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Спаечный процесс брюшины:  
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Резюме
Цель исследования. Систематизировать данные и проанализировать патогенетические механизмы возник-
новения интраабдоминального спаечного процесса, возможные последствия формирования внутрибрюшных 
адгезий, такие как острая тонкокишечная непроходимость и женское бесплодие, а также методологию профи-
лактических мероприятий по недопущению возникновения спаечного процесса брюшины.
Материалы и методы. Проведен несистемный анализ научных публикаций в системах PubMed, EMBASE и 
Web of Science, Google Scholar, Elibrary, КиберЛенинка за период 1989–2025 гг., описывающих патогенетиче-
ские аспекты спаечного процесса брюшины; рассмотрено значение спаечного процесса в возникновении таких 
состояний, как острая тонкокишечная непроходимость и женское бесплодие, а также варианты профилактики 
данного состояния. Всего было отобрано 46 оригинальных публикации.
Результаты. Ключевым звеном в патогенезе спаечного процесса брюшины является нарушение процессов 
мезотелизации, которые возникают в результате дисбаланса перитонеальной фибринолитической системы. 
Данный дисбаланс проявляется ингибированием фибринолиза под действием ряда факторов. К ним относят 
обширные повреждения брюшины, недостаточный гемостаз, внутрибрюшную инфекцию. Спаечный процесс 
брюшины является ведущей причиной острой тонкокишечной непроходимости, на его долю приходится 56 % 
случаев. Спаечный процесс брюшины малого таза занимает лидирующие позиции в этиологии женского бес-
плодия. До 23 % женщин проходят лечение по поводу бесплодия после операций на органах брюшной полости. 
Модификация хирургической техники достоверно не снижает адгезиогенез. Наиболее эффективным методом 
профилактики спаечной болезни брюшины является использование противоспаечных барьеров. 
Заключение. Профилактика спаечного процесса является важнейшим направлением здравоохранения, позво-
ляет снизить частоту осложнений и летальность при состояниях, связанных с формированием адгезий. Разра-
ботка новых противоспаечных барьеров, основываясь на патогенетических механизмах формирования адге-
зий, является перспективным направлением в профилактике спаечного процесса. 
Ключевые слова: спаечный процесс брюшины, адгезии, противоспаечные барьеры, спаечная кишечная 
непроходимость, адгезиолизис
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Abstract
Objective. To systematize data and analyze pathogenetic mechanisms of formation of intra-abdominal adhesions, 
possible consequences of formation of intra-abdominal adhesions, such as acute small bowel obstruction and female 
infertility, as well as the methodology of preventative measures for occurrence of peritoneal adhesions.
Materials and methods. A non-systematic analysis of scientific publications in PubMed, EMBASE, Web of Science, 
Google Scholar, Elibrary, and CyberLeninka for the period 1989–2025 was conducted, describing pathogenetic aspects 
of the adhesive process of the peritoneum; the role of adhesions in the development of conditions such as acute small 
bowel obstruction and female infertility, as well as options for preventing these conditions, were reviewed. A total of 46 
original publications were selected.
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Results. A key factor in the pathogenesis of peritoneal adhesions is a disruption of mesothelisation processes resulting 
from an imbalance of the peritoneal fibrinolytic system. This imbalance manifests itself with the inhibition of fibrinolysis 
as a result of a number of factors. These include extensive damage to the peritoneum, insufficient hemostasis, and in-
tra-abdominal infection. The adhesive process of the peritoneum is the leading cause of the acute small bowel obstruc-
tion, accounting for 56% of cases. The adhesive process of the pelvic peritoneum occupies one of the leading positions 
in the etiology of female infertility. Up to 23% of women undergo treatment for infertility after abdominal surgery. Modifi-
cation of surgical techniques does not significantly reduce adhesiogenesis. The most effective method of prevention of 
adhesive peritoneal disease is the use of anti-adhesion barriers. 
Conclusion. Prevention of the adhesive process is a critical area of healthcare, reducing the frequency of complica-
tions and mortality in conditions associated with the formation of adhesions. Development of new anti-adhesion barriers 
based on the pathogenetic mechanisms of adhesion formation is a promising direction in the prevention of the adhesive 
process. 
Keywords: peritoneal adhesion, adhesions, anti-adhesion barriers, adhesive intestinal obstruction, adhesiolysis
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Введение
Спаечный процесс брюшной полости пред-

ставляет собой важную нерешенную проблему в 
абдоминальной хирургии и гинекологии [1]. Под 
внутрибрюшными спайками подразумеваются 
соединительнотканные тяжи, которые формиру-
ются между висцеральной и/или париетальной 
брюшиной, которые могут приводить к дисфунк-
ции органов брюшной полости и малого таза.  
По этиологическому фактору спайки можно раз-
делить на врожденные и приобретенные, к ко-
торым относят адгезии после вмешательств на 
органах брюшной полости и малого таза. От 63 
до 97 % всех хирургических вмешательств могут 
осложняться формированием внутрибрюшного 
спаечного процесса [2]. Образование спаек впер-
вые было описано 1500 лет назад: был представ-
лен случай образования легочных спаек после 
проникающей раны плевральной полости с по-
вреждением легкого [3]. Von Dembrowski впер-
вые опубликовал данные об индукции спаек на 
животной модели в 1889 г. [20]. Внутрибрюшные 
спайки впервые были описаны при аутопсии в 
1836 г. у пациента с туберкулезом органов брюш-
ной полости [5]. У большинства пациентов с вну-
трибрюшными спайками симптомы отсутствуют, 
но у части пациентов развивается спаечная бо-
лезнь брюшины, которая протекает с разноо-
бразной клинической картиной, варьирующейся 
от незначительных и/или трудноопределимых 
клинических проявлений до состояний, которые 
значительно ухудшают качество жизни либо даже 
могут приводить к гибели пациента. Спаечный 
процесс является практически универсальным 
последствием внутрибрюшных вмешательств, 

однако площадь, плотность сращений, времен-
ной интервал до появления клинической картины 
очень вариабельны, не существует методов про-
гнозирования этих характеристик спаечного про-
цесса. Спайки могут приводить к угрожающим 
жизни послеоперационным осложнениям, таким 
как острая тонкокишечная непроходимость. Дру-
гие, более хронические проявления включают 
бесплодие и хронический абдоминальный бо-
левой синдром [6]. Осложнения спаечного про-
цесса брюшины могут привести к значительному 
снижению качества жизни пациентов, более дли-
тельному пребыванию в клинике, увеличению 
числа госпитализаций [7]. Самый высокий риск 
формирования спаечного процесса наблюдает-
ся после выполнения тотальной колэктомии по 
сравнению с резекцией участка тонкой кишки, 
аппендэктомией, холецистэктомией [8]. Спаеч-
ный процесс в брюшной полости может затраги-
вать пациентов на протяжении всей жизни, что 
проявляется в 30 % повторных госпитализаций, 
связанных с осложнениями спаечного процесса, 
в течение первых 10 лет после хирургического 
вмешательства [9]. Отдельной формой интра-
абдоминального спаечного процесса является 
такое состояние, как инкапсулирующий перито-
неальный склероз, характеризующееся образо-
ванием фиброзных мембран, окружающих петли 
тонкого кишечника, что приводит к повторяю-
щимся эпизодам тонкокишечной непроходимо-
сти. Наиболее часто это состояние ассоцииро-
вано с длительным перитонеальным диализом, 
действием лекарственных веществ, перенесен-
ным перитонитом.  Смертность может достигать 
50 % в течение одного года после установления 
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диагноза [10]. Также значимым следствием вну-
трибрюшного спаечного процесса для последу-
ющих операций является повышение частоты 
осложнений, таких как: раневая инфекция, вну-
трибрюшные осложнения, сепсис, риск интрао-
перационной энтеротомии [11].

Цель исследования
Систематизировать данные и проанализиро-

вать патогенетические механизмы возникнове-
ния интраабдоминального спаечного процесса, 
возможные последствия формирования вну-
трибрюшных адгезий, такие как острая тонкоки-
шечная непроходимость и женское бесплодие, а 
также методологию профилактических меропри-
ятий по недопущению возникновения спаечного 
процесса брюшины. 

Материалы и методы 
Был выполнен сбор и систематизация лите-

ратурных источников путем поиска в научных ба-
зах данных PubMed, EMBASE и Web of Science, 
Google Scholar, Elibrary, КиберЛенинка. Использо-
вались поисковые запросы «адгезии», «послео-
перационные спайки», «спаечная болезнь брюш-
ной полости», «спаечная болезнь брюшины», 
«этиология», «профилактика», «последствия», 
«лечение», «патогенез», «противоспаечные ба-
рьеры» и их комбинации.  Отобраны и проана-
лизированы научные публикации на русском и 
английском языке, в том числе представляющие 
рандомизированные контролируемые исследо-
вания, системные обзоры и анализы за период  
1989–2025 гг., где описываются патогенетические 
аспекты спаечного процесса брюшины, клиниче-
ски значимые проявления спаечного процесса, 
варианты профилактики данного состояния. Рас-
смотрена роль адгезий в этиологии острой тонко-
кишечной непроходимости, женского бесплодия. 
Уточнены ключевые профилактические меры для 
предотвращения спаечного процесса брюшины, 
такие как модификация хирургической техники, 
использование противоспаечных барьеров. Всего 
было отобрано 46 оригинальных публикации, ко-
торые вошли в данный обзор.

Последствия спаечного процесса 
брюшины

Врожденные внутрибрюшные спайки ред-
ко проявляют себя клинически, за исключением 
случаев мальротации, следствием которой мо-
жет быть синдром Ледда, который может ослож-
няться острой странгуляционной кишечной не-
проходимостью и некрозом кишечника [12]. 

Большая часть осложнений спаечного про-
цесса брюшной полости обусловлена послео-

перационными адгезиями. Послеоперационные 
внутрибрюшные спайки являются ведущей при-
чиной острой тонкокишечной непроходимости. 
На их долю приходится 56 % случаев непрохо-
димости тонкой кишки — одного из наиболее 
серьезных осложнений, вызванных спаечным 
процессом [2], которое может потребовать про-
ведения экстренного оперативного вмешатель-
ства (рисунок 1).

Частота повторных госпитализаций в те-
чение 5 лет после перенесенной лапаротомии, 
напрямую связанных с осложнениями спаечного 
процесса, составляет около 5 % [8]. Кроме того, 
частота возникновения спаечной тонкокишеч-
ной непроходимости очень высока у пациентов, 
перенесших операции на прямой кишке, и опе-
рации с созданием илеоанального резервуара 
[13]. До 23 % пациентов после первоначаль-
ной колоректальной операции повторно госпи-
тализируются в течение 90 дней [14]. Адгезии 
могут являться причиной от 15 до 20 % всех 
случаев вторичного женского бесплодия [15].  
До 23 % женщин, перенесших операции на ор-
ганах брюшной полости, проходят лечение по 
поводу бесплодия [11]. Параовариальные и пе-
ритубальные спайки могут приводить к сниже-
нию подвижности и механической блокаде фал-
лопиевых труб. Это может ограничить транспорт 
ооцитов, повышая риск внематочной беременно-
сти [15]. Хроническая боль в брюшной полости 
и малом тазу часто возникает после операций 
на брюшной полости, и спайки часто считаются 
важной причиной таких симптомов. Существу-
ют эмпирические данные, указывающие на на-
личие сенсорных нервных волокон в адгезиях 
[16]. Однако адгезиолизис не приводит к избав-
лению от болевого синдрома. В исследовании   
D. J. Swank с соавт. 100 пациентов с хрониче-
ской абдоминальной болью после лапаротомии 
прошли диагностическую лапароскопию и, в 
случае обнаружения спаек, были рандомизиро-
ваны на две группы с лапароскопическим адге-
зиолизисом или без адгезиолизиса [17]. Через  
3–12 месяцев после лапароскопии оценки пока-
зателя боли снизились в обеих группах иссле-
дования, при этом достоверных различий между 
группами не наблюдалось. Это может указывать 
на эффект плацебо и отсутствие дополнительно-
го влияния адгезиолизиса на болевой синдром. 
В последующем 73 пациента наблюдались в те-
чение 12 лет, и в этом промежутке времени были 
обнаружены значительно худшие результаты 
в группе, которая подверглась адгезиолизису, 
включая более частое возникновение болевого 
синдрома и использование анальгетических пре-
паратов, а также увеличение числа повторных 
операций по поводу спаечного процесса брюш-
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ины [18]. Таким образом, хотя и остается веро-
ятность того, что сами по себе спайки вызывают 
боль в животе, адгезиолиз не приносит пользы 

в краткосрочном периоде и может усугубить те-
чение заболевания в долгосрочной перспективе. 

Рисунок 1. Адгезиолизис у пациента со спаечной кишечной непроходимостью 
Figure 1. Adhesiolysis in patient with small bowel obstruction 

Источник: фото авторов.
Source: photos by the authors.

Патогенез спаечной болезни брюшины
Любое хирургическое вмешательство приво-

дит к повреждению брюшины. Адгезиогенез ти-
пичен для тех случаев, когда две поврежденные 
поверхности серозных оболочек находятся друг 
против друга [19].

Существует множество факторов риска 
развития внутрибрюшных спаек, которые непо-
средственно влияют на повреждение брюшины, 
а также на процессы регенерации и репарации 
брюшины, изменяют биологические процессы 
мезотелизации. 

В публикациях D. Brüggmann и В. А. Самар-
цева выделяются следующие факторы риска ад-
гезивного процесса [20, 21]: 

● сложность оперативного вмешательства; 
● степень травмы брюшины; 
● сопутствующие заболевания (например, 

сахарный диабет);
● мальнутриция; 

● внутрибрюшное размещение инородных 
тел (например, сетчатые полипропиленовые им-
планты, дренажи, тампоны, шовный материал, 
особенно нерассасывающийся);

● чрезмерная коагуляция с некрозом тканей; 
● внутрибрюшная бактериальная инфекция;
● недостаточный гемостаз с образованием 

внутрибрюшных гематом.
При лапароскопических вмешательствах 

дополнительно выделяют следующие факторы 
риска:

● обезвоживание вследствие высокого дав-
ления инсуффляции газа;

● обезвоживание из-за сухого газа; 
● продолжительность карбоксиперитонеума.
При открытых вмешательствах необходимо 

отметить такие факторы риска, как:
● обезвоживание и истирание мезотелия 

при использовании сухих пеленок, салфеток для 
обкладывания операционного поля;
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● обезвоживание вследствие воздействия 
света и тепла;

● воздействие инородного материала (на-
пример, талькированные перчатки); 

● использование реакциогенного шовного 
материала (шелк, кетгут).

Поверхность брюшины особенно подверже-
на травматическим повреждением, что может 
быть обусловлено слабыми межклеточными 
контактами мезотелиальных клеток. Независи-
мо от размера поврежденного участка брюши-
ны полная мезотелизация происходит в течение  
5–7 дней с момента повреждения [22]. На кле-
точном уровне формирование спаек происходит 
преимущественно из фибробластов висцераль-
ной брюшины [23]. 

Процесс адгезиогенеза включает в себя тес-
ное взаимодействие коагуляционной системы, 
иммунной системы, системы комплемента, вне-

клеточного матрикса. Повреждение капилляров 
в месте операционной травмы приводит к кровот-
ечению, жидкая часть крови содержит факторы 
системы комплемента и факторы свертывания 
крови. Мезотелиоциты и перитонеальные макро-
фаги начинают выделять провоспалительные 
цитокины, кинины, простагландины, серотонин 
и гистамин [24]. Происходит повышение сосуди-
стой проницаемости, перемещение ассоцииро-
ванных с воспалением клеток, а также последую-
щая экссудация фибриногена [20]. В результате 
активации системы комплемента, активации эк-
зогенного и эндогенного путей системы сверты-
вания крови образуется тромбин, в результате 
чего фибриноген расщепляется до фибрина, 
который затем соединяется с фибронектином из 
внеклеточного матрикса брюшины, происходит 
полимеризация и связывание фибрина, образу-
ется фибриновый матрикс (рисунки 2 и 3). 

Рисунок 2. Формирование спаек на клеточном уровне 1 
Figure 2. Adhesion formation at the cellular level 1

Источник: составлено авторами.
Source: сompiled by the authors.
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После повреждения брюшины происходит 
активация системы свертывания крови, ком-
племента, отложение фибринового матрикса. 
Происходит миграция клеток, ассоциированных 
с воспалением, в зону образованного фибрино-

вого матрикса. Сформированный фибриновый 
матрикс может быть подвергнут фибринолизу, 
поврежденная поверхность брюшины может под-
вергнуться ремезотелизации без формирования 
спаек. 

Рисунок 3. Формирование спаек на клеточном уровне 2 
Figure 3. Adhesion formation at the cellular level 2

Источник: составлено авторами.
Source: сompiled by the authors.

В случае персистенции фибринового ма-
трикса под действием ряда факторов происхо-
дит миграция активированных фибробластов с 
последующим синтезом компонентов внекле-
точного матрикса, также параллельно протекает 
ангиогенез, вследствие чего образуются необра-
тимые адгезии. 

Фибриновый матрикс выполняет лишь вре-
менную каркасную роль в тканевой регенерации, 
поэтому должен произойти своевременный ли-
зис для восстановления нормальной тканевой 
структуры и функции [25]. Таким образом, появ-
ляется раневое ложе, в которое мигрируют клет-
ки брюшины, в том числе фибробласты. Воспа-
лительные реакции также играют важную роль в 
образовании адгезии. После травмы брюшины 
иммунные клетки мигрируют к месту поврежде-
ния и выделяют цитокины и факторы роста, та-

кие как фактор некроза опухоли альфа (TNF-α) и 
трансформирующий фактор роста бета (TGF-β), 
действием которых является активизация мезо-
телиальных клеток и проадгезиогенное действие. 
Активация воспалительного каскада также инду-
цирует экспрессию молекул адгезии на поверх-
ности мезотелиальных клеток, что облегчает 
взаимодействие с компонентами внеклеточного 
матрикса (КВМ, extracellular matrix, ECM), а также 
соседними клетками [26]. Перифокально в местах 
повреждения брюшины клетки мезотелия также 
подвергаются мезотелиально-мезенхимально-
му переходу (ММП, mesothelial‐to‐mesenchymal 
transition  (MMT)). В ходе этого процесса эти 
клетки в значительной степени теряют свои эпи-
телиальные свойства и приобретают фиброб-
ластический или миофибробластический фено-
тип. ММП приводит к увеличенному выделению 
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компонентов внеклеточного матрикса, таких как 
коллаген и фибронектин. Ключевым регулято-
ром MMT является TGF-β1 [27]. В ходе этого 
процесса ECM продолжает подвергаться значи-
тельным изменениям. Коллаген, фибронектин и 
гиалуроновая кислота интегрируются во внекле-
точный матрикс в избыточном количестве в ме-
стах повреждения брюшины. Перестройка вне-
клеточного матрикса опосредуется матриксными 
металлопротеиназами (matrix metalloproteinases, 
MMP) и их регуляторами — тканевыми ингиби-
торами матриксных металлопротеиназ (Tissue 
inhibitor of metalloproteinases, TIMP). Происхо-
дит поликлональная пролиферация локальных 
фибробластов. Кроме того, фибробласты и ми-
офибробласты синтезируют и секретируют ком-
поненты внеклеточного матрикса, что приводит 
к увеличению механической прочности и плотно-
сти спаек. На 3-и сутки возможно предотвраще-
ние спаечного процесса путем локального фи-
бринолиза, поскольку количество фибробластов 
в раневом ложе невелико [28].  Однако в случае 
снижения фибринолитической активности брюш-
ины под действием ряда факторов полного рас-
щепления фибринового матрикса не происходит, 
происходит миграция большого количества фи-
бробластов, начинаются процессы ангиогенеза, 
синтез внеклеточного матрикса достигает пика. 
К факторам снижения фибринолитической ак-
тивности брюшины относят деструкцию мезоте-
лия, недостаточное кровообращение, гипоксию, 
увеличенный синтез ингибиторов фибриноли-
за после травматического повреждения брю-
шины, а также бактериальную инфекцию [20].  
На 4-й день в зоне раневого ложа нарастает 
количество фибробластов [29]. На 5–6-е сутки 
после повреждения брюшины образуются ва-
скуляризированные фиброзные тяжи. Концен-
трации активного TGF-β1 и VEGF в это время 
увеличиваются, происходит тканевое ремодели-
рование, которое ведет к структурной стабилиза-
ции спайки [28]. Ангиогенез является еще одной 
важнейшей характеристикой образования адге-
зий. Фактор роста эндотелия сосудов (Vascular 
endothelial growth factor, VEGF), активные формы 
кислорода (АФК, Reactive oxygen species, ROS) 
являются важными факторами в инициации и 
прогрессировании ангиогенеза [30]. Окислитель-
но-восстановительные процессы, по-видимому, 
активно участвуют в формировании спаек. АФК, 
такие как гидроксильный радикал, перекись во-
дорода (H2O2), супероксидный анион и синглет-
ный кислород, служат кофакторами для клеточ-
ных белков и вторичными посредниками. Оксид 
азота контролирует выработку ММП и высвобо-
ждается из фибробластов, связанных с адгезией 

[31]. Таким образом, спаечный процесс становит-
ся необратимым, когда происходит васкуляриза-
ция адгезий [32].

Классификация спаечного процесса 
брюшины

Существует несколько систем, позволяющих 
характеризовать внутрибрюшной спаечный про-
цесс. 

Так, H. V. Zühlke и соавт. выделяют 5 степе-
ней выраженности спаечного процесса [33]: 

● 0 — отсутствие спаек;
● 1 — спайки в виде пленок, которые можно 

легко разделить тупым путем;
● 2 — спайки, которые c трудом возможно 

разделить тупым путем, острое разделение мо-
жет стать необходимым, начальная васкуляри-
зация;

● 3 — спайки, разделимые лишь острым пу-
тем, явная васкуляризация;

● 4 — спайки, разделимые острым путем, 
сильное прилежание органов друг к другу, по-
вреждение органов практически неминуемо. 

Данная классификация не учитывает рас-
пространенность спаечного процесса, поэтому 
является малопригодной для оценки распро-
страненности спаечного процесса во всех от-
делах живота, что особенно важно для оценки 
результативности лечебных мероприятий. Аме-
риканское Общество Репродуктивного Здоровья 
(Американское Общество Репродуктивной Меди-
цины, AFS/ASRM) в 1988 г.  предложило схему 
балльной классификации спаек придатков матки 
[34]. Данная классификация содержит информа-
цию о виде спаек и их распространении в малом 
тазу. Однако эта система применима исключи-
тельно для характеристики спаечного процесса 
яичников и маточных труб. F. Coccolini и соавт. в 
2013 г. опубликовали статью, в которой вводился 
индекс перитонеальной адгезии PAI (peritoneal 
adhesion index) [35]. PAI является способом це-
лостной характеристики спаечного процесса в 
брюшной полости, рассчитывается путем суммы 
баллов выраженности спаек в каждом отделе 
брюшной полости, а также межкишечных спаек. 
Значение индекса может варьировать от 0 до 
30 (рисунок 4). Кроме того, данная система яв-
ляется достаточно простой для повсеместного 
использования. 

Перитонеальный спаечный индекс рассчи-
тывается путем суммирования значений выра-
женности спаечного процесса во всех отделах 
живота, а также значения выраженности межки-
шечных спаек. 
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Рисунок 4. Перитонеальный спаечный индекс (Peritoneal Adhesion Index, модификация F. Coccoloni  с соавт. [35]) 
Figure 4. Peritoneal adhesion index (Peritoneal Adhesion Index, modification of F. Coccoloni with co-authors  [35])

Источник: составлено авторами.
Source: сompiled by the authors

Профилактика спаечного процесса 
брюшины

Не существует консервативных методов 
лечения уже сформированных спаек. Поэто-
му профилактика спаечного процесса являет-
ся приоритетным направлением, что позволит 
предотвратить ущерб, нанесенный спаечным 
процессом. Существует несколько методов 
предотвращения адгезии. К ним можно отнести 
модификацию хирургической техники, а также 
использование противоспаечных барьеров. Хи-
рургические методы направлены на минимиза-
цию повреждения брюшины во время оператив-
ного вмешательства. 

К хирургическим методам предотвращения 
спаечного процесса можно отнести [20, 36]: 

● бережное отношение к тканям;  
● разделение тканей острым путем; 
● избегание раздавливания тканей;
● избегание ненужной диссекции тканей; 
● внимательное наложение лигатур (мини-

мальное необходимое количество тканей, за-
тянутых лигатурой для уменьшения количества 

ишемизированных тканей, использование рас-
сасывающегося шовного материала, избегание 
оставления длинных хвостов нитей);

● тщательный гемостаз, удаление сгустков 
крови;

● избегание оставление инородных тел в 
брюшной полости; 

● избегание высушивания тканей;
● избегание оставления обширных участков 

некротизированных тканей; 
● профилактика инфекционных осложнений;
● избегание избыточного действия коагуля-

ции на брюшину; 
● использование подогретых до температу-

ры тела инертных ирригационных растворов для 
орошения тканей; 

● минимизацию продолжительности опера-
тивного вмешательства в тех случаях, когда это 
возможно;  

● избегание ушивания брюшины.
Однако в мета-анализе, проведенном в 2012 г. 

R. P. ten Broek  с соавт., было показано, что раз-
личные хирургические методики для предот-
вращения образования спаечного процесса не 
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повлияли на образование клинически значимых 
спаек или спаек, выявленных во время после-
дующих оперативных вмешательств [36]. Более 
низкая частота развития спаек при лапароско-
пических вмешательствах может быть связана 
с уменьшением травмы брюшины в результате 
более прецизионных движений с использовани-
ем визуального увеличения. Минимизация об-
разования спаек может быть связана и с умень-
шением количества инфекционных осложнений, 
а также с тампонирующим эффектом пневмо-
перитонеума для уменьшения кровопотери [20].  
В ретроспективном когортном исследовании 
SCAR производилось наблюдение в течение  
5 лет 72 270 пациентов, перенесших лапароско-
пические или открытые вмешательства на орга-
нах брюшной полости, органах малого таза за 
период 2009–2011 гг. [37]. После 5 лет частота по-
вторных госпитализаций с доказанными ослож-
нениями спаечного процесса (в основном острая 
спаечная кишечная непроходимость) составила 
1,7 % в группе лапароскопии и 4,3 % — в группе 
открытых вмешательств [38]. Однако лапароско-
пический доступ значимо не снижает количество 
осложнений спаечного процесса (в исследова-
нии с большой когортой пациентов) у пациентов 
после гинекологических операций [37]. Выде-
ляют несколько факторов, определяющих риск 
образования спаек во время лапароскопии, что 
связано с повреждением мезотелия. К ним отно-
сятся более длительное время операции и высо-
кое давление инсуффляции газа, высушивание 
брюшины [39]. Влияние интраоперационной ги-
поксии, вызванной инсуффляцией углекислого 
газа, высушиванием брюшины потоком углекис-
лого газа, является риском повреждения мезо-
телия; его можно уменьшить, используя увлаж-
ненный и подогретый газ. Кроме того, наилучшие 
результаты с целью минимизации этого риска 
могут быть достигнуты при инсуффляции CO2 
с концентрацией 3%-ного добавленного кисло-
рода [40]. Еще одним фактором риска развития 
спаечного процесса при лапароскопии является 
высокое давление инсуффляции. N. Yesildaglar и 
P. R. Koninckx в исследовании на кроликах про-
демонстрировали более выраженный спаечный 
процесс при применении более высоких давле-
ний инсуффляции и при использовании больших 
скоростей подачи газа [41]. Перспективным яв-
ляется использование роботических систем для 
профилактики спаечного процесса. Трехмерный 
обзор операционного поля, восприятие глубины, 
широкий объем ротационных движений, полная 
элиминация тремора, а также точность движений 
являются неоспоримыми преимуществами робо-
тизированных систем. В исследовании L. H. Chiu 
с соавт. было показано, что применение роботи-

ческих систем, при сравнении с лапароскопией, 
при спаечном процессе в малом тазу при тоталь-
ной гистерэктомии было связано с укорочением 
операционного времени, уменьшением кровопо-
тери [42]. Это в определенной мере предотвра-
щает адгезиогенез. Однако нельзя не отметить 
высокую стоимость данных систем. 

Наиболее эффективным и доказанным ме-
роприятием по профилактике спаечного процес-
са является использование антиадгезивных ба-
рьеров.

Икодекстрин (4%-ный раствор полимера аль-
фа 1,4-глюкозы) относится к противоспаечным 
средствам, работающим по принципу гидрофло-
тации. Икодекстрин инстиллируется в брюшную 
полость, за счет осмотической активности про-
исходит удержание жидкости, вследствие чего 
поврежденные мезотелиальные поверхности не 
соприкасаются друг с другом. Срок резорбции 
этого раствора занимает более 4 суток, что свя-
зано с выведением препарата через лимфати-
ческую систему. Показана его эффективность в 
клинических испытаниях [43]. Средство облада-
ет достаточным уровнем безопасности, просто-
ты использования, возможно лапароскопическое 
введение. К недостаткам следует отнести сниже-
ние эффективности при дренировании брюшной 
полости. 

Окисленная восстановленная целлюлоза 
является гидрофильной мембраной, абсорбиру-
емой менее чем за 28 дней [44]. После увлаж-
нения мембраны образуется желатинообразный 
слой, который служит как физическое препят-
ствие для соприкосновения поврежденных ме-
зотелиальных поверхностей. Имеются данные 
об эффективности этого средства в клинических 
испытаниях [43]. Мембраны на основе окислен-
ной восстановленной целлюлозы являются без-
опасными для применения, имеют низкий уро-
вень послеоперационной боли. К недостаткам 
данного материала относится низкая эффек-
тивность в присутствии крови, перитонеальной 
жидкости.

Мембрана, состоящая из гиалуроновой кис-
лоты и карбоксиметилцеллюлозы, преобразу-
ется в гидрофильный гель в течение 24 ч после 
установки, действует как физический барьер в 
течение примерно 7 дней, после чего наступа-
ет элиминация материала из брюшной полости. 
Полное выведение из организма наступает че-
рез 28 дней. Имеются значительные трудности в 
использовании барьера при лапароскопических 
вмешательствах. Из-за своей высокой хрупко-
сти эта мембрана преимущественно использу-
ется при лапаротомиях [45]. Данная барьерная 
мембрана является средством, которое доказа-
тельно снижает частоту возникновения острой 
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тонкокишечной непроходимости как осложнения 
спаечного процесса [46]. V. W. Fazio и соавт. в 
многоцентровом исследовании показали, что 
мембрана привела к 1,6%-ному абсолютному и 
47%-ному относительному снижению частоты 
возникновения этого осложнения. Аппликация 
мембраны непосредственно на сформирован-
ный анастомоз увеличивала риск несостоятель-
ности анастомоза [46].

Разработка средств и методов профилакти-
ки спаечного процесса является приоритетным 
направлением для систем здравоохранения.

Заключение
На сегодняшний день, несмотря на доволь-

но хорошо изученный патогенез адгезиогенеза, 
спаечная болезнь брюшины в той или иной сте-

пени встречается у всех пациентов, перенесших 
операции на органах брюшной полости и мало-
го таза. Чем более травматичное оперативное 
вмешательство, тем более выраженный спаеч-
ный процесс формируется в брюшной полости. 
В последующем спаечная болезнь значительно 
снижает качество жизни пациентов, что требует 
порой стационарного лечения, повторных опе-
ративным вмешательств, а это увеличивает фи-
нансовую нагрузку на органы здравоохранения. 
Разработка и синтез современных лекарствен-
ных средств и медицинских материалов, воз-
действующих на звенья формирования адгезии, 
является перспективным направлением профи-
лактики спаечной болезни брюшной полости и 
малого таза. 
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