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а наявності рубцевої грижі
ПЧС у 70 — 90% хворих ви�
являють надмірну масу тіла
(МТ) та ожиріння, зокрема,

крайнього ступеня (МО) — у 25 —
30% [1 — 3]. Лікування рубцевої
грижі ПЧС у хворих за супутнього
МО супроводжується високою час�
тотою рецидиву грижі, яка, за дани�
ми літератури, сягає 64% [4 — 7].
Провідну роль у формуванні грижі
ПЧС відіграє морфофункціональна
недостатність її структурних еле�
ментів та порушення колагеноутво�
рення [8]. Оскільки ожиріння визна�
не системним захворюванням, що
впливає на всі органи й системи ор�
ганізму, певний науковий інтерес
становить вивчення його впливу на
м'язово—апоневротичні структури
ПЧС у хворих на МО.

Мета дослідження: встановити
роль МО у формуванні морфо�
функціональної недостатності ПЧС.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Обстежені 30 пацієнтів, у яких
діагностоване МО з вираженим ме�
таболічним синдромом. Вік хворих
від 30 до 60 років, у середньому (45,4
± 8,3) року; МТ від 120 до 180 кг, у се�
редньому (141,5 ± 29,5) кг; індекс ма�
си тіла (ІМТ) від 40 до 58 кг/м2, у се�
редньому (48,5 ± 8,7) кг/м2. ІМТ від
40 до 45 кг/м2 відзначений у 26%
пацієнтів, від 45 до 55 кг/м2 — у 49%,
від 55 до 58 кг/м2 — в 11%. Жінок бу�
ло 25 (80,8%), чоловіків — 5 (19,2%).

Досліджені 30 фрагментів апоне�
врозу білої лінії живота, матеріал за�

бирали під час виконання планових
баріатричних операцій з приводу
МО на відстані 10 см від краю груд�
нини, розмірами 1 × 1 см, за доб�
ровільної згоди пацієнтів. У групу
порівняння включені 5 фрагментів
апоневрозу, відібраних у пацієнтів,
яких оперували з приводу інших за�
хворювань, за відсутності ожиріння.
Матеріал обробляли за загально�
прийнятою гістологічною методи�
кою.

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У групі порівняння апоневроз
представлений сформованою
щільною сполучною тканиною з
пучками щільних колагенових воло�
кон, що місцями мали хвилястий ви�
гляд, місцями — вигляд досить од�
норідної тканини, організованої в
пластинчасті структури. В окремих
ділянках пучки і пластинки мали
різну спрямованість. В масі колагену

диференціювали велику кількість
клітин з видовженими ядрами, ха�
рактерними для фібробластів.  Про�
стори між пучками і пластинками з
колагенових волокон заповнені не�
великою кількістю пухкої сполучної
тканини. В цих прошарках містили�
ся судини малого діаметра та капіля�
ри. Ендотеноній — пухка волокнис�
та сполучна тканина у складі сухо�
жиль, що розділяла у вигляді тонких
прошарків сухожильні пучки друго�
го порядку. Пучки і пластинки фор�
мували більш великі структури, по
краю яких також розташована пухка
сполучна тканина, організована в
неширокі прошарки та тяжі, що
містили кровоносні й лімфатичні
судини.

Структура апоневрозу в групі
порівняння характеризувалась
значною щільністю, з великою кіль�
кістю фібробластоподібних клітин
та фібробластів, невеликою часткою
пухкої сполучної тканини, судинами
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Abstract
Results of morphological investigation of musculo—aponeurotic structures of anterior
abdominal wall were presented in the morbid obesity patients. The role of obesity as a
primary cause for morphofunctional insufficience of musculo—aponeurotic structures
was established.
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та капілярами, невеликою кількістю
жирової тканини по периферії апо�
неврозу.

Морфологічні особливості апо�
неврозу в групі хворих за ІМТ від 40
до 50 кг/м2 помітно відрізнялись від
таких у групі порівняння. Відзнача�
ли нерівномірність будови, змен�
шення щільності колагенових
структур, що послаблювало міцність
апоневрозу. Спостерігали ознаки
хронічної ішемії тканини з відпо�
відною перебудовою судинного рус�
ла апоневрозу, що супроводжува�
лась склерозом та гіалінозом стінок
судин. Виявляли також суттєве
збільшення кількості жирової тка�
нини, яка не тільки була розташова�
на по периферії колагенових струк�
тур апоневрозу, а й формувала знач�
ні прошарки в ендотенонію та пери�
тенонію. Незважаючи на значні
відмінності структури апоневрозу у
хворих без ожиріння та при ожи�
рінні з ІМТ від 35 до 49,9 кг/м2, вияв�
лені зміни були дифузно—осеред�
кові, їх вплив на міцність апоневрозу
помірний.

Перитеноній між пучками кола�
генових волокон заповнений пух�
кою сполучною тканиною та неве�
ликою кількістю жирової тканини,
на тлі цього спостерігали фрагмен�
тацію пучків колагенових волокон.
Особливістю будови апоневрозу у
цих хворих було розташування жи�
рової тканини безпосередньо між
колагеновими волокнами, що знач�
но зменшувало їх міцність. При цьо�
му щільні колагенові волокна без
чітких меж переходили у більш пух�
ку волокнисту сполучну тканину, в
складі якої виявляли значну кількість
жирової тканини.

Вірогідно, виявлені відмінності є
ознаками хронічної ішемії тканини
апоневрозу, зумовленої загальною
(хронічними дегенеративно—за�
пальними змінами в легенях, серце�
вою недостатністю) і місцевою (тис�
ком на апоневроз хронічного підви�
щення внутрішньочеревного тиску
— ВЧТ та масиву шкірно—жирового
клаптя) гіпоксією тканин та мета�
болічним синдромом з інтокси�
кацією певної тяжкості.

Структура апоневрозу у хворих
за ІМТ понад 50 кг/м2 суттєво відріз�
нялась від такої в групі порівняння.
Відмінності ці включали нерівно�
мірність будови, зменшення щільно�
сті колагенових структур.

Інфільтрація і фрагментація ко�
лагенових структур жировою ткани�
ною, розростання жирової тканини
безпосередньо в ендотенонію та пе�
ритенонію послаблювали міцність
апоневрозу. Цьому сприяла також
хронічна ішемія тканин з відпо�
відною перебудовою судинного рус�
ла апоневрозу, що супроводжува�
лась склерозом та гіалінозом стінок
судин. Поряд з цим, в окремих спос�
тереженнях виявляли васкуліт, що
свідчило про активацію хронічного
неспецифічного запалення та
трансформацію тканин.

Наведені відмінності, що форму�
вались в умовах ішемії, заміщення
колагенових структур апоневрозу
звичайною рубцевою тканиною та
пухкою сполучною тканиною, ство�
рювали передумови для послаблен�
ня апоневрозу.

Проте, найважливішим елемен�
том структури апоневрозу та при�
леглих тканин є поява в цій зоні
ділянок активної мезенхіми. По—

перше, мезенхіма є джерелом новоу�
творення апоневрозу, фасцій, волок�
нистої сполучної тканини, тому її
поява свідчить про активні процеси
новоутворення підтримувальних
тканин ПЧС. По—друге, активна ме�
зенхіма є місцем перебування стов�
бурових клітин. Зіставлення морфо�
логічних характеристик при ура�
женні паренхіматозних органів (ге�
патит, стеатоз, панкреатит, хронічні
обструктивні захворювання легень)
за наявності МО з вираженими дис�
трофічними процесами у сполучній
тканині дає підстави висловити або
підтвердити припущення, що МО є
невдалою спробою організму відно�
вити або збільшити популяцію стов�
бурових клітин. В усякому разі, по�
ява мезенхімальних структур у жи�
ровій тканині не є випадковою, а, бе�
зумовно, пов'язана з стовбуровими
клітинами і є важливим елементом
пато— і морфогенезу МО.

Таким чином, ожиріння як сис�
темне захворювання є однією з при�
чин морфофункціональної неспро�
можності ПЧС внаслідок хронічно�
го гіпоксичного та метаболічного
порушення колагеноутворення, дес�
трукції структурних елементів жи�
ровою тканиною та порушення
мікро— і макроциркуляції, та, як
наслідок, заміщення структурних
елементів апоневрозу рубцевою не�
функціонуючою тканиною, що мо�
же бути основою для грижоутворен�
ня як первинних рубцевих гриж, так
і рецидиву. Отже, ожиріння можна
вважати провідною ланкою патоге�
незу гриж ПЧС у хворих на ожи�
ріння.
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