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в литературе ведется дискуссия, касающаяся профилактики, диагностики и лечения спаечной бо-
лезни брюшной полости и ассоциированной с ней кишечной непроходимости, при этом совершенно упу-
скается из виду вопрос патогенеза заболевания и истинных причин его развития. за последнее время не 
было существенных достижений в решении данной проблемы. анализ литературных источников выявил 
ряд недостатков научно-практического подхода, связанных с устаревшими фундаментальными представ-
лениями о причинах спаечного процесса, основу которого составляют: оксигенация тканей, организация 
фибрина. так, заживление брюшины и восстановление нативного слоя мезотелиоцитов без образования 
спаек возможно лишь в первые 3 дня с момента повреждения. При этом важнейшую роль в формировании 
спаек брюшины играет гипоксия, влияя на созревание мезотелиоцитов и дифференцировку фибробластов. 
решение проблемы спайкообразования возможно посредством воздействия на ключевые звенья патоге-
неза: гипоксию тканей брюшной полости, систему деградации фибринолитического и внеклеточного ма-
трикса, образование и активацию аутокоидов и регуляторов тканевого фиброза. невзирая на традиционно 
сложившиеся подходы необходим пересмотр концепции патогенеза данного заболевания с точки зрения 
молекулярно-клеточных механизмов образования спаек.

Ключевые слова: брюшная полость, осложнения, общая хирургия, кишечная непроходимость, адгезия 
тканей, TGF-β, HIF.

In the literature, there is a discussion concerning the prevention, diagnosis and treatment of adhesions of the 
abdominal cavity and associated with intestinal obstruction, while the question of the pathogenesis of the disease 
and the true reasons for its development is completely overlooked. Recently, there have been no any significant 
achievements in solving this problem. The analysis of literature sources revealed a number of shortcomings of the 
scientific and practical approach associated with outdated fundamental ideas about the causes of the adhesive 
process, which are based on tissue oxygenation and fibrin organization. So, the healing of the peritoneum and the 
restoration of the native layer of mesioteliocetes without the formation of adhesions is possible only in the first 3 
days from the moment of an injury. At the same time, hypoxia plays an important role in the formation of peritoneal 
adhesions, affecting the maturation of mesothelial cells and the differentiation of fibroblasts. The solution to the 
problem of adhesion is possible by influencing the key links of pathogenesis: hypoxia in  the abdominal tissue, the 
system of fibrinolytic and extracellular matrix  degradation, the formation and activation of autocoids and regulators 
of fibrotic tissue. Despite the traditionally established approaches, it is necessary to revise the concept of the 
pathogenicity theory understanding the cellular and molecular mechanisms of adhesion formation .
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Введение

Внутрибрюшные спайки возникают у 93% 
пациентов после абдоминальных операций, вы-
зывая непроходимость тонкой кишки, беспло-
дие, хронические боли в животе, и увеличивают 
вероятность ятрогенного повреждения кишеч-
ника при повторной операции [1, 2, 3]. До 30% 
ранее оперированных пациентов нуждаются в 
серии повторных вмешательств, направленных 
на устранение спаечного процесса, при этом в 
15% случаев применяется лапароскопический 
адгезиолизис [2, 4, 5].

спаечный процесс в брюшной полости 

(бп) развивается в результате механической 
травмы, воспаления и коагуляции, которые 
повреждают клеточный монослой, располо-
женный на базальной мембране, оставляя ее 
открытой для отложения фибрина, что способ-
ствует дальнейшему прикреплению фибробла-
стов и образованию сосудистой сети [6, 7, 8]. 
сопутствующее снижение фибринолитической 
активности приводит к формированию внекле-
точного матрикса и образованию адгезии [9].

в зависимости от своего местоположения, 
структуры и производной патологии спайки 
могут оставаться незаметными или вызывать 
жизнеугрожающие осложнения [10]. Абдоми-
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нальные спайки приводят к боли в животе, 
непроходимости тонкой кишки, женскому бес-
плодию, существенно снижая качество жизни 
пациентов [5, 11]. Таким образом, разработка 
профилактических мер, предотвращающих об-
разование спаек, имеет решающее значение для 
улучшения результатов хирургического вмеша-
тельства, снижения боли, частоты повторных 
операций и последующих сопутствующих эко-
номических затрат [5].

за последнее время не было существенных 
достижений в решении данной проблемы. спа-
ечный процесс обычно недооценивается хирур-
гами как на уровне отдельного пациента, так и 
в масштабе проблемы практической хирургии 
в целом [5, 14, 15].

таким образом, необходимы дальнейшие 
усилия в разработке эффективной системы, 
которая предотвратит образование послеопе-
рационных спаек.

Материал и методы

по определению спаечная болезнь пред-
ставляет собой отдельную нозологическую 
форму с рядом характерных черт, а именно: 
образованием сращений брюшины, ассоции-
рованных с кишечной непроходимостью и/или 
болевым синдромом [16].

с целью сбора и систематизации литератур-
ных данных нами проведен поиск в публикаци-
ях и систематических обзорах, результатов ран-
домизированных клинических исследований. с 
использованием комбинации поисковых запро-
сов «послеоперационные спайки», «спаечная 
болезнь брюшной полости», «профилактика», 
«лечение» отобраны научные и оригинальные 
статьи, опубликованные между 2010 и 2021 
годами. поиск проводили с помощью систем 
PubMed, Scopus, Google Scholar, Elibrary на 
английском или русском языках.

Обсуждение

проведенный анализ литературных ис-
точников выявил достаточно весомое несоот-
ветствие в терминологии. так, например, при 
выполнении операции пациенту устанавливает-
ся диагноз «острая спаечная кишечная непро-
ходимость» а при успешном консервативном 
лечении, зачастую пациенты выписываются с 
диагнозом «спаечная болезнь».

симонян к.с. определяет спаечную бо-
лезнь как заболевание, в основе патогенеза 
которого лежит спаечный процесс в БП [17]. 
напалков п.н. утверждает, что в развитии 
спаечной болезни сращения брюшины имеют 

второстепенное значение. поэтому он пред-
лагает следующее определение: «брюшин-
ный перинеальный фиброз – очаговый или 
диффузный», при этом термин «хроническая 
болезнь» считает необоснованным [18, 19].  
Ю.л. Шальков определяет нарушение пассажа, 
по причине частичного или полного механиче-
ского препятствия вследствие спаечного про-
цесса как спаечный синдром [16, 20].

до сих пор не ясно, как определять место 
препятствия, используя неинвазивные мето-
ды исследования [21, 22]. Информативность 
традиционных рентгенологических методов 
(обзорной рентгенографии и рентгеноскопии 
бп) зачастую не позволяет определить лока-
лизацию препятствия. отсутствуют критерии 
определения места и степени обструкции [23].

нерешенным является вопрос о значении 
брюшинных спаек в развитии абдоминального 
болевого синдрома. спайки считаются основой 
в механизме развития хронической тазовой боли, 
а их хирургическое удаление является методом 
выбора [24]. При этом не было выявлено клини-
чески значимой разницы в локализации и плотно-
сти спаек в группах пациентов с бессимптомным 
бесплодием и хронической тазовой болью [22]. 

Патогенез спайкообразования

Гистамин и брадиинин, а также другие ау-
токоиды стимулируют ноцицепторы, позволяют 
усомниться в роли спаек таза в развитии хро-
нической тазовой боли [25]. С другой стороны, 
считается, что спайки вызывают боль косвенно, 
ограничивая движение органов, растягивая 
гладкие мышцы прилегающих внутренних ор-
ганов или брюшной стенки [18].

доказано, что нервные волокна, идентифи-
цированные гистологически, ультраструктурно 
и иммуногистохимически, имеют место во всех 
сращениях брюшины. вне зависимости от наличия 
хронического абдоминального болевого синдрома, 
во всех фиброзных тканях спаек присутствовали 
сенсорные нейрональные маркеры, протеин, 
связанный с геном кальцитонина, и вещество P.

данное исследование показало, что эти 
структуры способны передавать боль после со-
ответствующей стимуляции, а спайки брюшины 
могут быть причиной хронической боли [13].

в литературе ведется дискуссия, касаю-
щаяся профилактики, диагностики и лечения 
спаечной кишечной непроходимости, при 
этом совершенно упускается из виду вопрос 
патогенеза заболевания, истинных причин его 
развития [13].

патогенез спайкообразования иници- 
ируется операционной травмой и воспалением 
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и влечет за собой ингибирование деградации 
внеклеточного и фибринолитического матрик-
са, образование цитокинов, главным образом 
трансформирующего фактора роста-№1 (TGF-№1), 
ключевого регулятора тканевого фиброза и 
гипоксию тканей в результате нарушения 
кровоснабжения мезотелиальных клеток и суб-
мезотелиальных фибробластов [26, 27, 28, 29].

брюшина выстлана мезотелиоцитами, 
слабо фиксированными к базальной мембране, 
легко отсоединяемыми при воспалении или 
незначительной травме [30, 31, 32]. После по-
вреждения брюшины местная воспалительная 
реакция вызывает повышенную проницаемость 
сосудов, снабжающих поврежденную область, с 
последующей экссудацией серозно-геморраги-
ческой жидкости, богатой фибрином и воспали-
тельными клетками, что в конечном итоге при-
водит к образованию фибринового матрикса. 
обычно экспрессия активатора плазминогена 
разрушает фибринозную массу, способствует 
заживлению перитонеальных поверхностей 
в течение 3-5 дней без спаек. Однако, если 
экспрессия снижается, фибринозная масса со-
храняется, и лежащие в основе фибробласты 
мигрируют в нее. затем фибробласты форми-
руют внеклеточный матрикс, включая коллаген 
и фибронектин, что приводит к образованию 
адгезии [33, 34, 35].

роль фибринолиза в формировании и рефор-
мировании адгезии заключается в разрушении 
фибриновых сгустков, образующихся в процессе 
заживления. неактивный профермент плазмино-
ген превращается в плазмин, который разрушает 
фибрин и ограничивает образование адгезии.

как механическое, так и химическое по-
вреждение уменьшают экспрессию активатора 
плазминогена в первые часы после хирургиче-
ской операции, за которыми следует полная по-
теря фибринолитической активности в течение 
72 часов [36].

во время острой фазы воспалительного от-
вета мезотелиальные клетки и перитонеальные 
макрофаги продуцируют различные цитокины, 
включая TGF-№1, фактор некроза опухоли, 
интерлейкин-1 и интерлейкин-6. TGF-№1 не 
только взаимодействует с фибринолитической 
системой внеклеточного матрикса, но и со 
многими другими клеточными медиаторами, 
участвующими в процессе образования адгезии. 
Сверхэкспрессия TGF-№1 брюшиной, а также 
повышенные концентрации TGF-№1 в пери-
тонеальной жидкости связаны с увеличением 
частоты образования спаек [37, 38, 39].

таким образом, в основе патогенеза спаеч-
ного процесса лежит организация фибринового 
матрикса в результате интраперитонеальной 

экссудации свободного фибрина [27, 28], с 
инициацией через 12 часов после поврежде-
ния брюшины. при разрушении фибриново-
го матрикса в первые 72 часа, когда уровень 
TGF-№1, ответственного за клеточный апоптоз 
и подавление пролиферации клеток, высок, 
дефект брюшины заполняется нативными ме-
зотелиоцитами и заживление происходит без 
спаек. Наиболее критическими являются 5–6 
сутки после повреждения по причине активи-
зации ангиогенеза. в этот период количество 
макрофагов, достигнув пика, снижается, при 
этом большая часть поверхности уже заполнена 
мезотелиоцитами. Активность TGF-№1, фактора 
роста и созревания сосудов также повышаются 
параллельно с воспалительным ответом, связан-
ным с тканевым ремоделированием – основой 
структурной стабилизации спайки [38, 40]. 

Профилактика спаечного процесса

основным направлением профилактики 
образования внутрибрюшных сращений явля-
ется минимизация операционной травмы. при 
проведении всех абдоминальных хирургических 
вмешательств следует соблюдать принципы, 
близкие к «принципам холстеда» (W.S. Halsted, 
1852-1922), первого хирурга, осознавшего чрез-
вычайную важность мер профилактики. 

необходимыми условиями профилактики 
являются: осторожное обращение с тканями, 
гемостаз, непрерывная ирригация и избегание 
высыхания, эффективное использование ин-
струментов, минимизация швов и компрессии 
тканей. использование тонких атравматичных 
игл и неопудренных перчаток также способству-
ет профилактике спайкообразования. однако 
современные исследования доказывают, что 
инородные тела редко являются причиной об-
разования спаек при отсутствии повреждения 
мезотелия брюшины [41, 42].

Экспериментально доказано, что незакры-
тые интраоперационные дефекты брюшины 
способствуют снижению образования спаек 
[17]. Другие авторы указывают на отсутствие 
клинически значимой разницы или даже на 
уменьшение вероятности образования спаек 
при ушивании таких дефектов [13].

предполагается, что ключевую роль в фор-
мировании спаек играет гипоксия брюшины 
[43, 44, 45]. Во время лапаротомии повреждение 
ткани, включая травму, высыхание и разруше-
ние сосудов, снижает поступление кислорода в 
брюшину. было доказано, что лапароскопиче-
ские операции менее адгезиогенные не только 
потому, что менее травматичны, но также из-
за повышенного давления кислорода в ткани 
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брюшины по сравнению с таковым во время 
лапаротомии [46].

при лапароскопии CO2-пневмоперитонеум 
непосредственно влияет на образование спаек 
бп. было продемонстрировано, что количество 
сращений и их плотность увеличиваются с про-
должительностью CO2-пневмоперитонеума и ве-
личиной внутрибрюшного давления [10, 47, 48]. 
негативное влияние CO2-пневмоперитонеума 
нивелируется при добавлении 2-4% кислорода 
и указывает на важную роль гипоксии в об-
разовании спаек.

углекислый газ, используемый в лапа-
роскопической хирургии, холодный и сухой, 
не является физиологическим [34, 46, 49]. 
неоспоримы преимущества инсуффляции 
CO2, нагретого до 37°C и увлажненного (от-
носительная влажность 95%), способствующей 
меньшему охлаждению, сокращению времени 
пребывания в стационаре, раннему купирова-
нию послеоперационной боли и уменьшению 
образования адгезии [48].

Заключение

анализ литературных источников выявил 
ряд недостатков научно-практического подхода, 
связанных с устаревшими фундаментальными 
представлениями о причинах спаечного про-
цесса. невзирая на традиционно сложившиеся 
подходы необходим пересмотр концепции па-
тогенеза данного заболевания с точки зрения 
молекулярно-клеточных механизмов образова-
ния спаек.

лапароскопические операции менее адгезио- 
генные по причине меньшей травматичности, 
десикации поверхности брюшины и деструкции 
сосудов.

ключевую роль в формировании спаек 
играет гипоксия брюшины, влияя на созре-
вание мезотелиоцитов и дифференцировку 
фибробластов.
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