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Аннотация. До последнего времени считалось, что первичными в группе местных причин форми-

рования грыжи являются не столько изменения в мышечно-апоневротических структурах, сколько нали-

чие дефекта или растяжения поперечной фасции. В настоящее время, по современным данным, считает-

ся, что грыжа является не просто локальным заболеванием, а следствием генерализованного или, по 

крайней мере, регионарного нарушения структуры соединительной ткани. То есть, помимо «классиче-

ских» причин, в механизме образования грыж определенную роль играет генерализованная дисплазия 

соединительной ткани. В статье представлены данные, свидетельствующие о том, что на риск возникно-

вения и рецидива грыжи передней брюшной стенки существенную роль играет качественный дисбаланс 

коллагена I/III в апоневрозе пациента с грыжевой болезнью, а именно: преобладание в апоневрозе паци-

ентов с грыжевой болезнью менее «прочного» коллагена III типа над более «прочным» коллагеном I ти-

па. Измененное соотношение подтипов коллагена может быть результатом либо модифицированного 

синтеза, либо несбалансированного распада. Расщепление коллагена регулируется активностью мат-

риксных металлопротеиназ, белков семейства цинк-зависимых эндопептидаз. Метаболизм коллагена у 

пациентов с грыжевой болезнью, по-видимому, изменяется на трех уровнях: соотношение коллагена I к 

III снижается (более высокое содержание менее «прочного» коллагена III типа по сравнению с более 

«прочным» коллагеном I типа), качество коллагена ухудшается (более тонкие коллагеновые волокна еще 

больше способствуют ослаблению), и усиливается расщепление коллагена I типа (повышенная актив-

ность ММР-2 с большим сродством к коллагену I типа). 

Ключевые слова: грыжевая болезнь, коллаген, матриксные металлопротеиназы, дисплазия со-

единительной ткани. 
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Abstract: Until recently, it was thought that the primary local causes of hernia formation were not so 
much changes in the muscle-aponeurotic structures but rather the presence of defects or stretching of the trans-
verse fascia. However, current data suggest that hernia is not merely a localized condition but the result of a gen-
eralized or, at least, regional structural disorder in connective tissue. Thus, in addition to "classic" causes, gener-
alized connective tissue dysplasia plays a specific role in hernia formation. This article presents data indicating 
that the qualitative imbalance of collagen types I and III in the aponeurosis of patients with hernia disease signif-
icantly affects the risk of hernia development and recurrence in the anterior abdominal wall. Specifically, pa-
tients with hernia disease show a predominance of less "durable" type III collagen over the more "durable" type I 
collagen in aponeurosis. This altered collagen subtype ratio may result from either modified synthesis or imbal-
anced degradation. Collagen breakdown is regulated by the activity of matrix metalloproteinases (MMPs), a 
family of zinc-dependent endopeptidases. The collagen metabolism in patients with hernia disease appears to 
change on three levels: the collagen I to III ratio decreases (with a higher content of the less "durable" type III 
collagen compared to type I which is more "durable"), the quality of collagen deteriorates (with thinner collagen 
fibers further contributing to weakening), and type I collagen degradation intensifies (with increased MMP-2 
activity, which has a high affinity for type I collagen). 
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Введение. В настоящее время проблема послеоперационной вентральной грыжи весьма актуальна. 

Несмотря на совершенствование хирургической техники и использование современного шовного 

материала, по меньшей мере 10 % лапаротомий осложняются образованием грыж, а в группах риска 

частота их возникновения достигает 30 % [1]. Согласно данным мировой литературы общеизвестными 

факторами риска возникновения грыж являются перенесенные оперативные вмешательства, раневая 

инфекция, возраст, влияние иммуносупрессорной, химиотерапии и кортикостероидной терапии, 

наследственные заболевания соединительной ткани, курение, ожирение, сахарный диабет, 

доброкачественная гиперплазия предстательной железы, запоры, асцит [1-3]. На настоящий момент 

имеется множество работ, посвященных различным аспектам хирургического лечения этой патологии, 

но проблема во многом остается недостаточно решенной [4-7]. Недавние молекулярно-биологические 

исследования предоставляют все больше доказательств изменений соединительной ткани, таких как 

неполноценное заживление ран с нарушением процесса рубцевания у пациентов с послеоперационной 

грыжей. Несмотря на это, в настоящее время глубокое понимание патофизиологических механизмов и 

представление о роли, которую коллагены играют в развитии и рецидиве послеоперационной грыжи, в 

медицинском сообществе достаточно ограничено [8,9]. 

Целью данной работы являлось изучение и анализ современных публикаций о влиянии генетиче-

ских факторов на метаболизм и дисбаланс коллагена, как вероятной причины формирования первичной и 

рецидивной послеоперационной вентральной грыжи 

Материалы и методы исследования. Нами проанализирована литература, представленная в элек-

тронной базе данных PubMed и ELIBRARY.RU, за период 2001-2024 гг. 

Результаты и их обсуждение. Дисплазия соединительной ткани и дисбаланс колагена I/III 

типов. До последнего времени считалось, что первичными в группе местных причин формирования 

грыжи являются не столько изменения в мышечно-апоневротических структурах, сколько наличие 

дефекта или растяжения поперечной фасции. В настоящее время, по современным данным, считается, 

что грыжа является не просто локальным заболеванием, а следствием генерализованного или, по крайней 

мере, регионарного нарушения структуры соединительной ткани. То есть, помимо «классических» 

причин, в механизме образования грыж определенную роль играет генерализованная дисплазия 

соединительной ткани [9, 10]. Дисплазия соединительной ткани представляет собой изменения 

соединительной ткани, связанные с нарушением синтеза и функции производных коллагеновых и 

эластических белков. Системность поражения при патологии соединительной ткани во многом связана с 

всеобъемлющим распространением ее в организме человека [11]. Пациенты с данной патологией имеют 

врожденное нарушение структуры ткани, что приводит к уменьшению прочности мышечно-

апоневротического каркаса передней брюшной стенки. Также соединительная ткань, является одним из 

самых важных компонентов, участвующих в репаративных процессах в области послеоперационной 

раны и способствующих как образованию грыж, так и их рецидивированию. Таким образом, изучение 

данной проблемы представляется важным и перспективным методом прогнозирования риска 

возникновения грыж или же рецидивов, который позволить улучшить результаты лечения пациентов с 

грыжами передней брюшной стенки [4, 6, 8, 12-14]. 

Известно, что структурным компонентом соединительной ткани являются коллагеновые волокна, 

и что в геноме человека выделяют до 50-ти генов, кодирующих образование более чем 20-ти типов 

коллагеновых волокон, различающихся по функциональному значению и положению в тканях. По 

содержанию генов коллагены принято делить на четыре основных типа: коллаген I (гены COL1A1, 

COL1A2) — основной компонент костной ткани, также содержится в хрящах, сухожилиях и рубцах; 

коллаген II (COL2A1) – основной компонент хрящевой ткани; коллаген III (COL3A1) образует 

ретикулярные волокна, формирующие внеклеточный матрикс; коллаген IV (COL4A1—COL4A6) 

формирует базальную пластинку эпителия (табл. 1) [15]. 

Таблица 1 

Распределение коллагенов по содержанию гена [15] 

 

Гены, кодирующие 

коллаген 

Тип коллагена Функциональное значение  

и положение в тканях 

Гены COL1A1, 

COL1A2 

Коллаген I типа основной компонент костной ткани, также содержит-

ся в хрящах, сухожилиях и рубцах 

Ген COL2A1 Коллаген II типа основной компонент хрящевой ткани 

Ген COL3A1 Коллаген III типа образует ретикулярные волокна, формирующие вне-

клеточный матрикс 

Гены COL4A1—

COL4A6 

Коллаген IV типа формирует базальную пластинку эпителия 
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Наиболее существенное влияние на прочность передней брюшной стенки оказывают коллаген I и 

III типов, а также изменение их соотношения в структуре ткани, что приводит к возникновению 

нарушений структурной целостности и механической прочности соединительной ткани [8, 9, 12, 16]. 

Коллагены типа I и типа III являются 2 центральными формами из 29, которые связаны с заживлением 

ран и развитием грыж. Первоначально фибробласт создает проколлаген, длинную молекулу с тройной 

спиралью, охватывающую 2 аминокислоты, то есть лизин и пролин. В присутствии кислорода, Cu и Fe 

+2 гидроксилирование сменяется превращением в гидроксипролин и гидроксилизин, которые затем 

экспортируются в виде внеклеточного тропоколлагена. Прочные связи растут между аналогичными 

нитями тропоколлагена и создают коллагеновые фибриллы и волокна через края раны. Коллаген типа I 

играет центральную роль в прогрессирующей более прочной ране, тогда как коллаген типа III является 

неполимерным и растворимым и действует на начальных этапах заживления раны [17]. Соотношение 

типа I/III зависит от плотности нити коллагена и ширины фибриллы. Снижение типа I или повышение 

типа III было связано с грыжами, курением и наследственными факторами [18]. 

Коллаген III типа с тонким диаметром фибрилл отвечает 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 последнего в 

более толстый высоко поперечно-связанный коллаген I типа. Высокое содержание коллагена III типа 

отмечается также в грануляционной ткани и келоидном рубце (последний 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 [19]. Таким образом, апоневроз и 

кожа пациентов без грыжевой болезни представлены преимущественно волокнами из коллагена I типа в 

отличие от апоневроза и кожи пациентов с наличием грыжевой болезни, где преобладают волокна из 

коллагена III типа. Волокна имеют извилистый ход, преимущественно продольное направление в обеих 

группах, в то время как в коже они располагаются относительно друг друга под углом около 90°. 

Коллагеновые волокна в апоневрозе с грыжевой болезнью обладают более пористой и «разволокненной» 

структурой, что обуславливает слабость передней брюшной стенки и способствует развитию грыж 

передней брюшной стенки [12, 16]. 

Измененный состав коллагена оказывает глубокое влияние на эластичность тканей и устойчивость 

к растягивающим нагрузкам. Такие изменения представляют собой фенотипическое проявление (реци-

дивирующей) грыжевой болезни. По данным ряда исследований у этих пациентов было определено уве-

личение коллагена III типа пропорционально коллагену I типа [14, 20, 21]. Предполагается, что при по-

слеоперационной грыже нарушенный метаболизм коллагена нарушает процесс заживления ран, что при-

водит к грыжевой болезни или ее рецидиву [22]. Коллаген III типа более эластичен, чем коллаген I типа, 

что позволяет предположить, что относительный состав типов коллагена определяет эластические свой-

ства ткани [23]. Как следствие, различные смеси этих типов коллагена определяют различия в механиче-

ских свойствах ткани [24].  

Роль матриксных металлопротеиназ (MPP) и тканевых ингибиторов матриксных металло-

протеиназ (TIMP) в метаболизме коллагена I и III типов. Измененное соотношение подтипов колла-

гена может быть результатом либо модифицированного синтеза, либо несбалансированного распада. 

Расщепление регулируется активностью матриксных металлопротеиназ, белков семейства цинк-

зависимых эндопептидаз. В частности, изменения в экспрессии белков ММР-1 и ММР-13 ответственны 

за изменение соотношения коллагена типа I и типа III на уровне белка [25-27].  

Исследований, анализирующих взаимоотношения между генотипом и качественным дисбалансом 

коллагена в мировой литературе минимальное количество. Так в России Бартом И.И. с соавторами в 

2013 году получены результаты анализа взаимосвязей между соотношением коллагенов I и III типов в 

апоневрозе и полиморфизмом генов MMP-3 и MMP-9 у больных с вентральными грыжами. Было выяв-

лено снижение соотношения I/III типов коллагена у больных с вентральными грыжами в сравнении с 

контрольной группой, что может быть обусловлено либо снижением количества коллагена I типа, либо 

повышением количества коллагена III типа. Были выявлены достоверные различия между частотой алле-

лей и генотипов по полиморфизму MMP3 1171 5A/6A между выборками. Вероятно, мутантный аллель 

6А полиморфизма –1171 5A->6A гена ММР3 оказывает избыточное влияние на разрушение I типа колла-

гена, или же снижена его деградирующая способность к коллагенам III типа, что приводит к увеличению 

количества последних в апоневрозах у больных с вентральными грыжами, что в свою очередь приводит 

к снижению прочности апоневроза и является риском развития вентральной грыжи [28].  

Существует еще одно исследование, подтверждающее то, что возможной причиной слабости со-

единительной ткани является повышенная активность ферментов, участвующих в деградации коллагена 

и осуществляемой матриксными металлопротеиназами (MMP). Так, повышенная экспрессия изофер-
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мента ММР-2 выявлена у пациентов с прямой грыжей, а экспрессия ММP-13 была повышена у пациен-

тов с рецидивной грыжей. Установлено также, что уровень ингибитора ММР-2 значительно снижен у 

пациентов с прямой грыжей по сравнению с больными косой грыжей и здоровыми лицами контрольной 

группы [29, 30].  

В небольшом исследовании 2007 года по оценке состава коллагена первичной ткани в коже паци-

ентов с рецидивной послеоперационной грыжей авторы пришли к заключению, что снижение соотноше-

ния коллагена I/III в коже пациентов с рецидивирующими грыжами, свидетельствует о наличии основно-

го дефекта состава коллагена. Такой первичный дефект коллагена, в дополнение к аномальному рубце-

ванию, вероятно, играет существенную роль в патогенезе рецидивов послеоперационных грыж [31].  

В исследовании 2015 года, по оценке изменения качественного состава коллагена у пациентов с 

паховой и послеоперационной грыжами были включены пациенты с 3 различными типами грыж: пер-

вичная односторонняя паховая грыжа (n = 17), множественные грыжи, определяемые как ≥ 3 грыж (n = 

21), и послеоперационная грыжа (n = 25). Пациенты без грыж, которым была назначена плановая опера-

ция по поводу камней в желчном пузыре (n = 18), служили контролем. Перед операцией забирали цель-

ную венозную кровь. Биомаркеры синтеза интерстициального матрикса (PINP, Pro-C3, P5CP) и базаль-

ной мембраны (P4NP), а также соответствующей деградации (C1M, C3M, C5M и C4M) измеряли в сыво-

ротке с помощью проверенных твердофазных конкурентных анализов. Авторы получили следующие 

результаты: у пациентов с паховой грыжей оборот коллагенов интерстициального матрикса типа III (P < 

0,042) и V (P < 0,001) был снижен по сравнению с контрольной группой, в то время как оборот коллагена 

базальной мембраны типа IV был повышен (P < 0,001). У пациентов с послеоперационной грыжей обо-

рот коллагена V типа был снижен (P = 0,048), а оборот коллагена IV типа увеличился по сравнению с 

контрольной группой без грыжи (P < 0,001). В заключение авторы пришли к следующему выводу, что у 

пациентов с грыжами выявлены системные изменения метаболизма коллагена. Профиль серологического 

обмена коллагенов типа IV может предсказать наличие паховой и послеоперационной грыжи. Регуляция 

оборота коллагена IV типа может иметь решающее значение для развития грыжи [32].  

В обзорной статье 2015 года авторы пришли к выводу, что измененный метаболизм коллагена, по-

видимому, способствует образованию и рецидиву послеоперационной грыжи. Метаболизм коллагена у 

пациентов с послеоперационной грыжей, по-видимому, изменяется на трех уровнях: соотношение колла-

гена I к III снижается (более высокое содержание более слабого коллагена III типа по сравнению с более 

сильным коллагеном I типа), качество коллагена ухудшается (более тонкие коллагеновые волокна еще 

больше способствуют ослаблению), расщепление коллагена усиливается (повышенная активность ММР-

2 с большим сродством к коллагену I типа). В целом, исследования сходятся во мнении, что иммуноги-

стохимическая оценка соотношения коллагена I к III в биоптатах кожи или фасции является полезным 

маркером нарушения коллагена, метаболизм, который приводит к высокому риску развития послеопера-

ционных грыж. Тот факт, что низкое соотношение коллагена I к III может быть обнаружено с помощью 

иммуногистоокрашивания или анализа мРНК на разных уровнях в коже без рубцов, а не только локально 

в области дефекта, предполагает более серьезную, системную дисфункцию коллагена у пациентов с ре-

цидивирующими послеоперационными грыжами. Также в обзоре авторы отмечают очевидное превос-

ходство использования «ретромускулярной» установки сетчатого протеза, над прочими методиками. 

Помимо прочего авторы задаются вопросом: «должна ли пластика сетчатым имплантом быть терапией 

первого выбора в принципе после первичных лапаротомий у пациентов с подтвержденным нарушением 

метаболизма коллагена». Необходимо проведение большего количества исследований по изучению 

влияния измененного метаболизма коллагена на риск возникновения как первичных, так и рецидивных 

грыж, для ответа на данный вопрос [33].  

Нарушенная экспрессия коллагена I и III типов у пациентов с грыжами отражает изменения в 

сложной системе регуляции данного белка. Расширение современных знаний о регуляции коллагена мо-

жет дать ключ к разработке конкретных «терапевтических или профилактических» вмешательств, на-

правленных на изменение качественной и количественной структуры коллагена, и привести к этиологи-

ческому лечению грыжевой болезни.  

На сегодняшний день известно 17 генов участвующих в метаболизме коллагена [34]. Число мута-

ций, определенных в этих генах, растет и может быть причиной многочисленных генетических заболева-

ний. Так, Kuivaniemi H. и др. обобщили данные о 278 различных мутациях, обнаруженных на сегодняш-

ний день в генах коллагенов типов I–III, IX–XI. Большинство мутаций представляют собой однооснов-

ные изменения, которые изменяют кодон критической аминокислоты или приводят к аномальному 

сплайсингу РНК. Эти мутации приводят к аномальным аминокислотным заменам третичной спирали 

коллагена и синтезу дефектного белка коллагена. Широкий спектр заболеваний, включая синдром Элер-

са-Данло, несовершенный остеогенез, системный склероз и семейную артериальную аневризму, вызван 

мутациями, ряд из которых коррелируют с грыжевой болезнью [35, 36].  

Ряд авторов в исследованиях определили ключевые области для регуляции транскрипции интер-

стициальных коллагенов I и III типов. Эти регуляторные элементы действуют, усиливая или подавляя 



ВЕСТНИК НОВЫХ МЕДИЦИНСКИХ ТЕХНОЛОГИЙ. Электронное издание – 2024 – N 6 

JOURNAL OF NEW MEDICAL TECHNOLOGIES, eEdition – 2024 – N 6 
 

транскрипцию генов. Мутации в регуляторных элементах могут препятствовать связыванию факторов 

транскрипции или усиливать их связывающую способность. Такие генетические варианты в промоторе 

генов коллагена I типа были описаны как влияющие на синтез коллагена при остеопорозе [37]. По анало-

гии, аберрации в последовательностях промоторов коллагена могут иметь отношение к грыжевой болез-

ни. Измененная экспрессия гена коллагена у пациентов с грыжей поддерживает нарушение транскрип-

ции [38]. Для выявления таких полиморфизмов требуются масштабные генетические исследования и 

более глубокое понимание процесса регуляции транскрипции, поскольку полиморфизмы генов в промо-

торных последовательностях могут изменять связывание факторов транскрипции с последующими изме-

нениями в транскрипции генов.  

В исследовании по оценке роли генов коллагена I/III и MMP-1/-13 при первичной паховой грыже 

авторы проанализировали мРНК проколлагена I и III типов, а также мРНК ММР-1 и ММР-13 в культиви-

руемых фибробластах кожи пациентов с первичной паховой грыжей и пациентов без грыжи (контроль-

ная группа) с помощью полимеразной цепной реакции с обратной транскрипцией (RT-PCR). Результаты 

показали, что соотношение мРНК проколлагена типа I и типа III было снижено у пациентов с первичной 

грыжей, демонстрируя значительные различия по сравнению с контрольной группой (p = 0,01). Это сни-

жение было в основном связано с увеличением мРНК проколлагена III типа. Кроме того, анализ RT-PCR 

показал, что экспрессия мРНК MMP-1 у пациентов с первичной грыжей эквивалентна таковой в контроле 

(p > 0,05). Кроме того, мРНК ММР-13 не экспрессируется ни у пациентов с первичной грыжей, ни у кон-

трольной группы. Авторы пришли к выводу, что аномальные изменения мРНК коллагена типа I и типа 

III способствуют развитию первичной паховой грыжи, тогда как экспрессия мРНК ММР-1 и ММР-13, по-

видимому, не участвует в развитии первичной паховой грыжи. Таким образом, знания о транскрипцион-

ной регуляции коллагена у пациентов с первичной паховой грыжей могут помочь понять патогенез пер-

вичной паховой грыжи и предполагают новые терапевтические стратегии для этого заболевания [39].  

Качественный дисбаланс коллагена может быть вызван либо измененным (неадекватным) синте-

зом, либо чрезмерным разрушением. Разрушение коллагена контролируется действием ММП (матрич-

ных металлопротеиназ). MMP1 и MMP13 являются основными ферментами матрикса, расщепляющими 

фибриллярные коллагены типов I, II и III. Было показано, что они несут патологическую функцию при 

непропорциональном распаде определенных компонентов соединительной ткани, остеоартрите, атеро-

склерозе, распространении опухолевых клеток и метастазировании [40]. В частности, изменения в экс-

прессии белков MMP1 и MMP13 были связаны с различными пропорциями коллагена типа I и III [39]. 

Smigielski и др. указали на повышенный уровень MMP2 в сыворотке при послеоперационных грыжах 

[41]. Джейн и др. также провели исследование, включавшее 30 пациентов и 30 человек из контрольной 

группы, и результаты были сопоставимы с результатами исследования Smigielski et al [42]. Smigielski c 

соавторами затем в другом исследовании оценили уровни MMP2 и TIMP2 (тканевые ингибиторы ме-

таллопротеиназы-2) у пациентов с рецидивирующей грыжей. Они обнаружили, что оба фактора были 

повышены у пациентов с грыжей по сравнению с контрольной группой [43]. Antoniou с соавторами ис-

следовали экспрессию MMP2, MMP9 и TIMP1 и TIMP2 в тканях 91 пациента с паховой грыжей и 35 кон-

трольных пациентов. Экспрессия MMP2 и MMP9 была увеличена, в то время как TIMP1 и TIMP2 были 

снижены в группе пациентов с паховой грыжей по сравнению с контрольной группой [44]. Беллон и др. 

оценили относительную экспрессию как MMP2, так и TIMP2 в биоптатах кожи пациентов с паховой 

грыжей и контрольных групп. Выявлено, что экспрессия MMP2 была очень высокой в группах пациентов 

с паховой грыжей, тогда как TIMP2 была очень высокой в контрольных группах. Результаты показали, 

что паховая грыжа может быть обусловлена врожденной дисплазией соединительной ткани [45]. Пахо-

вый канал содержит ткань, образованную коллагеном, эластическими волокнами, включающими эластин 

и микрофибриллы, и гликозаминогликанами ECM. Генетические дефекты каждой из этих основных со-

ставляющих структуры здоровой соединительной ткани могут вызывать повышенную частоту возникно-

вения паховых грыж [46]. Развитие паховой грыжи может быть вызвано измененной транскрипционной 

активностью промотора SIRT1, DSV промоторов GATA6 и TBX2, а также делеционными вариантами про-

мотора TBX3 [47, 48]. Относительные различия экспрессии мРНК в генах MMP2, TIMP2 и STAT3 также 

участвуют в прогрессировании заболевания [43, 49]. 

В эпоху персонализированной медицины кардинальным образом меняются закоренелые взгляды 

на различные, всем известные патологии. Так в настоящее время грыжевую болезнь рассматривают как 

следствие системной дисплазии соединительной ткани. Дисплазия соединительной ткани обнаруживает-

ся у пациентов с различными генетическими мутациями, проявляется в снижении прочности соедини-

тельной ткани организма. В данном обзоре представлены современные данные о роли влияния дисплазии 

соединительной ткани на риск возникновения первичной грыжи и рецидивной грыжи передней брюшной 

стенки. Всем известные и широко обсуждаемые факторы риска развития грыж передней брюшной стен-

ки, такие как мужской пол, пожилой возраст, низкий индекс массы тела, курение и прочие в настоящее 

время подвергаются сомнению, ввиду появления современных представлений о роли влияния генетиче-

ских факторов на метаболизм основного белка соединительной ткани – коллагена. Коллагены представ-
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ляют собой семейство, состоящее из более чем 20 различных белков внеклеточного матрикса. Существу-

ет 2 наиболее важных коллагена, участвующих в обеспечении структурной опоры тканей – коллаген I 

типа и коллаген III типа. В возникновении и рецидиве грыж передней брюшной стенки существенную 

роль влияет качественный дисбаланс коллагена, проявляющийся в снижении соотношения коллагена I/III 

типов. Распад коллагена осуществляется семейством Zn
2+ 

и Ca
2+

-зависимых эндопептидаз, которые при-

надлежат к большому семейству металлопротеиназ, гидролизирующих компоненты внеклеточного мат-

рикса. Повышенная активность MMP-2 усиливает распад коллагена I типа, который играет существен-

ную роль в поддержании прочности апоневроза передней брюшной стенки и формирующегося после-

операционного рубца. Помимо матриксных металлопротеиназ (MMP) в ремоделировании внеклеточного 

матрикса играют существенную роль тканевые ингибиторы матриксных металопротеиназ (TIMP). Таким 

образом снижение активности TIMP–1 и TIMP–2 также приводит к чрезмерному распаду коллагена I 

типа, что неблагоприятным образом сказывается на прочности соединительной ткани апоневроза перед-

ней брюшной стенки.  

Заключение. В настоящее время вопросы персонализированного подхода к лечению пациентов с 

хирургической патологией слабо разработаны в научном сообществе. Так в отношении пациентов с по-

слеоперационными вентральными грыжами имеются единичные работы, как за рубежом, так и в мень-

шей степени в России, изучающие морфологическое состояние мышечно-соединительнотканного карка-

са передней брюшной стенки на течение и прогноз грыжевой болезни. Имеются работы, свидетельст-

вующие о наличии качественного дисбаланса состава коллагена в апоневрозе передней брюшной стенки 

у пациентов с послеоперационной вентральной грыжей. Вместе с тем, изучение генетических маркеров, 

предполагаемо связанных с развитием грыж по результатам GWAS-исследований, позволит определить 

группу риска по возникновению послеоперационной вентральной грыжи у пациентов, которым предпо-

лагается выполнение лапаротомии и соответственно предотвратить, либо минимизировать возникнове-

ние данной патологии у каждого конкретного пациента путем использования превентивных протези-

рующих методик пластики лапаротомной раны. На сегодня не проведено комплексных исследований, 

изучающих генетические маркеры, связанные с развитием грыж с учетом патоморфологических данных 

строения передней брюшной стенки. Проведение такого исследования позволит установить важные кор-

реляции между генетическими особенностями, изменениями в тканях передней брюшной стенки и рис-

ком возникновения послеоперационных грыж. Проведение крупных междисциплинарных исследований, 

с участием хирургов, генетиков, патоморфологов, нацеленных на изучение роли влияния генетических 

факторов на регуляцию синтеза и распада коллагена у пациентов с грыжевой болезнью может оказать 

существенную роль в поиске новых персонализированных методов профилактики риска возникновения 

как первичной, так и рецидивной грыжи передней брюшной стенки.  
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