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ВВЕДЕНИЕ
Применение эндопротезов из синтетических ма�

териалов стало переворотом в герниологии и ре�
конструктивной хирургии тазового дна. Ежегодно
в мире производится около 1 млн имплантаций сет�
чатых протезов [4]. В некоторых странах более 90 %
всех оперативных вмешательств по поводу грыж,
пролапса тазовых органов и недержания мочи вы�
полняется с использованием синтетических эндоп�
ротезов [1, 10].

Внедрение имплантата в ткани – это, прежде
всего, хирургическое вмешательство, т. е. травма,
реакция на которую имеет универсальный харак�
тер, направленный на восстановление целостнос�
ти организма. После имплантации синтетического
биоматериала разворачивается классическая пато�
физиологическая картина, суть которой заключа�
ется в воспалительной реакции. Однако процессы,
сопровождающие внедрение такого чужеродного
агента, как синтетический протез, имеют свои от�
личительные особенности.

ОСНОВНЫЕ  ЗАКОНОМЕРНОСТИ
ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ  ВЗАИМО�
ДЕЙСТВИЙ  «ИМПЛАНТАТ – ТКАНЬ»
Считается, что биологические эффекты на по�

верхности биоматериала вызываются феноменом
«адсорбции белков на твердой поверхности», по�
ступающих из плазмы крови и устремляющихся
к имплантату в течение первых минут взаимодей�
ствия «кровь–ткань» [8, 13]. На основании теоре�
тической модели конкурентной адсорбции белков
плазмы на поверхности имплантируемого матери�
ала была объяснена закономерность смены белко�
вого состава в следующем порядке: альбумины,
γ �глобулины, фибриноген [6]. Роль этих белков в
развитии воспалительного процесса неравнознач�
на. В эксперименте нанесение на биоматериал аль�
бумина уменьшало прирост клеток воспалительно�
го ряда, а дефицит фибриногена не позволял раз�
ворачивать нормальную воспалительную реакцию,
пока имплантат не был покрыт данным белком [21].
Отсюда следует, что адгезия фибриногена играет

ключевую роль в запуске процесса миграции кле�
ток воспалительного ряда [8, 23]. Альбумин же,
представленный в наибольшем количестве в плаз�
ме, может «экранировать» поверхность биоматери�
ала, предотвращая адгезию других белков и клеток
крови [6, 20]. Таким образом, именно пептиды на
поверхности имплантата позволяют идентифици�
ровать биополимер как чужеродный, чем иниции�
руют иммунные реакции [8, 15]. Данная теория дает
объяснение, почему инертный неиммуногенный
материал запускает воспалительный процесс [19].

Адгезия белков на поверхности имплантирован�
ного материала – стартовый этап в каскаде
взаимосвязанных и инициирующих друг друга про�
цессов, происходящих в тканях после размещения
имплантата. За ним следуют активация коагуляци�
онной системы и системы комплемента, тромбоз и
миграция лейкоцитов [5, 8]. Триггером для системы
гемокоагуляции служит не только тканевой тромбо�
пластин, но и адсорбированные на имплантате бел�
ки [7]. Результатом активации этой системы являет�
ся образование фибриновой сети, а также тромбо�
тических масс. Запуск системы комплемента
приводит к образованию опсонинов и хемоаттрак�
тантов, поскольку в случае синтетического имплан�
тата ее литическая функция (мембраноатакующий
комплекс) не является продуктивной [13].

Описанные выше процессы происходят непос�
редственно в области имплантации на границе
«кровь–имплантат», однако в воспалительную ре�
акцию вовлечены и окружающие ткани. При нару�
шении целостности тканей из поврежденных кле�
ток выделяются специфические биологические ме�
диаторы – цитокины, под воздействием которых
развивается острое воспаление, длящееся в течение
суток с момента инвазии. Цитокины имеют несколь�
ко направлений действия, однако одна из основных
мишеней – тучные клетки [8]. Гистамины тучных
клеток увеличивают проницаемость сосудов, а так�
же экспрессию селектинов (специфических моле�
кул адгезии) на клеточных мембранах [23]. После
взаимодействия лейкоцитов с селектинами проис�
ходит их обратимая адгезия к эндотелию сосуда. Сле�
дующей стадией является необратимая адгезия, осу�
ществляемая за счет взаимодействия интегринов,
находящихся на поверхности лейкоцитов, и рецеп�
торов к ним на поверхности эндотелиоцитов [14].
Усиленная проницаемость сосудов способствует
поступлению лейкоцитов в ткани и связыванию их
с поверхностью искусственного материала за счет
белков плазмы, обеспечивающих взаимодействие
«клетка–имплант» [5, 8]. С момента начала мигра�
ции лейкоцитов воспалительный процесс может
быть разделен на фазы в соответствии с преоблада�
нием тех или иных клеток в инфильтрате.

Нейтрофильная фаза. Полиморфно�ядерные
лейкоциты (ПЯЛ) первыми появляются в очаге вос�
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паления и играют основную роль в межклеточном
взаимодействии. Их эмиграция начинается через
1–3 часа после начала воспалительной реакции,
через 6–12 часов вокруг источника раздражения
формируется ясно выраженный лейкоцитарный
вал [3, 5]. В течение суток происходит интенсивное
поступление нейтрофильных лейкоцитов, лейкоци�
тарный вал достигает максимальной величины.
Активация воспалительных клеток, полагают, воз�
никает после их адгезии к поверхности инородно�
го материала или за счет взаимодействий «клетка –
клетка» или «клетка – медиатор» [16]. Результа�
том этих процессов является накопление внекле�
точных ферментов. Важно, что значительное их
высвобождение наблюдается только при адгезии
клеток на поверхность биоматериала. Поэтому ло�
кальная концентрация ферментов при воспали�
тельной реакции зависит от площади имплантата
[12]. Затем процессы эмиграции затухают, лейко�
цитарный вал постепенно уменьшается в размерах,
образующие его клетки подвергаются распаду [3].

Макрофагальная фаза. В следующей фазе вос�
палительной реакции основным типом клеток ста�
новятся макрофаги, берущие на себя роль ключе�
вой регуляторной клетки – «дирижера клеточно�
го ансамбля» [3]. Они ограничивают инородное
тело, последовательно формируя нейтрофильно�
макрофагальный, макрофагальный и макро�

фагально�фибробластический барьеры, предше�
ствующие образованию грануляционной ткани [5].
Полагают, что именно макрофаги и играют клю�
чевую роль во взаимодействии «имплантат–
ткань». На поверхности макрофагов имеются спе�
цифические интегрины, ответственные за адгезию
на поверхности имплантата, а именно – взаимо�
действующие с адсорбированными на ней белка�
ми [8]. Следующий за аккумуляцией фагоцитов
процесс является специфическим для данного
типа воспалительной реакции – слияние макро�
фагов с образованием гигантских клеток инород�
ного тела. Целесообразность формирования дан�
ного типа клеток заключается в возможности еди�
новременного высвобождения секрета большого
количества лизосом. Таким образом, в результате
этого процесса формируется гранулема, за кото�
рой следует фиброзная капсула, формирующаяся
параллельно в процессе пролиферативной фазы
воспаления.

Фибробластическая (пролиферативная) фаза.
Во время этой фазы происходят пролиферация
фибробластов и их передвижение под влиянием
хемотаксических факторов к источнику раздраже�
ния. При участии фибробластов вырабатываются
коллагеновые волокна, и через 5–10 суток от на�
чала воспаления вокруг инородного тела образу�
ется соединительнотканная капсула [3, 19]. Бога�

то снабженная кровеносными
капиллярами, она изолирует ино�
родное тело от окружающих тка�
ней. Вокруг биосовместимых поли�
мерных материалов, как правило,
образуется тонкая соединительно�
тканная капсула [18]. Полимеры,
обладающие гистотоксическим
действием, покрываются толстой
плотной капсулой. По мере накоп�
ления коллагена наблюдается ин�
гибирование его синтеза, а также
активация фиброкластов, что ве�
дет к перестройке и инволюции
соединительной ткани с истонче�
нием капсулы [19] (рисунок).

Рядом авторов отмечается воз�
никновение транзиторной хрони�
ческой воспалительной реакции
[8]. Однако хронический процесс
подразумевает длительное течение
с наличием рецидивов, о чем сви�
детельствует появление в области
имплантации маркеров острого
воспаления, для него также харак�
терны нарушения микроциркуля�
ции и такие исходы, как гиалиноз,
фибриноидные изменения и др. [5].
Наличие перечисленных призна�Процессы, сопровождающие имплантацию биоматериала



ОБЗОРЫ  И  ЛЕКЦИИ

7

ков, особенно на поздних сроках, будет свидетель�
ствовать о существовании хронического воспале�
ния, ассоциированного с несовместимым или под�
вергающимся деструкции с накоплением токсиче�
ских компонентов имплантатом.

В случае бактериальной контаминации протека�
ние воспалительного ответа осложняется, так как,
кроме типичной реакции на инородное тело, тка�
ням необходимо осуществлять иммунный ответ
против бактериальной флоры. A. G. Gristina впер�
вые был описан феномен «борьбы за поверхность»
(«race for the surface») между заселяющими имп�
лантат микроорганизмами и клетками окружаю�
щих тканей, осуществляющими инкорпорацию из�
делия [11]. Интересен тот факт, что микроорганиз�
мы способны к адгезии как непосредственно
к поверхности имплантата, так и посредствам ад�
сорбированных на ней белков, которые ее облегча�
ют [17, 22]. Отсюда следует, что для снижения ве�
роятности контаминации необходимо моделиро�
вать поверхность имплантируемого материала
(поверхность должна быть гладкой, материало�
емкость изделия – минимальной) или же придавать
имплантату антибактериальные свойства [2, 9].

Важно отметить, что форма имплантируемого из�
делия сказывается на характере и продолжитель�
ности тканевого ответа. Было выявлено, что при на�
личии острых, незакрепленных краев имплантата
его постоянное трение о мягкие ткани соседних
областей вызывало выраженную хроническую вос�
палительную реакцию, результатом которой стало
формирование толстой и грубой капсулы [18]. Тео�
ретически можно прогнозировать характер ин�
фильтрации клетками и волокнами области имплан�
тации в течение воспалительного ответа, а также
особенности формирования фиброзного окруже�
ния в зависимости от формы имплантируемого из�
делия.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, после имплантации синтетиче�

ского биоматериала развивается типичная пато�
физиологическая реакция, выражающаяся в вос�
палении. Особенностями ее является образование
гранулемы, содержащей гигантские клетки инород�
ного тела – дериваты макрофагов, а также форми�
рование соединительнотканной капсулы, отделяю�
щей имплантат от окружающих тканей. Характер
течения реакции на инородное тело определяется
реактивностью организма и особенностями имп�
лантируемого материала и, в большей степени, ха�
рактеристиками поверхности. К настоящему вре�
мени правильнее не стремиться создать «идеаль�
ный» протез как таковой, а, скорее, разработать
и внедрить имплантаты с «заданными биосовмес�
тимыми свойствами» – биоинертные, биоактив�
ные, резорбируемые и т. д.
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ВВЕДЕНИЕ
Анализ широкого полотна клинических прояв�

лений различных соматических и психических за�
болеваний часто позволяет установить параллели
между ними и поставить вопрос о их патогенети�
ческой взаимосвязи. Применительно к взаимосвя�
зям между метаболическим синдромом и психиче�
скими расстройствами можно сформулировать
следующие важные для любого клинициста пози�
ции. Метаболический синдром, имеющий сложный
и многоуровневый патогенез, обладает звеньями,
которые предрасполагают к развитию психиче�
ских расстройств. Не менее обоснованным выгля�
дит утверждение, что психические расстройства
предрасполагают пациента к развитию метаболи�
ческого синдрома. Не менее аргументировано зву�
чит положение, что метаболический синдром и пси�
хические расстройства имеют общие средовые
и генетические факторы развития. И, наконец, мож�
но сделать предположение, что метаболический
синдром и психические расстройства развивают�
ся независимо друг от друга и их сочетание являет�
ся случайным совпадением.

Цель исследования: анализ литературы о взаимо�
связи метаболического синдрома и психических
расстройств с целью установления их патогенети�
ческих взаимосвязей.

ОБСУЖДЕНИЕ  ПРОБЛЕМЫ
Обсуждая первый тезис о наличии общих зве�

ньев патогенеза метаболического синдрома и пси�
хических расстройств, необходимо оценить роль
биологических механизмов психических рас�
стройств в клинике метаболического синдрома.
Движение мысли в этом направлении поддержи�

вает большая частота расстройств настроения, кото�
рые встречаются в клинике метаболического синд�
рома. Были сделаны попытки исследовать, какие
структуры мозга претерпевают изменения у паци�
ентов с метаболическим синдромом, и совпадает ли
это с зонами ответственными за формирование и
поддержание эмоций. Анализ таких исследований,
посвященных нейрофизиологическим механизмам
депрессии, выявил, что большинство авторов обна�
руживают при депрессии хроническую активацию
гипофизарно�гипотало�надпочечниковой системы
и высокий уровень кортизола. Это приводит
к уменьшению объема нейронов, нарушению ветв�
ления дендритов и нейрогенеза в гипокампе, кото�
рые напрямую связаны с мнестико�интеллектуаль�
ным снижением у депрессивных больных [10, 11].
Кроме того, при депрессии установлено влияние
провоспалительных цитокинов на проводящие пути
головного мозга. А также установлено, что большая
частота встречаемости депрессии при метаболи�
ческом синдроме обусловлена нарушением нейро�
трансмитерной передачи в ЦНС.

В эту же группу вопросов входит изучение роли
стрессовых и психогенных механизмов, принима�
ющих участие в формировании психических рас�
стройств при метаболическом синдроме [18, 19].
Психосоциальные механизмы формирования пси�
хических расстройств при нарушении метаболиз�
ма повышают вероятность их возникновения
в связи с тем, что метаболический синдром может
восприниматься как потеря здоровья, утрата конт�
роля над своим состоянием, пищевым поведени�
ем, массой тела, развитием осложнений в настоя�
щем и будущем, контролем над социальными со�
бытиями и потерей социальных позиций. В таких
условиях часто возникают реакции горя, напоми�
нающие таковую при потере близкого человека,
включая все фазы этой реакции: отрицание, про�
тест, гнев, пренебрежение и окончательное при�
нятие своего заболевания.

Важно отметить, что cвязь между психическими
расстройствами (например, депрессией) и метабо�
лическим синдромом возникает лишь у части боль�
ных, страдающих этим расстройством. Однако
cерьезный риск развития депрессии возрастает,
если развиваются осложнения метаболического
синдрома и его последствия носят тяжелый характер.
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