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ными с повреждением молекулярными паттер-
нами, рецепторами распознавания образов, вне-
клеточным лактатом, провоспалительными ци-
токинами, активными формами кислорода, по-
вышенным гликолизом, метаболическим пере-
программированием и фибробластами, ассоци-
ированными с раком. Несмотря на многообеща-
ющие результаты подобных исследований, в на-
стоящее время нет глубокого понимания пато-
физиологических механизмов развития и реци-
дива послеоперационной грыжи [32]. Учитывая 
роль цитокинов в модуляции раневого процес-
са и имеющиеся в литературе сведения о том, 
что выделение иммунокомпетентными клетка-
ми провоспалительных цитокинов приводит к 
активации стресс-реализующих систем и изме-
нению гормонального фона [3] – гормонов ги-
по таламо-гипофизарно-надпочечниковой сис-
темы (ГГНС): адренокортикотропного, сомато-
тропного, глюкокортикоидов, катехоламинов и 
тиреоидных [2, 17], одним из подходов видит-
ся исследование роли центральных нейроэндо-
кринных регуляторных механизмов в реализа-
ции адаптивных системных и тканевых реакций 
в динамике лечения послеоперационных грыж 
ПБС, однако таких сведений в доступной лите-
ратуре не выявлено.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

В исследование было включено 87 больных со 
вторичными грыжами передней брюшной стен-
ки различной локализации (паховыми, белой 
линии живота, боковыми), находившихся на ле-
чении в хирургическом отделении № 2 Донец-
кого клинического территориального объедине-
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До настоящего времени малоизученными 
остаются патофизиологические механизмы, ле-
жащие в основе формирования, прогрессирова-
ния и заживления послеоперационной грыжи 
передней брюшной стенки, которая развивается 
как основное осложнение, связанное с абдоми-
нальной лапаротомией [15]. Несмотря на посто-
янное усовершенствование синтетических про-
тезных сеток, рецидивы послеоперационных 
грыж проявляются в 5–20% случаев, что предпо-
лагает многофакторность воспалительно-ре па-
ративного процесса. Использование в хирурги-
ческой практике при аллогерниопластике сет-
чатых имплантов, независимо от их состава, не 
исключает развитие стресс-реакции организма 
и системного воспаления в ответ на операцию, 
что подтверждено путем исследования воспа-
лительных биомаркеров заживления [9, 19]. При 
этом заживление ран рассматривают с позиции 
смены биологических и молекулярных явлений, 
таких как коагуляция, воспаление, миграция-
пролиферация и ремоделирование [1, 7, 30], поэ-
тому в научных работах в основном освещаются 
локальные клеточные и тканевые реакции, ре-
акции провоспалительных цитокинов при по-
слеоперационных грыжах передней брюшной 
стенки (ПБС) [10, 26]. Недавние молекулярно-
биологические исследования предоставляют все 
больше свидетельств изменений соединитель-
ной ткани, следствием которых становится де-
фектное заживление раны с нарушенным про-
цессом рубцевания у пациентов с послеопера-
ционной грыжей [31]. Исходя из положения, что 
послеоперационная грыжа является проявлени-
ем хронического воспалительного процесса [28, 
39], исследовали стромальный рекрутинг зажив-
ления ран брюшной стенки в ответ на различные 
виды повреждений и установили, что клеточная 
трансформация брюшины опосредуется связан-
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ния с 2010 по 2018 годы. 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). Уровень IL-
1b, TNF-a и PGE2 определяли с помощью ради-
оиммунологического метода с использованием 
стандартного коммерческого набора реактивов 
производства фирмы «Amersham Pharmacia Bio-
tech UK Limited» (Англия). Плазменные уровни 
АКТГ, кортизола, IL-1b, TNF-a и PGE2 у обследо-
ванных пациентов оценивали на момент посту-
пления в клинику (исходный уровень), а затем 
на 1-е, 5-е и 10-е сутки после выполнения алло-
герниопластики. 

Контрольную группу составили 25 практиче-
ски здоровых людей аналогичного пола и воз-
раста. 

Полученные результаты обработаны с ис-
пользованием пакета программы Statistica 6.0. 
При анализе внутригрупповых различий число-
вых данных в основных и контрольной группах 
применяли критерий Вилкоксона для связан-
ных совокупностей. Статистически значимы-
ми считали различия на уровне р<0,05. Данные 
представлены в формате «среднее плюс-минус 
ошибка среднего».

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

Степень устойчивости к стрессорам, в том чис-
ле к хирургическому стрессу, традиционно оце-
нивают по их адренокортикальной активности – 
уровню кортизола в плазме крови [6], который 
исследован нами у пациентов в динамике лече-
ния послеоперационных грыж ПБС. На основа-
нии различий динамики кортизолемии пациен-
ты были распределены на две подгруппы. В под-
группе А исходные значения кортизолемии пре-
вышали контрольные на 35,91±2,07% (p<0,05), к 
1-м суткам после операции уровень кортизо-
ла возрос и превысил контроль на 58,54±2,61% 
(p<0,001), а в последующие сроки снижался, но 
оставался повышенным по сравнению с контро-
лем вплоть до конца периода наблюдения. У па-
циентов подгруппы B исходный прирост уровня 
гормона (до лечения) был сопоставим с таковым 
в подгруппе А и составил 33,97±1,14% (p<0.05), 
тогда как к 1-м суткам после операции его при-
рост был максимально высоким по сравнению 
с контролем и составил 78,15±3,24% (p<0,001). 
По мере увеличения сроков исследования сте-
пень прироста кортизолемии постепенно сни-
жалась, однако показатель по-прежнему превы-
шал контрольный: к 5-м суткам – на 67,83±2,48% 
(p<0,001), а к 10-м суткам сохранялся выше кон-
трольного на 45,74±1,93% (p<0,05). Выявленные 

особенности кортизолемии у пациентов с по-
слеоперационными грыжами ПБС согласуют-
ся с данными [26], которые установили хрони-
ческое повышение уровня кортизола, катехола-
минов и маркеров воспаления при хроническом 
стрессе вследствие нарушений механизмов об-
ратной связи. 

Анализ содержания АКТГ в плазме крови па-
циентов продемонстрировал у пациентов под-
группы А исходно сниженный на 66,05±2,71% 
(p<0,001) по сравнению с контролем уровень 
гормона, который после оперативного вмеша-
тельства резко возрастал (на 123,24±4,85%) по 
сравнению с контролем (p<0,001), а к 5-10-м сут-
кам снижался соответственно на 24,72±1,06% и 
35,42±1,27% (p<0,05). Иной была динамика пока-
зателя у пациентов подгруппы В, у которых про-
дукция АКТГ была ингибирована в течение всех 
сроков исследования. Так, исходно низкая (на 
28,41±0,99%, p<0,05) по сравнению с контролем 
концентрация гормона незначительно повы-
шалась к 1-м суткам после операции, оставаясь 
ниже контроля на 20,66±0,94% (p<0,05), а в по-
следующие сроки наблюдения она продолжала 
снижаться на 35,05±1,18% (p<0,05) и 37,63±2,61% 
(p<0,001) соответственно.

Степень сохранения функциональной связи 
между исследованными гормонами более объ-
ективно демонстрирует сравнение динамики 
показателей в послеоперационном периоде по 
сравнению с таковым до лечения (исходным). 
Оценка динамики уровня кортизола у пациен-
тов подгруппы A в послеоперационном перио-
де по сравнению с исходным (до операции) по-
зволила установить незначительное повышение 
кортизолемии в течение первых суток наблюде-
ния (на 16,65±1,08%, p<0,01), восстановление до 
исходного уровня к 5-м суткам и снижение на 
19,54±1,22% (p<0,05) по сравнению с таковым до 
операции к 10-м суткам. У пациентов подгруп-
пы B уровень кортизолемии на 1-е сутки после 
аллогрениопластики не отличался от исходного 
(уменьшился на 3,46±1,99%, p>0,05), а в последу-
ющем прогрессивно снижался. Так, к 5-м суткам 
исследования уровень гормона в плазме крови 
снизился на 26,57±0,99% (p<0,05), а к 10-м – на 
64,17±2,69% p<0,001) по сравнению с таковым до 
лечения (рис. 1.).

Анализ изменений содержания АКТГ по срав-
нению с исходным у пациентов с послеопераци-
онными грыжами ПБС показал значимые его 
колебания, причем наибольший прирост уров-
ня гормона имел место на 1-е сутки у пациентов 
подгруппы А, где он превышал исходный в 6,57, 
2,21 и 1,90 раза соответственно. Прирост плаз-
менного уровня АКТГ у пациентов подгруппы 
В к 1-м суткам после аллогерниопластики был 
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минимальным (10,82±3,05%, p>0,05) и недосто-
верно отличался от такового до лечения. В по-
следующие сроки наблюдения показатель по-
степенно снижался и к 10-м суткам исследова-
ния был на 12,88±0,93% меньше по сравнению с 
исходным (p<0,05), что подтверждает выявлен-
ный выше репрессивный характер изменений 
содержания гормона у пациентов подгруппы В 
по сравнению с контролем. 

Таким образом, многократно превышаю-
щий исходный резкий подъем концентрации 
гормона на 1-е сутки после операции у пациен-
тов подгруппы A позволяет трактовать реакцию 
ГГНС в первом случае как гиперреактивную. У 
пациентов подгруппы B, напротив, продукция 
гормонов в течение 1-5-х суток проявляла отно-
сительную резистентность и лишь к концу пери-
ода наблюдения была сходной с таковой в под-
группе А, что можно расценивать как гипореак-
тивный ответ. 

В литературе имеются отдельные подтверж-
дения существования генетически различной ак-
тивности гипоталамо-гипофизарно-адре но кор-
тикальной оси в виде высоких и низких ответов 
на АКТГ как кортизола, так и иммунных параме-
тров (удельный вес CD4 + CD8a- T-лимфоцитов, 
продукция LPS-индуцированного TNF-a и 
PIL-индуцированного IL-8) [6]. Показан сти-
мулирующий эффект IL-1b на экспрессию ге-
нов контикотропин-рилизинг-гормона и вазо-
прессина [23]. При этом высказывалась гипоте-

за, что гиперактивность ГГНС может быть вы-
звана уменьшением ингибирования обратной 
связи глюкокортикоидов, вызванного сниже-
нием передачи сигналов в ГГНС, а также повы-
шенной секрецией кортикотропин-рилизинг-
гормона из гипоталамического паравентрику-
лярного ядра и внегипоталамических нейро-
нов [14, 16]. Данные факты подтверждают веро-
ятность дисбаланса функциональной обратной 
связи в ГГНС, проявлением чего могут быть ко-
личественные диспропорции в изменении со-
отношения уровней кортизола и АКТГ. Jiang Z. 
и соавт. (2018) идентифицировали две популя-
ции нейронов в гипоталамическом паравентри-
кулярном ядре, которые представляют новый 
локус контроля и интеграции для регуляции 
ГГНС и координации реакции на стресс [8, 24, 
33]: крупноклеточные нейроны I типа, секрети-
рующие аргинин-вазопрессин или окситоцин, 
и парвоцеллюлярные нейроны II типа, которые 
синтезируют и секретируют кортикотропин-
рилизинг-гормон, экспрессирующие рецептор 
типа 1, что позволяет модулировать выход ГГНС 
[33] для координации нейроэндокринных реак-
ций на стресс [11, 13]. В основе снижения чув-
ствительности функциональной обратной связи 
в гипофизарно-надпочечниковом звене лежит 
взаимодействие глюкокортикоидных рецепто-
ров с факторами транскрипции, индуцирован-
ными кортикотропин-рилизинг-гормоном и ва-
зопрессином, что имеет решающее значение для 

    а)        б)

Рис. 1. Динамика прироста плазменного уровня кортизола и АКТГ у пациентов с послеоперационными гры-
жами передней брюшной стенки подгруппы А (а) и В (б) в % по сравнению с исходным после аллогерниопла-
стики.
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поддержания ответов АКТГ в присутствии по-
вышенных уровней глюкокортикоидов в плазме 
при хроническом стрессе [5, 20].

Выявленные различия количественного при-
роста кортизола и АКТГ у пациентов с послео-
перационными грыжами в течение 10-ти суток 
после аллогерниопластики могут свидетель-
ствовать о дисбалансе нейроэндокринной ре-
гуляции, проявляющейся в подгруппе А в тече-
ние 1-х суток после операции, а в подгруппе В 
– к 10-м суткам послеоперационного периода. В 
основе данного феномена может лежать хрони-
ческий стресс, сопровождающий послеопераци-
онные грыжи, при котором индуцируется пода-
вление системной обратной связи между уров-
нем АКТГ и цитозольного глюкокортикоидно-
го рецептора в структурах головного мозга [20]. 
Сохранение баланса кортизол-АКТГ в течение 
первых 5-ти суток после операции у пациентов 
подгруппы В и его восстановление у пациентов 
подгруппы А на 5-10-е сутки после аллогернио-
пластики может отражать привлечение альтер-
нативных регуляторов (симпатическая нервная 
система, передний отдел гипоталамуса, цито-
кины, простагландины) для нормализации ба-
ланса гормонов в системе [38]. Так, провоспали-
тельные цитокины, включая IL-1b, IL-6 и TNF-a, 
могут также вызывать гормональные измене-
ния, подобные тем, которые наблюдаются по-
сле воздействия стресса, а длительные стрессо-

вые реакции и цитокины в свою очередь могут 
нарушать пластичность нейронов и стимуляцию 
нейротрансмиссии [21, 22, 28].

С целью оценки роли молекул, вовлеченных в 
системный иммуновоспалительный ответ после 
аллогерниопластики, в изменении и/или вос-
становлении баланса гормонов ГГНС нами ис-
следована динамика плазменного содержания 
цитокинов (IL-1b, TNF-a) и простагландина E2 
(PGE2). При сравнении динамики содержания 
IL-1b в крови пациентов с послеоперационными 
грыжами выявили достоверное его снижение в 
подгруппе A на 5-е сутки после операции (на 
20,17±0,96%, p<0,05 по сравнению с контролем) 
с последующим его восстановлением к концу 
периода наблюдения до контрольных значений. 
Исходно повышенный у пациентов подгруппы 
В уровень цитокина превышал контрольный во 
все сроки исследования с максимумом в течение 
1-х суток после операции, хотя степень его при-
роста постепенно снижалась: на 1-е сутки после 
аллогерниопластики – на 68,4±3,27% (p<0,05), к 
5-м суткам – на 27,84±1,33% (p<0,05), к 10-м сут-
кам – на 17,04±0,75% (p<0,05).

Анализ динамики уровня IL-1b у пациен-
тов с послеоперационными грыжами после ал-
логерниопластики по сравнению с исходным 
(до лечения) продемонстрировал гетероген-
ные его изменения у пациентов с различным 
типом реактивности ГГНС. В подгруппе A реги-

   а)       б)

Рис. 2. Динамика прироста уровней IL-1b, TNF-a и PGE
2
 в плазме крови пациентов подгрупп A (а) и B (б) по-

сле аллогерниопластики (в % по сравнению с исходными значениями).
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стрировали разнонаправленные и слабо выра-
женные в количественном отношении измене-
ния уровня цитокина. На 1-е сутки после опера-
ции он возрастал на 8,90±0,10% (p<0,01) по срав-
нению с исходным, на 5-е сутки – снижался на 
24,92±1,25% (p<0,05), а на 10-е сутки превышал 
исходный лишь на 6,82±0,63% (p>0,05). Пациен-
ты подгруппы B характеризовались отсутстви-
ем реакции цитокина в 1-е сутки после опера-
ции и постепенным снижением концентрации 
IL-1b начиная с 5-х суток исследования: на 5-е 
сутки – на 16,66±0,71% (p<0,05), на 10-е сутки 
– на 18,75±0,83% (p<0,05) по сравнению с исхо-
дной (рис. 2.).

Во II-й группе пациентов исходные средние 
значения содержания TNF-a составили 4,39±0,23 
пг/мл, что не отличалось от контрольных зна-
чений (4,42±1,64 пг/мл), причем в подгруппе A 
значения показателя составили 4,61±0,19 пг/мл 
и недостоверно отличались от контроля, а в под-
группе B были ниже контроля на 20,81±0,96% 
(p<0,05). 

В подгруппе А регистрировали повышение 
уровня TNF-a в течение 1-х суток послеопера-
ционного периода на 27,60±1,04% (p<0,001) с по-
следующим его восстановлением до контроль-
ного уровня и снижением к концу исследования 
на 13,57±0,77% (p<0,05) по сравнению с таковым 
в контроле. Для пациентов подгруппы В было 
характерно стабильно повышенное содержание 
TNF-a в плазме крови по мере увеличения сро-
ков наблюдения. Так, в течение 1-х суток пока-
затель возрос на 9,72±0,30% (p<0,01), к 5-м сут-
кам – на 21,72±0,87% (p<0,05), а к 10-м суткам – 
на 36,42±1,06% (p<0,05) по сравнению с контро-
лем.

Анализ динамики показателя в послеопе-
рационном периоде по сравнению с таковым 
до лечения позволил установить в подгруппе A 
повышение продукции TNF-a к 1-м суткам по-
сле операции с последующим его снижением к 
концу периода наблюдения. На 1-е сутки после 
операции показатель возрастал на 22,34±1,05% 
(p<0,05) по сравнению с исходным, к 5-м сут-
кам был ниже исходного на 9,54±0,72% (p>0,05), 
а к 10-м суткам снизился на 17,13±0,62% (p<0,01) 
по сравнению с таковым до лечения. Пациен-
ты подгруппы B характеризовались повыше-
нием содержания TNF-a в течение 1-10-х су-
ток после операции при наивысшем его уровне 
на 1-е сутки (на 72,28±3,08%, p<0,001), который 
по мере увеличения сроков исследования по-
вышался и превышал таковой до лечения к 5-м 
суткам – на 38,57±1,49% (p<0,05), к 10-м суткам 
– на 53,71±1,64% (p<0,05).

Исходное содержание PGE2 у пациентов под-
групп A и B недостоверно отличалось от кон-

трольного (50,25±11,83 пг/мл) и было ниже его, 
составив соответственно 45,27±0,27 пг/мл и 
48,05±0,26 пг/мл. В динамике послеоперацион-
ного периода уровень PGE2 у пациентов под-
группы A к 1-м суткам снижался на 22,42±0,99% 
(p>0,05) по сравнению с контролем, а затем зна-
чимо повышался к 5-м и 10-м суткам – соответ-
ственно на 27,86±1,21% (p>0,05) и 55,08±2,17% 
(p>0,05) по сравнению с контрольным. У паци-
ентов подгруппы B к 1-м суткам после аллогер-
ниопластики значения уровня PGE2 не отлича-
лись достоверно от контрольных, как и до опе-
рации, но возрастали значимо с 5-х суток по-
слеоперационного периода (на 31,76±1,33%, 
p>0,001 по сравнению с контролем) и продолжа-
ли повышаться до 10-х суток после операции (на 
72,39±3,51%, p>0,001) по сравнению с таковыми 
в контроле.

В ходе анализа динамики содержания PGE2 
в послеоперационном периоде по сравнению 
с таковым до лечения у пациентов подгруп-
пы A установили уменьшение показателя в те-
чение первых суток после аллогерниопласти-
ки (на 13,86±0,80% (p>0,05, по сравнению с ис-
ходным) с последующим повышением к 5-м и 
максимальным приростом к 10-м суткам (соот-
ветственно на 41,92±2,08%, p>0,05 и 72,14±3,34%, 
p>0,001) по сравнению с таковым перед опера-
цией. В подгруппе B не отмечали существенного 
изменения содержания эйкозаноида в течение 
1-х суток после операции. В дальнейшем уро-
вень PGE2 постепенно возрастал: к 5-м суткам 
– на 37,99±1,27% (p>0,05), а к 10-м суткам при-
рост показателя составил 80,29±3,99% (p>0,05) 
по сравнению с исходным, что превысило ана-
логичный в подгруппе A. 

Выявленный многократный прирост уровня 
АКТГ у пациентов подгруппы A на 1-е сутки после 
аллогерниопластики сопровождался менее вы-
раженным приростом IL-1b и TNF-a на фоне по-
вышенной концентрации кортизола может быть 
отражением «привыкания» IL-1b к повторным 
стрессовым воздействиям по сравнению с дру-
гими стресс-реактивными цитокинами [12, 27]. 
Обращали на себя внимание антагонистические 
взаимоотношения между уровнем IL-1b и корти-
золом, имеющие место у пациентов подгруппы 
A к 10-м суткам, что может свидетельствовать о 
наличии метаболического синдрома и хрониче-
ского воспаления [16, 17]. Установленные изме-
нения баланса в продукции АКТГ и кортизола у 
данной подгруппы пациентов могут быть также 
следствием стимуляции секреции TNF-a, имею-
щей место в 1-е сутки после аллогерниопласти-
ки, а в последующие сроки исследования – акти-
вации гуанилатциклазо-высвобождающего цик-
лического гуанозинмонофосфата, циклооксиге-
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назы и липоксигеназы с выделением PGЕ2 [18]. 
При этом разнонаправленная динамика уров-
ней IL-1b и PGE2 свидетельствует о нивелиро-
вании аденозинмонофосфат-зависимого меха-
низма стимулирующего действия PGE2 на про-
дукцию IL-1b [40].

Выявленная в подгруппе B отрицательная 
связь между продукцией TNF-a и реактивно-
стью кортизола у пациентов с послеоперацион-
ными грыжами, выявленная на 5-е и усиливаю-
щаяся к 10-м суткам после операции, указывает 
на имеющиеся нарушения регуляции ГГНС и ци-
токинов иммунной системы [34, 37], при этом в 
условиях хронического стресса блокада продук-
ции IL-1b может служить компенсаторным ме-
ханизмом, направленным на снижение высокой 
кортизолемии и облегчение стрессорных ткане-
вых реакций [20]. Имеющийся при этом повы-
шенный уровень АКТГ может быть следствием 
стимулирующего влияния PGE2 [16, 29]. 

Таким образом, в сложные ответы централь-
ных нейроэндокринных и периферических пу-
тей на хронический стресс, имеющий место у 
пациентов с послеоперациоными грыжами пе-
редней брюшной стенки, вовлечены провоспа-
лительные цитокины и простагландины, кото-
рые регулируют «упреждающие» сигналы вы-
свобождения глюкокортикоидов, интегриро-
ванные с нейронными путями, а также активи-
руют компенсаторные «реактивные» ответы для 
погашения потенциально вредных для тканево-
го гомеостаза стрессорных факторов.

В Ы В О Д Ы

1. У пациентов с послеоперационными гры-
жами передней брюшной стенки выявили в ди-
намике после аллогерниопластики призна-
ки гипер- и гипореактивного состояния цен-
тральной и периферической регуляции стресс-
реактивности в виде изменения функциональ-
ной обратной связи в ГГНС.

2. У пациентов с гипереактивным ответом 
ГГНС (подгруппа A) измененный баланс между 
плазменными уровнями АКТГ и кортизола имел 
место на 1-е сутки после аллогерниопластики, 
что было обусловлено ингибированием секре-
ции провоспалительных цитокинов на фоне со-
храняющейся до 10-х суток резистентности IL-
1b, обусловленной прогрессирующей гиперпро-
дукцией PGE2. 

3. У пациентов с гипореактивным типом от-
вета ГГНС изменения функциональной обрат-
ной связи проявлялись на 10-е сутки послеопе-
рационного периода, что было обусловлено на-
рушением отрицательной взаимосвязи между 
повышенными уровнями кортизола и TNF-a, 
стимулированием продукции АКТГ избытком 
PGE2 и сопровождалось компенсаторной блока-
дой секреции IL-1b.

4. Динамика провоспалительных цитоки-
нов и PGE2 у пациентов с послеоперационы-
ми грыжами передней брюшной стенки отра-
жает включение механизмов регуляции кортзо-
лемии, объединяющих упреждающие, реактив-
ные и компенсаторные сигналы высвобождения 
глюкокортикоидов в динамике после аллогер-
ниопластики. 

Г.А. Игнатенко1, Н.М. Енгенов2, Н.Н. Бондаренко1

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

ВЗАИМООТНОШЕНИЯ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ И ПРОСТАГЛАНДИНА Е2 
ПРИ РАЗЛИЧНОЙ РЕАКТИВНОСТИ ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНО-НАДПОЧЕЧНИКОВОЙ 
СИСТЕМЫ У ПАЦИЕНТОВ С ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫМИ ГРЫЖАМИ ПЕРЕДНЕЙ БРЮШНОЙ СТЕНКИ

С целью исследования взаимосвязи центральных 
и системных механизмов реактивности гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системы проведен 
анализ динамики плазменного уровня кортизола, 
АКТГ, провоспалительных цитокинов и простаглан-
дина Е2 у пациентов с послеоперационными гры-
жами передней брюшной стенки после аллогернио-
пластики. Выявлены гиперреактивный и гипореак-
тивный варианты ответа гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы. Гиперреактивный ответ 
ГГНС на операционную травму проявлялся на 1-е сут-
ки после операции в виде дисбаланса прироста содер-

жания АКТГ и кортизола, что сопровождалось сниже-
нием содержания IL-1b и TNF-a на фоне гиперпро-
дукции PGE2. Гипореактивный ответ ГГНС прояв-
лялся изменением функциональной обратной связи 
на 10-е сутки после операции и был связан с ингиби-
рованием продукции IL-1b и АКТГ, несмотря на ком-
пенсаторное повышение содержания в крови TNF-a, 
а также гиперсекрецией PGE2, подавляющего секре-
цию IL-1b для поддержания уровня кортизолемии. 

Ключевые слова: гипоталамо-гипофизарно-над-
по чечниковая система, цитокины, простагландины, 
аллогерниопластика.
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In order to study the relationship between the cen-
tral and systemic mechanisms of reactivity of the hypo-
thalamic-pituitary-adrenal axis, we analyzed the dynam-
ics of the plasma level of cortisol, ACTH, pro-infl amma-
tory cytokines and prostaglandin E2 in patients with in-
cisional anterior abdominal wall hernias after allohernio-
plasty. Hyperreactive and hyporeactive variants of the re-
sponse of the hypothalamic-adrenal gland were identi-
fi ed. The hyperreactive response of the HHNS to surgi-
cal trauma was manifested on the 1st day after the oper-
ation in the form of an imbalance in the increase in the 

content of ACTH and cortisol, which was accompanied by 
a decrease in the content of IL-1b and TNF-a against the 
background of overproduction of PGE2. The hyporeac-
tive response of the HHNS was manifested by a change in 
functional feedback on the 10th day after surgery and was 
associated with inhibition of IL-1b and ACTH production, 
despite a compensatory increase in blood TNF-a, and hy-
persecretion of PGE2, which suppresses IL-1b secretion 
to maintain cortisolemia.

Key words: hypothalamic-pituitary-adrenal axis, cy-
tokines, prostarostaglandins, allohernioplasty.
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RELATIONS BETWEEN PRO-INFLAMMATORY CYTOKINES AND PROSTAGLANDINE E2 
AT DIFFERENT HYPOTHALAMIC-PITUITARY-ADRENAL REACTIVITY IN PATIENTS 
WITH INCISIONAL ANTERIOR ABDOMINAL WALL HERNIAS
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