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Введ ени е .  В абдоминальной хирургии спайки брюш-
ной полости представляют сложную клиническую проблему, 
а осложнения могут проявиться через много лет после пер-
вичного оперативного лечения. Изучение спаечного процесса 
проходит достаточно всесторонне, тем не менее, не существу-
ет утвержденных и внедренных в практику мер профилактики 
спайкообразования из-за имеющихся разногласий касательно 
эффективности существующих методов [3]. Накопленный 
опыт и выводы многочисленных клинических и экспери-
ментальных исследований указывают на то, что наличие и 
распространённость спаечного процесса в брюшной полости 
не обязательно коррелируют с наличием и интенсивностью 
клинических проявлений. Отсутствие этих проявлений у 
пациентов, перенесших оперативное вмешательство на орга-
нах брюшной полости, требует длительного амбулаторного 
наблюдения, которое может длиться десятилетиями [13].

Кроме того, значимыми являются и экономические 
последствия, связанные с хирургическими и больничными 
расходами [9].

В данном обзоре представлены современные эпиде-
миологические данные по спаечной болезни брюшины и её 
осложнениям, затронуты процессы патогенеза и меры профи-
лактики адгезиогенеза. В большинстве статей, посвященных 
данной теме, отражены исследования гинекологической 
направленности и мало исследований, формулирующих реко-
мендации и стандарты в отношении пациентов, перенесших 
общехирургические абдоминальные операции.

Определение. Внутрибрюшные спайки представляют 
собой патологические фиброзные тяжи между органами 
брюшной полости, как правило, между большим сальником, 
петлями кишечника и брюшной стенкой.

Эпидемиология. Наличие спаек у пациентов, перенес-
ших лапаротомию, встречается в 63–97% случаев [8–11, 17, 
23, 31]. Примерно треть пациентов в течение последующих 
10 лет дважды госпитализируют с диагнозом «спаечная 
болезнь», из которых более 20% госпитализируют в первый 
год [10]. По данным аутопсии, частота выявления внутри-
брюшных спаек у перенесших хирургическое вмешательство 

встречается в 67% случаев, у трупов без предшествующего 
хирургического вмешательства — в 28% случаев, имевших 
воспалительный или врождённый генез спаек [23].

Наиболее значимыми последствиями образования спаек 
являются кишечная непроходимость (32–85%) [1, 2, 10, 11, 
13, 14, 16, 17, 23, 24, 27], вторичное женское бесплодие 
(15–40%) [19], диспареуния и хронический абдоминальный 
болевой синдром (20–50%), кроме того, спайки увеличивают 
время операции и риск ятрогении [16, 22].

Патогенез. Формирование спаек обусловлено механиче-
ским, химическим и термическим повреждением брюшины, 
её высыханием во время хирургического вмешательства, 
инфекцией (перитонит, энтероколит), лучевой терапией, 
ишемией, реакцией на инородное тело, эндометриозом. 
Также, вероятно, имеет значение генетическая предрасполо-
женность [10, 16, 18, 22]. Спайки могут образоваться как у 
неоперированных пациентов, так и у перенесших операцию 
(первично и повторно) на органах брюшной полости [10].

Этиологически спайки можно классифицировать на 
врож дённые и приобретенные (поствоспалительные и 
после   операционные) [17]. Наиболее универсальной клас-
сификацией является Peritoneal Adhesion Index [17, 27] 
(спаечный индекс брюшины) — данная классификация осно-
вана на макроскопических характеристиках спаек и их 
расположении в брюшной полости.

Уникальной особенностью брюшины является ее 
структура: гистологическое строение и контакты между 
мезотелиальными клетками и базальной мембраной 
об условливают её лёгкую травматичность. Мезотелиальные 
клетки, покрывающие брюшину, являются естественным 
защитным барьером, предотвращающим адгезию смежных 
органов и поверхностей брюшной полости. Если упростить 
весь патогенез образования спаек, то его можно свести к 
следующей концепции: формирование спаек является резуль-
татом недостаточности фибринолитической активности и 
повышенного образования фибрина в ответ на повреждение 
брюшины [17, 19]. Альтерация мезотелиального покрова 
брюшины вызывает местный биологический ответ, направ-
ленный на восстановление поврежденной поверхности: 
запускается каскад реакций межклеточной кооперации, кото-
рая начинается с активации стромальных тучных клеток [32], 
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высвобождения гистамина и простагландина E2, трансфор-
мирующих факторов роста, цитокинов и хемоаттрактантов, в 
результате чего в процессе фиброза и регенерации мезотелия 
образуются спайки [9, 24, 25]. Изучая формирование спаек, 
индуцированных хирургическим вмешательством в экспери-
ментах на человеческой и животной моделях, установлено, 
что среди всех факторов наиболее значимым является экс-
прессия TGF-β-протеина (ключевой регулятор тканевого 
фиброза) мезотелиоцитом, а в случае с высоким уровнем 
его базальной экспрессии предрасположенность к спайко-
образованию в результате повреждения брюшины возрастает 
[9, 11, 15].

В настоящее время тенденции в изучении 
патоге неза адгезиогенеза сконцентрированы в области био-
хими ческих и молекулярных механизмов перитонеаль ной 
фиб ринолити ческой активности, ведутся многочисленные 
эксперименталь ные исследования, появляются новые дан-
ные.

Профилактика адгезиогенеза. В формировании спаек 
имеет большое значение методика оперативного вмешатель-
ства — лапароскопический метод и открытый (лапаротомия). 
Использование лапароскопической методики снижает риск 
образования спаек, но не предотвращает их повторное фор-
мирование после адгезиолизиса [22], которое встречается, в 
среднем, в 85% случаев [18].

О первом выполненном лапароскопическом адгезиолизи-
се при спаечной тонкокишечной непроходимости сообщили 
D. Bastug и соавт. в 1991 г. [12]. В дальнейшем метод полу-
чил распространение, и его результаты были расценены 
хирургами как обнадеживающие [28]. В настоящее время 
лапароскопические операции являются методом выбора, 
но при спаечной кишечной непроходимости данный метод 
сопряжен с рядом сложностей и потенциальных опасностей, 
поэтому, прежде чем начать адгезиолизис, важно взвешенно 
оценить внутрибрюшную картину спаечного процесса. Сле-
дует отказаться от лапароскопического разделения спаек при 
множественных межкишечных сращениях, так как непре-
менно растет риск ятрогении и увеличивается длительность 
операции.

Учитывая, что спайки образуются в зоне длительного 
контакта повреждённой брюшины, рекомендуется придер-
живаться определенных хирургических правил во время 
оперативного вмешательства, а также применять противо-
адгезивные компоненты, такие как противовоспалительные 
средства, антикоагулянты, антиоксиданты, фибринолитиче-
ские средства, гели, растворы и рассасывающиеся барьерные 
материалы [3, 30].

Правила хирургической техники: 1) бережное обраще-
ние с тканями; 2) тщательный гемостаз; 3) профилактика 
высыхания брюшины; 4) предотвращение попадания инород-
ных тел в брюшную полость (тальк, марлевые нити и т.д.); 
5) профилактика внутрибрюшной инфекции.

В различных исследованиях была оценена роль селек-
тивных и неселективных блокаторов циклооксигеназы, 
кортикостероидов, фибринолитиков [26, 30]. Данные пре-
параты применяли как системно, так и внутрибрюшинно. 
Роль нестероидных противовоспалительных препара-
тов оказалась сомнительной, кортикостероиды вызывают 
иммуносупрессию, присоединение инфекции и замедление 
процесса заживления послеоперационной раны. Фибрино-
литики также нарушают процесс заживления раны и могут 
привести к кровотечениям. Перитонеальный лаваж с раз-
личными антибиотиками, декстраном-70, физиологическим 

раствором и раствором рингера-лактата с гепарином и корти-
костероидами и без, с тканевым активатором плазминогена не 
эффективен: внутрибрюшная абсорбция препаратов наступа-
ет быстрее, чем развивается их эффект [22, 24, 26]. Также с 
относительным успехом в экспериментах применяют мест-
ную молекулярную терапию, включающую рекомбинантные 
интерлейкины, местом приложения которых являются 
различные молекулярные составляющие адгезиогенеза. С 
недавних пор в качестве альтернативного метода профилакти-
ки в экспериментах изучают генную терапию для коррекции 
молекулярных аберраций, спровоцированных хирургической 
травмой [11, 17].

Для идеального противоадгезивного средства определено 
четыре главных параметра:

— безопасность;
— эффективность;
— удобство в использовании;
— экономичность [26]
Для предотвращения контакта повреждённых зон брю-

шины в рамках различных экспериментальных и клинических 
исследований были использованы различные барьерные сред-
ства — биорастворимые плёнки и гели [6, 7], солидные 
мембраны и растворы. Многочисленные исследования в этом 
направлении стремятся выявить наиболее эффективный и 
дешевый способ.

Данные средства можно разделить на две группы:
— физические барьеры: «Collaguard»®, «Prevadh»®, 

«Preclude»®, «Interceed»®, «Seprafilm»®, «SprayGel»™, «Sur-
giwrap»™;

— растворы: «Hyskon»®, «Intergel»®, «Sepracoat»®, 
«Adept»® [3, 6, 7, 26].

Наиболее часто их применяют в открытой хирургии. Что 
же касается лапароскопической методики, то технические 
особенности в некотором роде ограничивают использова-
ние барьерных мембран: самыми простыми в этом случае 
для использования являются спреи, гели и жидкие барьеры 
[7, 22]. Ещё один требующий внимания момент лапароско-
пической методики — это использование газовой смеси для 
формирования пневмоперитонеума. За последнее десятиле-
тие в нескольких экспериментальных исследованиях была 
отмечена значимая роль углекислого газа в патогенезе спай-
кообразования [20]. В ходе дальнейших исследований учёными 
была предложена оптимальная газовая смесь, представленная 
следующими характеристиками: CO2 — 86%, N2O — 10% и 
O2 — 4%, температура 31 ºС при давлении в 15 мм рт. ст., 
также газовая смесь была увлажнена раствором рингера-
лактата 2–3 мл/мин и гепарином 1000 ЕД/л [14, 15]. В 2013 г. 
P. R. Koninckx и соавт. в ходе рандомизированного клиниче-
ского исследования впервые применили данную смесь при 
лапароскопических оперативных вмешательствах у женщин 
с эндометриозом со статистически значимым эффектом [21].

Барьерные средства работают как разделитель между 
участками поврежденной брюшины в ближайшем после-
операционном периоде, пока идёт процесс ремезотелизации, 
длящийся около 3–7 дней [11]. В 2014 г. в NHS (National Insti-
tute for Health Research, Великобритания) [29] был проведён 
мета-анализ законченных рандомизированных контролируе-
мых исследований, в рамках которых изучена эффективность 
противоспаечных барьеров. В исследования включены: окис-
ленная восстановленная целлюлоза («Interceed»), гиалуронат 
натрия и карбоксиметилцеллюлоза («Seprafilm»), икодек-
стрин («Adept») и полиэтиленгликоль («Spraygel»).

В выводах отмечено следующее:
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•  окисленная восстановленная целлюлоза статистически 
значимо снижает появление спаек;

•  гиалуронат натрия и карбоксиметилцеллюлоза статисти-
чески значимо снижают частоту повторных операций по 
поводу острой тонкокишечной непроходимости;

•  икодекстрин — не выявлено статистически значимой 
разницы в группах пациентов, перенесших повторные 
оперативные вмешательства по поводу острой спаечной 
тонкокишечной непроходимости;

•  полиэтиленгликоль — не выявлено статистически значи-
мой разницы в появлении спаек в группах пациентов [29].
В 2011 г. анонсировано начало применения рассасы-

вающегося барьерного противоспаечного средства под 
названием «CollaGUARD». В России применяется с мая 
2014 г. Данный барьер представляет собой прозрачную 
биорастворимую плёнку, на 100% состоящую из коллагена 
I типа, которая имплантируется во время хирургического 
вмешательства и временно разделяет поврежденные зоны 
брюшины. Сотрудниками нашей кафедры выполнено 14 
операций с использованием данного барьера, из которых 5 
операций — лапароскопическим доступом. Пациенты нахо-
дились на лечении на клинических базах кафедры хирургии 
им. Н. Д. Монастырского Северо-Западного государствен-
ного медицинского университета им. И. И. Мечникова и в 
Дорожной клинической больнице ОАО «РЖД», Санкт-
Петербург.

В отдаленном послеоперационном периоде осложнений 
и рецидивов спаечной кишечной непроходимости не наблю-
далось [4, 5].

Заключение. Современные эпидемиологические дан-
ные показывают, что пациенты, перенесшие оперативные 
вмешательства на органах брюшной полости, находятся в 
зоне высокого риска, обусловленного возможными осложне-
ниями на фоне внутрибрюшных спаек, что нередко приводит 
к повторным госпитализациям. Реоперации и адгезиолизис 
сопряжены с риском ятрогении и неминуемо ведут к повтор-
ному процессу спайкообразования. Данный факт обязывает 
хирургов использовать весь комплекс эффективных про-
филактических мер. Некоторые барьерные средства в 
исследованиях показали свою эффективность и, безусловно, 
их нужно активно применять в хирургической практике.

Перспективы развития профилактики спаечной болезни 
нам видятся в комплексном изучении интимных процессов 
систем воспаления, гемостаза и фибринолиза в междисцип-
линарных исследованиях, принятие единой клинической 
классификации для сравнения, унификации и концентрации 
данных различных исследований, создании рекомендаций по 
профилактике, основанных на многоцентровых исследова-
ниях.
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