, allohernioplasty of prima-
ry hernias
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