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5. Отмечается значительное преимущество лапароскопического способа в ми-
нимальном косметическом дефекте и ранней активации пациентов в первой группе  
на 1 сутки [1; 2] в сравнении с пациентами 2 группы – на 3 сутки [3; 5].

6. Длительность стационарного лечения разнилась лишь в 1 сутки, в 1 группе –  
10 [10;13], а во 2 группе – 11 [10;14].

7. В послеоперационном периоде у 11 % пациентов 2 группы выявлялись осложне-
ния, в то время как в 1 группе осложнений не было.

8. Летальный исход был только во 2 группе и составил 4,2 %. 
9. Применение малоинвазивных технологий в лечении является более экономич-

ным. Так как большая часть пациентов трудоспособного возраста, то срок временной не-
трудоспособности после лапароскопических операций меньше в сравнении с открытыми. 
Благодаря этому быстрее наступает выздоровление и выход пациентов на работу. 

10. Лапароскопическая операция при перфоративной ГДЯ постепенно входит  
в практику хирургических отделений и при технических возможностях представляет со-
бой альтернативу традиционной лапаротомной технике.
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МЕТАЛЛОПРОТЕИНАЗА ТРЕТЬЕГО ТИПА И УРОВЕНЬ  
ЕЕ ТКАНЕВЫХ ИНГИБИТОРОВ У ПАЦИЕНТОВ  
С ГРЫЖАМИ ПЕРЕДНЕЙ БРЮШНОЙ СТЕНКИ

Введение
Коллагены 1, 2, 3 типов являются основными, которые определяют структуру  

и функцию экстрацеллюлярного матрикса. Синтез и разрушение коллагена являются 
многофакторными процессами и зависят от ряда ферментов, ведущими из которых яв-
ляются матриксные металлопротеиназы (ММП). MMП-3 способна разрушать различ-
ные компоненты внеклеточного матрикса (ВМ), включая матричные белки, факторы 
роста, протеазы, поверхностные рецепторы и молекулы адгезии. В частности, этот фер-
мент может перерабатывать различные про-ММП, и таким образом, синтез и активация 
ММП-3 являются первыми действиями, запускающими процесс деградации ВМ [1–4]. 
Кроме деструктивной деятельности она участвует в процессе ремоделирования тканей в 
нормальных физиологических процессах, регенерации ран, в эмбриональном развитии.  
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ММП-3 представляет собой экзокринный белок, который обычно секретируется посред-
ством экзоцитоза и внеклеточных везикул [5].

Считается, что протеолитическая активность ММП определяется балансом между 
активной формой фермента и его специфическим ингибитором [6]. Природным ингиби-
тором ММП-3 является тканевой ингибитор металлопротеиназы-1 (ТИМП-1). При его 
взаимодействии с ММП-3 он полностью становится недоступным для других биологи-
чески активных субстанций [7, 8]. Однако ряд авторов считают, что и ТИМП-3 являет-
ся естественным ингибитором ММП-3 [9, 10]. Баланс между ММП и ТИМП важен для 
целостности ВМ, а протеолитические изменения, опосредованные этими молекулами, 
могут приводить к различным патологическим состояниям [11]. Экспрессия ММР‑3 яв-
ляется маркером активности процесса повреждения сустава при ревматоидном артрите, 
остеоартрите и ювенильном идиопатическом артрите, метастазировании рака молочной 
железы [12, 13]. Она играет важную роль в естественных процессах тканевого ремодели-
рования (в особенности кровеносных сосудов) [14].

Изучение ММП-3, ТИМП-1 и ТИМП-3 у разной категории пациентов способствует 
развитию новых знаний о патогенезе развития заболеваний, разработке новых методов 
диагностики, профилактики и их лечения.

Цель
Определить уровни ММП-3, ТИМП-1 и ТИМП-3 в плазме крови пациентов с гры-

жами передней брюшной стенки.

Материал и методы исследования
Основная группа состояла из 24 пациентов, находящихся на лечении в хирурги-

ческих отделениях У «Гомельская областная специализированная клиническая боль-
ница» и ГУЗ «Гомельская городская клиническая больница № 4» (далее – ГГКБ № 4)  
с первичными грыжами передней брюшной стенки. Мужчин было 14 (58,33%), женщин –  
10 (41,67%). Медиана возраста пациентов составила 51,00 [40,50;61,50] лет. У пациентов 
преобладали первичные паховые, бедренные и пупочные грыжи – 23 (95,83%), у одного –  
грыжа белой линии живота.

Группу сравнения составили 25 пациентов, находившиеся на лечении в У «Гомель-
ская городская клиническая больница № 4» по поводу других заболеваний без визуаль-
ных признаков дисплазии соединительной ткани. Медиана возраста в этой группе паци-
ентов была 49,00 (38,00;56,00) лет. Мужчин было 12 (48,00%), женщин – 13 (52,00%).  
Из исследования исключались также пациенты с онкологическим анамнезом и патологи-
ей сердечной ткани.

Количественный анализ ММП-3, ТИМП-1, ТИМП-3 проводился на базе научно-ис-
следовательской лаборатории УО «Гомельский государственный медицинский универ-
ситет» методом иммуноферментного анализа. С целью исключения на момент иссле-
дования явлений резорбции костной ткани нами определялись продукты деградации 
коллагена первого типа – концевые N-телопептиды (NTX-N) и C-телопептиды (CTX-C)  
в плазме крови пациентов групп сравнения.

Использованы диагностикумы Elabscience Biotechnology Inc для определения чело-
веческого ингибитора матриксной металлопротеиназы-1 ELISA Kit, человеческого инги-
битора матриксной металлопротеиназы-3 ELISA Kit и человеческой матриксной метал-
лопротеиназы-3 ELISA Kit с чувствительностью для ММП-3 – 0,1 нг/мл, для ТИМП-1 –  
0,1 нг/мл, ТИМП-3 – 37,5 пг/мл. Учет результатов проводили с помощью микропланшет-
ного спектрофотометра Sunrise (Tecan Austria GmbH) при длине волны 450 нм. В качестве 
образцов использовали плазму крови пациентов, полученную при центрифугировании 
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смеси цельной крови с антикоагулянтом ЭДТА (6 %). Подготовку реакционных смесей 
проводили согласно инструкции производителя тест систем. 

Обработка данных проводилась с помощью пакета статистических программ 
Statistica 13.0 (trial-версия). Данные представлены в виде медианы (Ме) и интерквартиль-
ного размаха [Q1;Q3]. Сравнительный анализ числовых данных проводили с использо-
ванием теста Mann – Whitney (U). Различия между показателями считали статистически 
значимыми при р˂0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Уровень CTX-C у пациентов с грыжами передней брюшной стенки составил  

0,436 [0,231;1,701] нг/мл, в группе сравнения – 0,533 [0,397;1,352] нг/мл. Уровень 
NTX-N у пациентов с грыжами передней брюшной стенки – 0,829 [0,591;0,829] нг/мл,  
у пациентов группы сравнения − 0,822 [0,658;1,168] нг/мл. Показатели CTX-C и NTX-N  
у пациентов группы сравнения и основной группы были в пределах общепринятой нормы 
для метаболизма костной ткани [15]. Таким образом, у пациентов сравниваемых групп  
на момент исследования отсутствовали признаки резорбции костной ткани, которая мог-
ла бы повлиять на показатели ММП и ТИМП.

Уровень ММП-3 у пациентов с грыжами передней брюшной стенки составил  
45,09 [32,13;71,15] нг/мл, у пациентов без видимых признаков дисплазии соедини-
тельной ткани – 41,05 [25,93;64,40] нг/мл статистически значимых изменений в дан-
ном показателе отмечено не было. В то же время у пациентов с грыжами передней 
брюшной стенки отмечались статистически значимо низкие показатели ТИМП-1 –  
33,16 [2,80;61,64] нг/мл в сравнении с пациентами из группы сравнения – 73,46 [43,11; 
116,04] нг/мл (р˂0,001).

В то же время уровень ТИМП-3 у пациентов с грыжами передней брюшной стенки –  
35 726,43 [30 098,42;38 729,54] пг/мл – был статистически значимо выше в сравнении  
с группой без признаков дисплазии соединительной ткани – 17 974,80 [9 026,50;  
33 531,93] пг/мл (р˂0,001).

Выводы
Таким образом, уровень в нашем исследовании ММП-3 у пациентов с грыжами 

передней брюшной стенки статистически не отличался от контрольной группы, что ука-
зывает на отсутствии ее влияния на патогенез развития грыж передней брюшной стенки. 

Статистически значимые низкие показатели ТИМП-1 и высокие показатели ТИМП-3  
у пациентов с грыжами передней брюшной стенки требуют дальнейшего анализа в ком-
плексе с другими металлопреиназами и их ингибиторами. 
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COVID-19-АССОЦИИРОВАННЫЙ АСЕПТИЧЕСКИЙ НЕКРОЗ ГОЛОВКИ 
ПЛЕЧЕВОЙ КОСТИ: КОНЦЕПЦИИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ

Введение
Асептический некроз – тяжелое заболевание, приводящее к инвалидности пациен-

тов молодого возраста, при котором происходит нарушение метаболизма субхондраль-
ной костной ткани с ее разрушением. 

Причина заболевания до сих пор остается неизвестной. Предполагается множество 
теорий, которые можно разделить на две группы: метаболические и неметаболические [2]. 

В последние годы в свете пандемии COVID-19, внимание ученых было сфокусирова-
но на диагностике, лечении и реабилитации пациентов с повреждением легочной ткани, при 
этом особое внимание уделялось анализу смертности при той или иной схеме лечения [4]. 

Отдаленные последствия лечения кортикостероидами нашли отражение в развитии 
у части пациентов асептического некроза головки бедра и плечевой кости. Однако оста-
ется неизвестной роль самого коронавируса, поскольку даже после вакцинации сохраня-
ется риск развития заболевания [3].

Согласно данным мировой литературы, частота асептического некроза головки 
плечевой кости после COVID-19 остается неизвестной, встречаются единичные публи-
кации на эту тему [1, 2].


