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Summary 
A WAY OF MODELING RATS INCISIONAL HERNIA 
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While there are many way of incisional hernia repair exist, we 
don’t have «gold standard» yet. There is therefore a need to develop new 
ways of abdominal wall repair «in vivo». The new way of modelling rats 
incisional hernia is presented below.  
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Введение. Инфекционные осложнения – основная причина
смерти пациентов с ожогами [1]. В развитии сепсиса и его исхода у 
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тяжелообожженных пациентов важна роль генов, отвечающих за 
формирование рыхлой соединительной ткани. Данная ткань в 
ожоговых ранах представлена грануляциями и является 
естественным барьером для проникновения инфекции. Нормальный 
процесс заживления ожоговой раны – важный фактор 
профилактики местных инфекционных осложнений и сепсиса. 
Значимую роль в процессах образования соединительной ткани 
играют полиморфизмы генов (T(-397)C ESR 1 (RS 2234693), 
G(1226)T COL 1Α1 (RS 1800012), Т(353)С VDR (RS 731236), 
которые оказывают действие на формирование [2] и созревание 
коллагена, влияют на регуляторные клетки, процессы ангиогенеза в 
соединительной ткани, функционирование эндотелиоцитов [3, 4]. 
Все эти эффекты могут оказывать влияние на репаративные 
процессы у пациентов с ожоговой травмой. Нарушение 
заживления, обусловленное полиморфизмами генов 
соединительной ткани, создает благоприятные условия для 
генерализации инфекции и ее неблагоприятного исхода.

Цель исследования. Оценить влияние SN-полиморфизмов 
генов, участвующих в образовании соединительной ткани, на 
развитие сепсиса и его исход у пациентов с ожоговой болезнью.

Материал и методы. В проспективное когортное 
исследование вошли 196 пациентов старше 18 лет и индексом 
тяжести поражения свыше 30 единиц Республиканского ожогового 
центра Городской клинической больницы скорой медицинской 
помощи г. Минска. В основную группу были включены 120 
пациентов с сепсисом, в группу сравнения – 76 пациентов без 
сепсиса. Сепсис выставлялся на основании критериев 
Согласительного совета по ожоговой инфекции Китайской 
медицинской ассоциации (КМА), 2013 г. [5]. Группы пациентов 
были однородны по возрастному и половому составу, 
сопутствующей патологии, пациенты получили равнозначную 
термическую травму, которая обусловила развитие ожоговой 
болезни. В проведенном исследовании проанализированы SN-
полиморфизмы генов, влияющих на образования соединительной 
ткани: T(-397) C ESR 1 (rs 2234693), G(1226)T COL 1α1 (rs 
1800012), Т(353)С VDR (rs 731236). Анализ полиморфных 
вариантов генов осуществлялся методом полимеразной цепной 
реакции (ПЦР) на PCR-амплификаторе в режиме RealTime при 
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помощи наборов «АО ДНК-технология». Типы изученных 
полиморфизмов генов и последовательности олигопраймеров 
представлены в таблице 1.

Таблица 1. – Олигопраймеры для определения полиморфизмов 
генов, n=196
Ген Полиморфизм Структура праймера
ESR 1 T→C (rs 2234693) 5’-AGGCTGGGCTCAAACTACAG-3’

5’-TCCTTGGCAGATTCCATAGC-3’
COL 1α1 G→T (rs 1800012) 5’-TAACTTCTGGACTATTTGCGGACT-3’

5'-GTCCAGCCCTCATCCGGGCC-3'
VDR T→C (rs 731236) 5-’GATGATCCAGAAGCTAGCCGACCT-3’

5’-GCAACTCCTCATGGCTGAGGTCT-3’

Статистический анализ выполнен при помощи программы 
Statistica 10. Различия между количественными признаками в 
разных группах выявлялись при помощи критерия Манна-Уитни 
(U), между качественными признаками – при помощи χ2 (с 
расчетом критерия Фишера). Статистически значимыми различия 
считались при р<0,05.

Результаты исследования. В проведенном исследовании 
при изучении полиморфизма T(-397)C ESR 1 (rs 2234693), у 47,96% 
пациентов с ожоговой болезнью определена аллель T, у 52,04% − 
аллель С. Аллель Т встречалась у 46,67% пациентов с сепсисом и у 
48,68% без сепсиса, аллель С у 53,33% пациентов с сепсисом и у 
51,31% пациентов без сепсиса (χ2=0,08 р=0,883). При этом аллель Т 
достоверно чаще встречалась при неблагоприятном исходе сепсиса 
(у 65,38% умерших), чем при благоприятном исходе (у 27,94% 
выживших), в то время как аллель С реже встречалась при 
неблагоприятном исходе сепсиса (у 34,62% умерших), чем при 
благоприятном исходе (у 72,06% выживших) (χ2=16,75 р<0,001). 

При анализе полиморфизма G(1226)T COL 1α1 (rs 1800012), 
аллель G выявлена у 83,67% пациентов с ожоговой болезнью, а 
аллель Т – только у 16,33% тяжелообожженных пациентов. Частота 
встречаемости данного полиморфизма существенно не различалась 
у пациентов с сепсисом и без такового. Так, аллель G была 
выявлена у 82,50% пациентов с сепсисом и у 84,21% пациентов без 
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сепсиса (χ2=0,10 р=0,846), а аллель Т – у 17,50% с сепсисом и у 
15,79% пациентов без сепсиса (χ2=0,10 р=0,846). Однако у умерших 
пациентов с сепсисом 1226T COL 1α1 встречался достоверно чаще 
(30,88%), чем у выживших (4,48%) (χ2=15,36 р<0,001).

В проведенном исследовании при изучении полиморфизма 
Т(353)С VDR (rs 731236), аллель Т выявлена у 47,96%, а аллель С –
у 52,04% пострадавших. Аллель Т встречалась у 46,67% пациентов 
с сепсисом и у 48,68% пациентов без сепсиса, аллель С у 53,33% 
пациентов с сепсисом и у 51,32% пациентов без сепсиса (χ2=0,08 
р=0,883). При этом значимых различий во встречаемости данных 
аллелей при разных исходах сепсиса не выявлено. Полиморфизм 
353Т VDR встречался у 50,00% умерших и у 47,06% выживших 
пациентов с сепсисом (χ2=0,10, р=0,854). 

Выводы. Полиморфизмы генов эстрогенного рецептора –
397Т ESR 1 (rs 2234693) и коллагена 1α1 1226T COL 1α1 (rs 
1800012) чаще встречались при неблагоприятном исходе сепсиса 
(р<0,001). Наличие мутаций -397T ESR1, -1226T COL 1α1 требует 
проведения активной хирургической тактики в лечении ожогов для 
снижения риска развития раневого сепсиса у тяжелообожженных 
пациентов.
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Summary 
THE EFFECT OF SN-POLYMORPHISMS OF CONNECTIVE 
TISSUE GENES IN DEVELOPMENT OF BURN SEPSIS AND 

IT`S OUTCOME 
Zhylinski Y. V.1, Ibragimova Zh. A.2, Gubicheva A. V.1,

Marchuk S. I.2, Gurinovich U. U.2, Chasnoit A. Ch.3, Skakun P. V.1
1 City Clinical Emergency Hospital, Minsk 

2 Belarusian state medical university, Minsk 
3 Belarusian Medical Academy of Post-Graduate Education, Minsk 

The normal healing process of a burn wound is an important factor 
in the prevention of local infectious complications and sepsis. Violation 
of healing due to polymorphisms of connective tissue genes creates 
favorable conditions for the generalization of infection and it`s adverse 
outcome.

ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ  
SN-ПОЛИМОРФИЗМОВ ГЕНОВ ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО 
ОТВЕТА ПРИ СЕПСИСЕ У ПАЦИЕНТОВ С ТЯЖЕЛОЙ 

ОЖОГОВОЙ ТРАВМОЙ 
Жилинский Е. В.1, Скакун П. В.1, Губичева А. В.1, 

Ибрагимова Ж. А. 2, Гуринович В. В.2, Марчук С. И.2,
1 Городская клиническая больница скорой медицинской помощи, г. 
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Введение. Современная концепция патогенеза сепсиса 
основана на изучении генетических ассоциаций специфических 
кандидатных генов, вовлеченных в регуляцию иммунного ответа. 
Согласно этой концепции, генетические факторы человека играют 
значительную роль в исходе инфекционных заболеваний. К генам, 
контролирующим тип иммунного ответа, чувствительность или 
резистентность к инфекции, предрасположенность к разным 
формам течения инфекционных заболеваний и их осложнений, 
относятся в первую очередь гены цитокинов [1].
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