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Резюме
Введение. Послеоперационные грыжи передней брюшной стенки (ПГ) представляют наиболее актуальную проблему в герниологии на сегодняшний 
день. Несмотря на использование современных методик, доля рецидивов по-прежнему высока и составляет от 6,5 до 31 %. Многие исследователи 
предполагают, что одной из причин столь высокого процента рецидива являются нарушения в строении соединительной ткани и все больше 
внимания уделяют дисплазии соединительной ткани (ДСТ).
Цель исследования. Актуализировать информацию о роли дисплазии соединительной ткани в формировании грыж передней брюшной стенки. 
Материалы и методы. Был проведен обзор всех доступных статей, опубликованых на PubMed, Cochrane и Elibrary на русском и английском 
языках, содержащих ключевые слова: «коллагенопатии», «дисплазия», «грыжа», «НДСТ», а также проанализированы работы, выявляющие связь 
между индивидуальными особенностями соединительной ткани и развитием грыж передней брюшной стенки. Всего проанализировано 125 
литературных источников, в список литературы включено 35 наиболее актуальных и цитируемых.
Результаты. В настоящее время накоплен значительный объем информации о роли измененного соотношения коллагена I/III типа в коже и фасциях 
передней брюшной стенки в развитии (рецидиве) ПГ. Анализ существующих методов фенотипической оценки НДСТ показал преимущество 
методики Н.Г. Лузгиной и В.А. Шкурупия для больных ПГ. 
Выводы. Необходимы дальнейшие исследования для оценки влияния НДСТ как на генез ПГ, так и на результаты хирургического лечения, 
с применением различных современных методик. 
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Abstract

Introduction. Postoperative hernias of the anterior abdominal wall present the most urgent problem in herniology today. Despite the use of modern 
techniques, the proportion of relapses is still high, ranging from 6,5 to 31 %. Many researchers suggest that one of the reasons for such a high recurrence rate 
is disorders in the structure of connective tissue and more and more attention is being paid to connective tissue dysplasia.
The purpose of the study. To update information on the role of connective tissue dysplasia in the formation of hernias of the anterior abdominal wall. 
Materials and methods. A review of all available articles published on PubMed, Cochrane and Elibrary in Russian and English, containing the keywords: 
"collagenopathy", "dysplasia", "hernia", was conducted, as well as analyzed works that have a logical connection between the individual characteristics of 
connective tissue and the development of hernias of the anterior abdominal wall. A total of 125 literary sources were analyzed, 35 of the most relevant and 
cited are included in the list of references
Results. Currently, a significant amount of information has been accumulated on the role of an altered type I/III collagen ratio in the skin and fascia of the 
anterior abdominal wall in the development (recurrence) of hernias. The analysis of existing methods of phenotypic assessment of nonspecific connective 
tissue dysplasia has shown the advantage of the technique of N.G. Luzgina and V.A. Shkurupiya for patients with postoperative hernias. 
Conclusions. Further studies are needed to assess the effect of nonspecific connective tissue dysplasia on both the genesis of postoperative hernias and the 
results of surgical treatment using various modern techniques.
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Введение 

Актуальность. Грыжи передней брюшной стенки – одно 
из самых распространенных в общей популяции хирургиче-
ских заболеваний. Известно, что 3–4 % населения РФ больны 
грыжами различной локализации [1]. Послеоперационные 
грыжи передней брюшной стенки (ПГ) представляют наиболее 
актуальную проблему в герниологии на сегодняшний день. 

Широкое внедрение лапароскопии и использование сетча-
тых протезов в хирургии ПГ улучшило результаты лечения, 
но доля рецидивов по-прежнему высока и составляет от 6,5 
до 31 % в зависимости от применяемой методики [2, 3]. Мно-
гие исследователи предполагают, что одной из причин столь 
высокого процента рецидива являются нарушения в строении 
соединительной ткани и все больше внимания уделяют кол-
лагенопатиям, характерным для дисплазии соединительной 
ткани (ДСТ) [4, 5, 6, 7, 8]. 

История изучения дисплазии соединительной ткани

Проблема патологии соединительной ткани вызывает ин-
терес у ученых еще с конца XIX века. В 1892 г. проф. Черно-
губов А.Н. выявил и описал у 17-летнего подростка синдром 
«разболтанности» суставов с частым формированием под-
вывихов (синдром гипермобильности суставов), с гиперэла-

стичностью и повышенной ранимостью кожи. Чуть позже, 
в начале XX в., дерматологи Ehlers E. и Danlos H.A. добавили 
к вышеописанным синдромам широкие атрофические рубцы, 
данный симптомокомплекс получил название в честь ученых. 

В 1896 году педиатр Marfan А. описал у 5-летней девочки 
сочетание необычно длинных конечностей и пальцев с кон-
трактурами суставов и кифосколиозом скелета [9].

Одним из пионеров в изучении соединительной ткани в СССР 
является проф. Богомолец А.А., написавший такие труды, как 
«Конституция и мезенхима» [10] в 1924 г., «Введение в учение о 
конституции и диатезах» в 1926 г. [11], где указал на защитную, 
трофическую и регенераторную функцию соединительной 
ткани, тогда как ранее считалось, что соединительная ткань 
выполняет исключительно опорную функцию. «Организм всегда 
имеет возраст соединительной ткани, которая с годами теряет 
свою эластичность, а вместе с ней постепенно утрачивают 
гибкость, эластичность, сокращают амплитуду аккомодации 
все функции организма».

В 1955 г. McKusick V. [12], которого называют «отцом меди-
цинской генетики», впервые использовал понятие «врожденные 
заболевания соединительной ткани» и объединил в группу 
такие заболевания, как несовершенный остеогенез, синдром 
Марфана, синдром Элерса-Данло и др. В 1960-х гг., благодаря 
развитию генетики, была идентифицирована их генетическая 
основа и создана генетическая карта, объединяющая к на-
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стоящему времени несколько тысяч форм наследственных 
заболеваний [13]. 

С накоплением объема знаний в 1988 г. P. Beighton [14] впервые 
использовал термин «дисплазия» (др. греч. dys – отклонение 
от нормы, plasis – формирование, образование) относительно 
соединительной ткани, описав клинические проявления как 
следствие нарушенного метаболизма коллагеновых и эласти-
ческих волокон. 

В 1987 г. болгарские педиатры Милковская-Димитрова Т. 
и Каркашева А. определили критерии [15] (табл. 1), для диа-
гностики «врожденной соединительнотканной малостойкости» 
у детей. Данный способ лег в основу многих фенотипических 
карт и таблиц по ДСТ и не теряет актуальности на сегодняшний 
день. Параллельно американские ученые Glesby M. J. и Pyeritz 
R. E. в 1989 г. предложили фенотипическую карту [16], осно-
ванную на оценке внешних признаков дизэмбриогенеза для 
выявления так называемого «смешанного фенотипа», внешние 
признаки которого не укладываются ни в один из известных 
синдромов патологии соединительной ткани.

В СССР долго не уделялось должного внимания ДСТ ввиду 
сдержанного отношения к генетике как к науке, исследования 
в этой сфере не проводились.

Одним из первых исследователей в России является Ка-
дурина Т.И., уточнившая и детализирующая определение 
ДСТ, представленное в её монографии [17] в 2000 г. ДСТ– это 
«генетически обусловленное, полиорганное и полисистемное 
заболевание с прогредиентным течением, в основе которо-
го лежат дефекты синтеза или катаболизма компонентов 
внеклеточного матрикса и/или регуляторов морфогенеза 
соединительной ткани». Это определение было включенное 
в национальное руководство по ДСТ для врачей в 2009 г. [18]. 
Кадурина Т.И. одна из первых в мире предложила подразде-
лять ДСТ на дифференцированную (ДДСТ) и недифферен-
цированную (НДСТ). К НДСТ относят группу заболеваний, 
клинически проявляющиеся изменениями соединительной 
ткани, но не укладывающиеся в критерии ДДСТ. Вне РФ 
данная группа заболеваний носит название коллагенопатий 
или же «наследственные коллагеновые болезни» (Неrеditary 
Disorders of Collagen) [13, 14]. 

ДДСТ – чрезвычайно редкая и, как правило, диагностиру-
емая генетиками еще в детском возрасте группа заболеваний, 
которая характеризуется определенным типом наследования, 
генетическим и\или биохимическим дефектом и четкой кли-
нической картиной с характерными фенотипическими при-
знаками для данного синдрома.

Наиболее часто встречающиеся виды ДДСТ – синдромы Мар-
фана и Элерса-Данло, описанные выше. В частности, по данным 
зарубежных авторов, синдром Марфана регистрируется в 1–2 
наблюдениях на 5000 человек [19, 20]. Отечественные ученые 
указывают на ещё более редкую встречаемость – 1:10000–1:20000 
[17]. Синдром Элерса-Данло, по данным различных авторов, 
распространен от 1:5000 до 1:560000 [18, 21]. В связи со столь 

редкой встречаемостью ДДСТ не является эпидемиологически 
значимым фактором риска формирования ПГ.

Иным образом обстоит ситуация с эпидемиологией НДСТ. 
В зависимости от степени выраженности, авторы указывают 
на распространенность НДСТ в популяции от 8 % до 86 % 
[18, 22].

Профессор Яковлев В.М. в 2001 г. дал определение НДСТ: 
недифференцированные дисплазии соединительной ткани – 
«это генетически гетерогенная группа, которая чаще имеет при-
знаки аутосомно-доминантного типа наследования без четких 
клинико-генеалогических критериев, с различным набором 
количественных и качественных фенотипических и клини-
ческих симптомов, обусловленных степенью выраженности 
структурно-функциональных нарушений твердой и рыхлой 
соединительной ткани и осложнениями, формирующимися 
в процессе онтогенеза» [23]. 

Развитие НДСТ, при имеющейся генетической предраспо-
ложенности, провоцируют: алиментарные факторы (дефицит 
макро/микроэлементов, витаминов, белков и пр.), несбалан-
сированные физические нагрузки, загрязнение окружающей 
среды, стрессы, изменение климата и т. д. [24]. Наследование 
данного синдрома зависит от изменений в генах, которые чётко 
не определены, соответственно и степень выраженности кли-
нических проявлений НДСТ зависит от степени поражения 
генетического материала, что обуславливает полиморфность 
клинических проявлений заболевания. Это затрудняет исполь-
зование генетического метода исследования для определения 
степени НДСТ и её влияния на формирование ПГ, в связи с чем 
морфологический метод представляется наиболее доступным 
и показательным.

Морфологический метод изучения ДСТ

На современном этапе имеются данные о нарушенном соот-
ношении коллагена I\III типа в апоневрозе и коже, повышенной 
активности металлопротеиназ, а также повышенном уровне 
гидроксипролинов в плазме крови, являющихся маркерами 
ДСТ у грыженосителей [5, 6, 8, 25].

Коллаген является основным компонентом соединительной 
ткани. Основная его функция – поддержка специфической 
структуры, эластичности и прочности тканей в процессе он-
тогенеза [22]. Существует четыре основных типа коллагеновых 
волокон (I, II, III, IV). Наибольший вклад в прочность перед-
ней брюшной стенки вносит коллаген I и III типа, а также их 
адекватное соотношение. Наиболее распространенным типом 
коллагена в большинстве тканей является I тип. Он содержится 
в коже, сухожилиях, кровеносных сосудах и костях, является 
внеклеточным белком, при взаимодействии с которым, проис-
ходят рост и развитие клеток, а также процесс регенерации [26]. 
Коллаген I типа является наиболее прочным из всех остальных 
типов, поскольку образует тройные спирали без разрывов и 
формирует полноценные фибриллы. Из коллагена II типа в 



МосковскийХирургическийЖурнал

239

4'2024 МoscowSurgicalJournal

ЛИТЕРАТУРНЫЕ ОБЗОРЫ / LITERARY REVIEWS

основном состоят хрящи. Коллаген III типа поддерживает мяг-
кие ткани, но он менее прочный, чем коллаген I типа. Коллаген 
IV типа входит в состав эпителия и его роль, как и коллагена 
II типа, в этиопатогенезе грыжеобразования рассматривать 
нецелесообразно. 

Установлено, что дефекты синтеза коллагена и изменение 
их соотношения, в сторону увеличения коллагена III типа, 
ведет к уменьшению плотности соединительной ткани, ее «не-
зрелости» и, соответственно, к слабости передней брюшной 
стенки, что приводит к развитию грыж передней брюшной 
стенки [5, 27, 28 ]. 

Известно, что нарушения коллагенового обмена харак-
терны как для ДДСТ (синдром Марфана, синдром Элерса-
Данло, несовершенный остеогенез и др.), так и для НДСТ 
[29, 30, 31]. 

Учитывая тот факт, что морфологические проявления 
НДСТ сходны у больных ПГ и людей, не имеющих грыж 
и операций в анамнезе, представляет интерес изучение вли-
яния НДСТ на патогенез ПГ. Существенным дополнением к 
морфологическим исследованиям, является биохимический 
метод диагностики.

Биохимический метод диагностики ДСТ

Согласно первому пересмотру клинических рекомендаций 
Российского научного медицинского общества терапевтов 
по диагностике, лечению и реабилитации пациентов с дис-
плазиями соединительной ткани от 2018 г. [24], «наиболее 
важными показателями при распаде коллагена в тканях яв-
ляются гидроксипролины (ГОП). Снижение концентрации 
свободного ГОП в крови в 2 раза и более следует рассматри-
вать как показатель угнетения процесса распада коллагена 
в соединительной ткани. Увеличение отношения концентра-
ции пептидосвязанного ГОП к свободному свидетельствует 
о нарушении фибриллогенеза в поврежденных тканях». Так, 
в исследовании Гривенко С.Г. и соавт. в 2017 г. [7] обследованы 
68 больных послеоперационными вентральными грыжами, у 
которых были сопоставлены фенотипические признаки НДСТ 
и соотношение свободного и связанного оксипролина как 
показателя метаболических маркеров НДСТ. Выяснилось, 
что с увеличением тяжести НДСТ отмечалось повышение 
уровня свободного оксипролина, что свидетельствует о более 
выраженном распаде коллагена. Максимальное увеличение 
свободного оксипролина составило 20,40±0,07, ммоль\л при 
норме 12,20±3,08 мкмоль/л, что подтверждает преобладание 
катаболизма коллагена у пациентов с ПГ.

Биохимический способ диагностики НДСТ, как и морфо-
логический, является эффективным методом, однако доро-
гостоящим и не всегда доступным при проведении массовых 
скрининговых обследований и профилактических осмотров, 
поэтому значение фенотипического метода диагностики со-
храняет свою актуальность.

Фенотипические методы диагностики НДСТ

На сегодняшний день остается открытым вопрос скрининговой 
диагностики неспецифической (недифференцированной) диспла-
зии соединительной ткани у больных хирургического профиля 
ввиду многообразия представленных фенотипических таблиц [32, 
33, 34, 15,], отсутствия утвержденных протоколов диагностики, 
высокой стоимости генетических, морфометрических исследо-
ваний и проблемы доступности аппаратуры для их проведения. 

В отечественной практике для скрининговой диагностики 
ДСТ наиболее часто используют критерии (табл. 1), основанные 
на фенотипической оценке признаков ДСТ, сформулированные 
Милковской-Дмитровой Т. [31]. Легкая степень НДСТ уста-
навливается при наличии двух главных признаков, средняя 
(умеренная) – при наличии трех главных и двух-трех второсте-
пенных или четырех главных и одного-двух второстепенных, 
тяжелая (выраженная НДСТ) – при наличии пяти главных 
критериев. Однако на сегодняшний день отсутствуют убедитель-
ные статистические данные о корреляции различных степеней 
тяжести НДСТ, определенных данным способом, с уровнем 
гидроксипролина в крови и\или с характером морфометри-
ческой картины как наглядными показателями нарушения 
соединительной ткани. Кроме того, возникает необходимость 
в интерпретации степени тяжести НДСТ при обнаружении трех 
и более главных признаков при отсутствии второстепенных.

Таблица 1 
Критерии диагностики «врожденной соединительнотканной 

малостойкости» Т. Милковская-Димитрова., 1987

Table 1 
Criteria for the diagnosis of «congenital connective tissue 

insufficiency» T. Milkovskaya-Dimitrova, 1987

Главные. Main. Второстепенные. Secondary 
ones.

Деформация позвоночника и 
грудной клетки. 
Deformity of the spine and chest.

Аномалии зубов.
Dental anomalies.

Плоскостопие.
Flat feet.

Аномалии ушных раковин.
Anomalies of the auricles.

Патологии зрения. 
Pathology of vision.

Преходящие суставные боли.
Transient joint pain.

Гипермобильность суставов.
Joint hypermobility.

Вывихи и подвывихи. 
Dislocations and subluxations.

Повышенная растяжимость кожи.
Increased skin extensibility.

Грыжи.
Hernias.

Варикозно-расширенные вены.
Varicose veins

Птеригодактилия.
Pterygodactyly.

Арахнодактилия.
Arachnodactyly.
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В 2006 г. Абакумова Л.Н. представила балльную шкалу  
(табл. 2) [19] оценки степени выраженности НДСТ. В зави-
симости от количества набранных баллов, устанавливается 

тяжесть ДСТ: легкая степень – до 12 баллов; умеренная – от 13 
до 24; выраженная – более 25 баллов.

Таблица 2 
Балльная шкала оценки значимости отдельных фенотипических признаков ДСТ Л.Н. Аббакумовой и соавт. (2006)

Table 2 
Score scale for assessing the significance of individual phenotypic signs of connective tissue dysplasia. L.N. Abbakumova et al. (2006)

Признак
Sign

Балл
Point

Признак
Sign

Балл
Point

Признак
Sign

Балл
Point

Признак
Sign

Балл 
Point

Эпикант.
Epicanthus.

2 Высокое небо. 
High palate.

3 Кифоз. 
Kyphosis.

4 Натоптыши. Corns. 2

Гипертелоризм 
глаз.
Hypertelorism of 
the eyes.

1 Бледность кожи. 
Pallor of the skin.

2 Сколиоз.
Scoliosis.

4 Плоскостопие.
Flat feet

3 

Патология 
зрения.
Pathology of 
vision.

4 Повышенная рас-
тяжимость кожи.
Increased
skin extensibility.

3 Воронкообразная деформация грудины.
Funnel-shaped deformation of the sternum.

6 Поперечная исчерчен-
ность. Стоп.
Transverse striation of 
the feet.

3

Голубые склеры.
Blue sclera.

1 Кожа как замша. 
Skin like suede.

2 Грыжи.
Hernias.

3 Сандалевидная щель.
Sandal gap.

2

Широкое пере-
носье.
Wide nose bridge.

1 Нежная кожа.
Delicate skin.

2 Клинодактилия мизинцев.
Clinodactyly of the little fingers.

1 Полая стопа.
Hollow foot.

3

Седловидный 
нос.
Saddle-shaped 
nose.

2 Выраженный ве-
нозный рисунок.
Pronounced 
venous pattern.

3 Астеническое 
телосложение.
Asthenic body type.

1 ГМС.
Joint hypermobility 
syndrome.

4

Оттопыренные 
уши.
Protruding ears.

2 Морщинистость 
кожи.
Wrinkled skin.

2 Легкое возникновение гематом. 
Slight occurrence of hematomas.

3 Неполная синдакти-
лия 1-го и 2-го паль-
цев стопы.
Incomplete syndactyly 
of the 1st and 2nd toes.

2

Приросшие 
мочки.
Ingrown lobes.

1 Пигментные 
пятна. Pigmented 
spots.

1 Слабость мышц живота.
Weakness of the abdominal muscles.

3 Вальгусные стопы.
Hallux valgus.

3

Асимметрия 
носовой пере-
городки.
Asymmetry of the 
nasal septum.

2 Плоская грудная 
клетка.
Flat chest.

2 Легкое вдавление на 
грудине.
Slight indentation on
the sternum.

2 Килевидная грудная 
клетка.
The keeled thorax.

5

Рубчики на 
коже.
Scars on the skin.

2 Расширенные 
капилляры 
кожи спины, 
лица.
Dilated capillaries
of the skin of the 
back, face.

2  
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Таблица 3 
Критерии степени выраженности дисплазии соединительной ткани по Смольновой Т.Ю., 2003 

Table 3 
Criteria for the severity of connective tissue dysplasia by Smolnova T.Yu., 2003

Малые признаки: по 1 балл,
Small signs: 1 point each

1. Астенический тип телосложения или недостаточная масса тела. Asthenic body type or 
underweight. 
2. Отсутствие стрий на коже переднебрюшной стенки у женщин, имевших в анамнезе роды. 
Absence of striae on the skin of the anterior abdominal wall in women who had a history of childbirth. 
3. Нарушение рефракции в возрасте до 40 лет. Refractive error under the age of 40.
4. Мышечная гипотония и низкие показатели манометрии. Muscle hypotension and low 
manometry. 
5. Уплощение свода стопы. Flat feet 
6. Склонность к легкому образованию синяков, повышенная кровоточивость тканей. A tendency 
to slight bruising, increased bleeding of tissues 
7. Кровотечения в послеродовом периоде. Bleeding in the postpartum period 
8. Вегетососудистые дисфункции. Vegetative vascular dysfunctions. 
9. Нарушение сердечного ритма и проводимости (ЭКГ). Cardiac arrhythmia and conduction 
disorder

Большие признаки: 
по 2 балла,
Big sings: 2 points each

1. Сколиоз, кифоз, кифосколиоз. Scoliosis, kyphosis, kyphoscoliosis. 
2. Плоскостопие 2–3-й степени. Flat feet of the 2nd–3rd degree. 
3. Эластоз кожи. Elastosis of the skin 
4. Гиперподвижность суставов, склонность к вывихам, растяжением связочного аппарата суста-
вов. Hypermobility of joints, tendency to dislocations, stretching of the ligamentous apparatus of joints. 
5. Склонность к аллергическим реакциям и простудным заболеваниям. Тонзилэктомия. The 
tendency to allergic reactions and colds. Tonsillectomy 
6. Варикозная болезнь, геморрой. Varicose veins, hemorrhoids. 
7. Дискенезия желчевыводящих путей. Biliary dyskinesia. 
8. Нарушение эвакуационной функции ЖКТ. Violation of the evacuation function of the 
gastrointestinal tract. 
9. Угроза преждевременных родов на сроке 32–35 недель беременности, преждевременные роды. 
The threat of premature birth at 32–35 weeks of pregnancy, premature birth. 
10. Быстрые и стремительные роды в анамнезе с гипотоническим кровотечением в 3-м периоде 
родов или без него. A history of rapid and rapid labor with or without hypotonic bleeding in the 3rd 
period of labor. 
11. Пролапс гениталии и грыжи у родственников первой линии. Genital prolapse and hernias in 
first-line relatives.

Тяжелые проявления и 
состояния, приводящие 
к хирургическим 
вмешательствам или 
имеющие показания к 
ним, а также изменения 
анатомических 
взаимоотношений, 
приведшие к нарушению 
функции органов: 
по 3 балла

Severe manifestations and conditions 
leading to surgical interventions or 
having indications for them, as well as 
changes in anatomical relationships that 
led to organ dysfunction: 3 points each

1. Грыжи. Hernias
2. Спланхноптоз. Splanchnoptosis. 
3. Варикозная болезнь и геморрой (оперативное лечение), хроническая венозная недостаточ-
ность с трофическими нарушениями. Varicose veins and hemorrhoids (surgical treatment), chronic 
venous insufficiency with trophic disorders 
4. Привычные вывихи суставов или вывихи более 2-х суставов. Habitual dislocations of joints or 
dislocations of more than 2 joints
5. Нарушение моторной функции ЖКТ, подтвержденное инструментальными методами ис-
следования Violation of the motor function of the gastrointestinal tract, confirmed by instrumental 
research method. 
6. Дивертикулы, долихосигма. Diverticula, dolichosigma 
7. Поливалентная аллергия, тяжелые анафилактические реакции. Polyvalent allergy, severe 
anaphylactic reactions
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Недостатками данного способа являются: ориентиро-
ванность на детский возраст и субъективность в оценке 
ряда признаков, что приводит к различной интерпретации 
результатов.

Смольнова Т.Ю. в 2003 г. описала частоту встречаемости 
клинических проявлений дисплазии соединительной ткани 
у женщин, а также разработала шкалу для оценки тяжести 
ДСТ в баллах таблице 3 [35]: при сумме баллов до 9 у боль-
ного диагностируется ДСТ легкой степени тяжести (мало-
выраженная), от 10 до 16 баллов – средней степени тяжести 
(умеренно выраженная), от 17 и выше – тяжелой степени 
(выраженная). Однако, учитывая ориентированность на 
женский пол, данный способ диагностики не может быть 
использован для адекватной оценки степени ДСТ у лиц 
обоих полов.

Нечаева Г.И. в 2008 г. описала синдромальный подход 
к диагностике, связанный с диспластическими изменения-
ми и патологическими состояниями, характерными для ДСТ 
[22]. Однако для скринингового обследования в амбулаторных 
условиях данный способ не подходит, так как является доро-
гостоящим, требует участия узкопрофильных специалистов 
и специализированного оснащения.

В ходе изучения специализированной литературы выявлен 
фенотипический способ диагностики НДСТ, запатентован-
ный Лузгиной Н. Г. и Шкурупием В.А. в 2010 г. [32]. Способ 
основан на методе Милковской-Димитровой Т. (15) и усовер-
шенствован на основании российских, а также зарубежных 
клинических исследований [14, 18, 29, 31], в т. ч. дополнен 
определением симптома запястья, симптома первого пальца 
руки, повышенной хрупкости сосудов, дефицита массы тела 
(индекс Варги менее 1,5), варикозного расширения вен, 
включая варикоцеле. При наличии у пациента двух-трёх 
фенотипических признаков синдрома делают заключение о 
НДСТ легкой степени тяжести, при наличии четырех-пяти 
признаков – о средней степени тяжести, при наличии шести 
и более признаков – о наличии выраженной степени НДСТ. 
Эффективность данной методики подтверждена биохимиче-
ским методом: степень тяжести НДСТ, определенная данным 
способом, коррелировала с уровнем гидроксипролина и 
гликозаминогликанов в сыворотке крови как показателями 
распада коллагена. Кроме того, для использования данного 
способа не потребуется консультация узкопрофильных 
специалистов и дорогостоящих методов диагностики, что 
дает основание считать метод Лузгиной Н.Г. и Шкурупия 
В.А. [32] оптимальным на современном этапе для скрининг-
диагностики НДСТ у пациентов хирургического профиля. 

Заключение

В настоящее время накоплен значительный объем инфор-
мации о роли измененного соотношения коллагена I/III типа 
в коже и фасциях передней брюшной стенки в развитии (ре-

цидиве) ПГ. Анализ существующих методов фенотипической 
оценки НДСТ показал преимущество методики Лузгиной Н.Г. 
и Шкурупия В.А. [32] для больных ПГ. 

Однако остается малоизученным вопрос влияния НДСТ 
как на генез ПГ, так и на результаты хирургического лече-
ния с применением различных современных методик. Таким 
образом, необходимы дальнейшие исследования для оценки 
влияния НДСТ как на формирование ПГ, так и на результаты 
хирургического лечения.
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