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Проблема спаечного процесса в малом тазу до 
настоящего времени остается особенно актуальной. 
В разряде «нерешенных» находятся аспекты как па-
тогенеза, так и профилактики и лечения. Особенно 
важной эта задача представляется в гинекологии, по-
скольку частота трубно-перитонеального бесплодия 
в структуре сохраняется  на достоверно высоком 
уровне —  40—50% [9].

Хорошо известны основные факторы, приводя-
щие к образованию спаек в малом тазу. К ним отно-
сятся: предшествующие операции на органах брюш-
ной полости и органах малого таза (лапаротомия, 
лапароскопия), воспалительные заболевания при-
датков матки и наружный генитальный эндометри-
оз. На современном этапе,  несмотря на широкое 
внедрение лапароскопии в гинекологии по различ-
ным показаниям, частота трубно-перитонеального 
бесплодия не имеет тенденции к снижению. Особен-
но актуальным является поиск не только новых па-
тогенетических механизмов, приводящих к образо-
ванию спаек, но и разработка на основании получен-
ных критериев прогнозирования развития спаечного 
процесса, их профилактики и лечения, что позволит 
усовершенствовать тактику ведения таких больных и 
улучшить  качество лечения этого вида бесплодия. 

Большое количество исследований посвящено 
изучению механизмов  возникновения спаек в брюш-
ной полости и реакции брюшины на действие раз-
личных раздражителей. На основании результатов 
этих исследований были высказаны различные ги-
потезы об участии сосудистых реакций, различных 
белковых субстратов и клеточных элементов, а также 
тканевых гормонов в образовании спаек. Однако до 
настоящего времени не получено объяснение такому 
факту, как отсутствие спаек у 37% больных, перенес-
ших острый сальпингит и получивших аналогичное 
лечение, как и больные, у которых возникли спайки 
(63%). Попытки предотвратить развитие спаечного 
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процесса в малом тазу после операций на половых 
органах с помощью введения различных декстранов 
в брюшную полость не дали ожидаемых результатов 
[12].

Согласно классической теории, подтвержденной 
экспериментами и патологоанатомическими иссле-
дованиями, травма брюшины приводит к экссудации 
фибриногена с последующим образованием фибри-
нозных сращений в брюшной полости, в которые 
проникают фибробласты, способствуя превращению 
этих сращений в фиброзные спайки. На основании 
этой теории одним из главных правил профилактики 
спаек всегда являлось выполнение тщательной пе-
ритонизации операционной раны. Однако последу-
ющие исследования показали, что простое травми-
рование не всегда приводит к образованию фиброз-
ных спаек, а большие травмированные участки брю-
шины заживают в те же сроки, что и маленькие 
участки. Было доказано, что при наложении швов на 
травмированную поверхность и перитонизации опе-
рированного органа, наоборот, обширные спайки 
образуются чаще, чем при незашитой ране брюшины 
[10]. 

Перитонеальная форма генитального эндоме-
триоза средней и тяжелой степени в 100% случаев 
приводит к образованию спаек. При этом проблемой 
являются не только клинические проявления спаеч-
ного процесса (бесплодие, хронические тазовые бо-
ли и др.), но и рецидивирование спаечного процесса 
после лапароскопического адгезиолизиса, а также 
невозможность его прогнозирования [36]. Кроме то-
го, существуют данные о том, что брюшина, покры-
вающая органы малого таза, васкуляризована в зна-
чительной степени меньше в сравнении с мезотели-
ем, покрывающим верхние отделы брюшной поло-
сти. Возможно, вследствие этого она более воспри-
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имчива к приживлению чужеродной ткани и враста-
нию в нее сосудов именно в нижних отделах брюш-
ной полости. В этой связи интересными являются и 
указания на то, что потенциал для приживления по-
сле пересадки аутобрюшины у животных выше в 
висцеральном листке брюшины по сравнению с па-
риетальным листком [3, 58].

Послеоперационные спайки оказывают выра-
женное отрицательное влияние на состояние здоро-
вья больных, а именно:

— риск возникновения кишечной непроходимо-
сти, бесплодия и хронической тазовой боли; 

— большое количество хирургических осложне-
ний, связанных с травмированием внутренних орга-
нов.

Осложнения требуют высокой мобилизации хи-
рургических ресурсов стационаров. Немалое значе-
ние для современной медицины имеет то, что все эти 
осложнения увеличивают затраты для оказания по-
мощи таким пациентам, повышая тем самым капи-
тализацию лечебных мероприятий.

Комплексность механизмов формирования спа-
ек, недостаточное понимание патогенеза их образо-
вания приводит к тому, что до настоящего времени 
не существует полноценных способов их профилак-
тики [24, 49].

Несмотря на разнообразие причин, приводящих 
к образованию спаечного процесса в малом тазу, 
основные поиски направлены на изучение этиоло-
гии и профилактики именно послеоперационных 
спаек. Достаточно подробно история учения о по-
слеоперационных спайках изложена в книге «По-
слеоперационные спайки» [10]. Уже в 1976 г. R. Buck-
man [17] предложил унифицированный патогенети-
ческий механизм образования внутрибрюшинных 
спаек, который основывался на том, что внешние 
факторы, приводящие к травме брюшины, ее абра-
зии и ишемии, стимулируют местную депрессию ак-
тивности перитонеального активатора плазминоге-
на. И именно депрессия фактора, отвечающего за 
«очищение» брюшины от фибрина, приводит к уве-
личению времени его присутствия в брюшной поло-
сти до момента формирования спаек на 3-и сутки 
после операции. По мнению автора, столь длитель-
ное угнетение перитонеального фибринолиза и яв-
ляется унифицированным механизмом формирова-
ния спаек. Эта теория является основополагающей в 
учении о спаечном процессе, постоянно дополняет-
ся и модифицируется современными авторами [11]. 
Однако данный патогенетический механизм не объ-
ясняет формирование спаек при воспалении и эндо-
метриозе. 

Роль брюшины в патогенезе формирования спаек. 
Брюшина представляет собой замкнутый серозный 
мешок, состоящий из двух листков — париетального 
и висцерального. В онтогенезе брюшина развивается 
из мезодермального зародышевого листка, из его ча-

сти — спланхнотома, причем париетальная и висце-
ральная части брюшины формируются из разных 
листков спланхнотома [3, 8]. Основной ее функцией 
является уменьшение трения между органами и обе-
спечение их свободного движения, защита и локали-
зация инфекции, сохранение жировой ткани, осо-
бенно локализованной в большом сальнике.

Гистологически брюшина представлена несколь-
кими слоями. Поверхностный — мезотелий, затем 
следуют слои соединительной ткани — коллагено-
вый, эластический, причем у женщин преобладают 
эластические волокна. Подлежащий слой ткани име-
ет в своем составе большое количество кровеносных 
и лимфатических сосудов, а также низкодифферен-
цированные эпителиоподобные клетки, сходные с 
фибробластами, гистиоцитами и адипоцитами. Ме-
зотелиальные клетки связаны между собой десмосо-
мами, являются высокодифференцированными и 
неплотно предлежат к базальной мембране. Интакт-
ная брюшная полость содержит 3—50 мл перитоне-
альной жидкости,  pH которой составляет 7,5—8,0 и 
обладает выраженными буферными свойствами. Пе-
ритонеальная жидкость содержит протеины, вклю-
чая большое количество фибриногена и разнообраз-
ные свободно флотирующие клетки (макрофаги, 
лимфоциты, эозинофилы и десквамированные ме-
зотелиальные клетки) [23].

Известно, что площадь поверхности брюшины 
обычно равна площади поверхности кожи и состав-
ляет примерно 2 м2. В образовании перитонеальной 
жидкости (ПЖ) принимают основное участие  транс-
судат плазмы и экссудат яичников. Меньшее значе-
ние имеют трубная жидкость, менструальное содер-
жимое и секрет макрофагов.  ПЖ  — специфическая 
микросреда, содержащая стероидные гормоны, ци-
токины, факторы роста и ангиогенные факторы в 
определенных концентрациях. Отмечено,  что объем 
ПЖ повышается во время фолликулярной фазы мен-
струального цикла, при стимуляции  яичников и 
снижен у женщин, принимающих пероральные кон-
трацептивы, или в постменструальном периоде, а 
также у мужчин.

Брюшина — естественная мембрана, через кото-
рую происходит пассивный диализ различных ве-
ществ, при этом молекулы с низкой молекулярной 
массой, такие как мочевина и электролиты, диффун-
дируют достаточно быстро, а диффузия веществ с 
молекулярной массой более 100 000 Д происходит 
очень медленно [33]. 

Интересно, что брюшина не имеет собственных 
сосудов, и кровоснабжение осуществляется за счет 
того органа, который она покрывает. Универсальной 
физиологической реакцией брюшины на поврежде-
ние или деструкцию является процесс образования 
спаек. При этом развивающаяся гипоксия стимули-
рует фибробласты, которые начинают синтезировать 
коллаген [3, 5].
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Данные литературы [2, 11, 22, 25, 26] свидетель-
ствуют о том, что основные исследования посвяще-
ны изучению механизмов формирования послеопе-
рационных спаек.  По мнению отечественных ис-
следователей [11],  основными звеньями патофизио-
логического механизма преобразования фибриноз-
ных сращений в фиброзные спайки являются: 

— длительная персистенция повышенного числа 
популяции полиморфно-ядерных лейкоцитов, акти-
вированных макрофагов и тучных клеток; 

— снижение числа резидентных макрофагов в 
ПЖ на ранних сроках после операции; 

— активизация свободнорадикального окисле-
ния за счет накопления активных форм кислорода;

— выработка медиаторов воспаления и других 
биологически активных веществ.

К адгезивным факторам относятся: выпотевание 
и коагуляция серозно-геморрагического экссудата, 
кровотечение и наличие сгустков крови, локальное 
снижение фибринолитической активности ткани и 
ПЖ, повышение свертывающего и антифибриноли-
тического потенциала ПЖ. Адгезивные факторы 
создают условия в брюшной полости для образова-
ния и персистирования фибринозных сращений. 

Активация определенных механизмов приводит 
к трансформации протромбина  (Factor II) в тромбин 
(Factor IIa), который и является триггером конвер-
сии фибриногена в мономеры фибрина. Первона-
чально растворимый полимер становится нераство-
римым в связи с явлениями коагуляции, в которой 
участвует  фактор XIIIa, и адсорбируется на поверх-
ности раны. Именно благодаря наличию фибриноз-
ного экссудата и становится возможной миграция, 
пролиферация и/или дифференцировка клеток, со-
держащихся в ПЖ. В течение первых двух послеопе-
рационных дней количество полиморфно-ядерных 
клеток увеличивается, а затем, в отсутствие инфек-
ции, они покидают брюшную полость [30]. 

Основополагающую роль в формировании спаек 
играет брюшина, точнее ее поверхностный слой. 
Особое значение имеют две основные особенности: 
ее хрупкость и однородность, а также относительно 
быстрая способность к регенерации, независимо от 
размеров повреждения.  Заживление ран брюшины 
после хирургической травмы, также как и ее реакция 
на воспаление или ирригацию, начинается с коагу-
ляции, которая реализуется посредством множества 
химических сигналов через каскад реакций. Наи-
важнейшими клетками, участвующими в данном 
процессе, являются: полиморфно-ядерные лейкоци-
ты и макрофаги, мезотелиальные клетки и фибрин. 
После механического повреждения макрофаги про-
являют повышенную фагоцитарную, «дыхательную» 
и секреторную активность и через 5 дней становятся 
основными клеточными компонентами популяции 
лейкоцитов. Макрофаги также способствуют мигра-
ции новых мезотелиальных клеток к поврежденной 

поверхности. Именно эти новые клетки  формируют 
сначала небольшие «островки» на поврежденной по-
верхности, а затем и тонкие пласты из мезотелиаль-
ных клеток. Через 5—7 дней после повреждения ре-
эпителизация заканчивается. 

Известно, что брюшина имеет свои особенности 
заживления, отличные от особенностей заживления 
других эпителиальных тканей. Считалось, что эпите-
лий брюшины заживает посредством центрипеталь-
ной миграции клеток с границы повреждения. Одна-
ко  A. Hertzler в 1919 г. [28] установил, что темпы за-
живления и больших, и малых дефектов брюшины 
одинаковы, что противоречит теории центрипеталь-
ной миграции. Таким образом, в настоящее время 
остается открытым вопрос относительно источника 
мигрирующих клеток [44].

Предшественником спаек является матриксный 
гелевый фибрин, который формируется на несколь-
ких этапах. Они включают формирование и инсолю-
билизацию фибринового полимера и его взаимодей-
ствие с фибронектином и серией аминокислот. Не-
обходимо отметить, что существует и защитная фи-
бринолитическая система — тканевый активатор 
плазминогена, который может предотвращать фор-
мирование фибрина. Однако хирургическое вмеша-
тельство значительно снижает фибринолитическую 
активность. Это связано прежде всего с повышением 
уровня ингибитора активатора плазминогена, а также 
со снижением оксигенации тканей. Таким образом, 
перитонеальная реэпителизация с формированием 
спаек является одним из альтернативных механизмов 
реакции брюшины на повреждение. Дополнительным 
фактором, способствующим формированию спаек, 
является близость расположения двух и более повреж-
денных поверхностей в брюшной полости или малом 
тазу. Именно поэтому все усилия по профилактике 
спаечного процесса направлены на поиск средств, 
способствующих «разделению» и удалению друг от 
друга поврежденных областей, а также возможности 
повышения фибринолиза [19, 24, 57, 60].

Механизмы заживления брюшины подробно 
изу чены и описаны A. Raftery [47, 48] с учетом и ак-
тивности ферментных систем и исследований с по-
мощью электронной микроскопии. Исследованиями 
этого автора показано, что перитонеальные дефекты 
заживают за счет метаплазии подлежащей мезенхи-
мальной соединительной ткани (в противополож-
ность этому заживление раны кожи, например, идет 
за счет миграции клеток, расположенных по краю 
зоны повреждения). В ответ на повреждение начина-
ется транссудация белковоподобной серозно-
геморра гической жидкости, коагуляция которой 
происходит через 3 ч после повреждения [32, 56]. Как 
следствие, интраперитонеально расположенные ор-
ганы «склеиваются» между собой посредством фи-
бринозных сращений в случае повреждения одной 
или обеих поверхностей [55]. 

Перитонеальные спайки
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В процессе нормального заживления эти фибри-
нозные сращения инфильтрируются моноцитами, 
гистиоцитами, полиморфно-ядерными клетками и 
плазмоцитами до того момента, когда они будут ли-
зированы фибринолитической системой. Необходи-
мым условием лизиса является пролиферация фи-
бробластов в области перитонеального дефекта, и 
только в этом случае процесс эпителизации завер-
шится без формирования спаек [21, 22].

Эти  процессы регулируются различными суб-
станциями, включая компоненты системы плазми-
ногена, метаболиты арахноидоновой киcлоты, ак-
тивные радикалы кислорода, цитокины и факторы 
роста: интерлейкины, фактор некроза опухоли α, 
трансформирующие факторы роста α и β, которые и 
модулируются в процессы перитонеального зажив-
ления и формирование спаек на различных стадиях 
[29]. Плазминоген — гликопротеид, синтезируемый 
в печени, который присутствует практически во всех 
тканях. Он является неактивным предшественником 
плазмина и проявляет свою активность в процессах 
деградации фибрина, а также на различных стадиях 
заживления тканей, деградации экстрацеллюлярно-
го матрикса, активации проэнзимов матриксных 
протеиназ и факторов роста [43, 52, 61].

Подавление активности фибринолитической си-
стемы приводит к тому, что белковоподобные массы 
не лизируются. Вместо этого фибринозные сраще-
ния инфильтрируются пролиферирующими фибро-
бластами, что ведет к неоваскуляризации, клеточно-
му росту и образованию спаек. Следовательно, клю-
чевым моментом, определяющим форму заживления 
брюшины (норма или с образованием спаек), явля-
ется баланс между депонированием фибрина и его 
деградацией. Если происходит полноценная его де-
градация, то в этом случае  брюшина заживает без 
образования спаек [39].

Cовременными исследованиями  показано, что 
тканевые фибробласты, расположенные в спайках, 
отличаются от нормальных перитонеальных фибро-
бластов. Это отличие заключается в том, что они об-
ладают большей чувствительностью к лимфоцитза-
висимой элиминации, чем нормальные. Несмотря 
на этот факт, формирование спаек возможно объяс-
нить ослаблением или истощением факторов есте-
ственной резистентности реактивных фибробластов 
[13]. Снижению фибринолитической активности 
также способствует тканевая ишемия. 

Какие же факторы способствуют снижению ак-
тивности фибринолитической системы?  Основны-
ми факторами, влияющими на состояние данной 
системы, являются тканевая ишемия и наличие кро-
ви в брюшной полости. 

Следовательно, по нашему мнению, патобиохи-
мической  основой образования спаек является от-
ветная реакция организма на  ишемию. При  этом 
спайки играют роль сосудистого трансплантата, 

основной целью формирования которого является 
поддержание жизнедеятельности ишемического 
участка за счет активации внутриклеточных рецеп-
торов к кислороду. Именно эта гипотеза и объясняет 
формирование спаек после хирургических вмеша-
тельств: в области лапаротомной раны, при воспали-
тельных процессах как в желудочно-кишечном трак-
те, так и придатков матки (поскольку происходит 
некроз стенок органов) [25], а также и при эндоме-
триозе, роль гипоксии в патогенезе которого доказа-
на многими исследователями [1, 4].

Считаем, что наиболее значимой в настоящее 
время гипотезой является суждение о том, что обра-
зование спаек связано не с повреждением серозной 
мембраны (брюшины), а с изменениями процессов 
ангиогенеза сосудов предлежащих тканей. Более то-
го, попытка сопоставления краев травмированной 
брюшины приводит к увеличению степени спаечно-
го процесса за счет повышения количества травми-
рованных сосудов, увеличению гипоксии за счет из-
быточного натяжения. Доказательством тому явля-
ются исследования, которые показали, что незаши-
тый дефект серозного слоя кишки сопровождается 
образованием спаек в 31% случаев, при этом после 
его зашивания спайки формируются в 79% [55]. Бо-
лее того, попытки хирургов устранить  перитонеаль-
ный дефект наложением какой-либо ткани также 
приводили к снижению фибринолитической актив-
ности и формированию спаек. 

Наличие интраперитонеальной крови также спо-
собствует формированию спаек, однако до настоя-
щего времени механизм их образования  в этом слу-
чае остается неизвестным. В эксперименте на мышах 
показано, что в присутствии преформированных 
сгустков крови в брюшной полости объемом 10 мл 
через неделю в эксперименте у мышей регистрирует-
ся спаечный процесс. При объеме сгустков 2 мл фор-
мирования спаек не наблюдалось  в том случае, если 
отсутствовал фактор «высушивания» перитонеаль-
ной поверхности или хирургического повреждения 
тканей [4, 45, 51].

Ангиогенез, ангиогенные факторы роста и форми-
рование спаек. В.А. Бурлевым и соавторами в 2001 г. 
[16] опубликованы результаты фундаментальных ис-
следований роли сосудисто-эндотелиального факто-
ра роста (СЭФР) и его рецепторов (flt-1, flk)  в брю-
шине малого таза   и в брюшине, расположенной вне 
малого таза, у больных с наружным генитальным эн-
дометриозом в различные фазы менструального цик-
ла. Показано, что в пролиферативную фазу менстру-
ального цикла  выраженность сосудов в брюшине 
малого таза была достоверно выше, чем в брюшине 
вне малого таза. Не отмечено достоверных различий 
между экспрессией сосудов в секреторную фазу. Не 
было получено данных о циклической вариации экс-
прессии сосудов как в брюшине малого таза, так и в 
брюшине, находящейся за пределами малого таза. 
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Экспрессия СЭФР в сосудах  брюшины малого таза 
была достоверно выше, чем в сосудах брюшины, на-
ходящейся вне малого таза, как в пролиферативную, 
так и в секреторную фазу менструального цикла. В 
пролиферативную фазу менструального цикла экс-
прессия flt-1  и flk в брюшине малого таза была до-
стоверно выше, чем в брюшине малого таза.

В настоящее время доказано и подтверждено в 
экспериментах на животных изменение состояния 
ангиогенеза, точнее его повышение, или проангио-
генный сдвиг,  при формировании спаек. При этом 
максимальная степень активности перитонеального 
ангиогенеза была зарегистрирована в промежутке 
между 8-м и 12-м днем после травматизации, парал-
лельно со снижением и перераспределением степени 
спаечного процесса [14]. Результаты данного иссле-
дования привели  к суждению о том, что теоретиче-
ски профилактические меры при спаечном процессе 
должны быть направлены на снижение перитонеаль-
ного неоангиогенеза для адекватного восстановле-
ния перитонеального дефекта параллельно с профи-
лактикой снижения уровня васкуляризации спаек.

Ангиогенез — процесс образования новых сосу-
дов из уже существующих. Физиологический ангио-
генез наблюдается во время фетального периода раз-
вития, у взрослых при заживлении ран и в женской 
репродуктивной системе: регулярно при развитии 
желтого тела и в эндометрии в течение менструаль-
ного цикла. Этот процесс регулируется клеточной 
гипоксией посредством взаимодействия ангиоген-
ных активаторов и ингибиторов [7]. 

Этот процесс является саморегулируемым и в то 
же время строго контролируемым и включает дегра-
дацию базальной мембраны и интерстициального 
матрикса, миграцию и пролиферацию эндотелиаль-
ных клеток, приводящую  в последующем к тубуло-
генезу и формированию микрососудов. Основными 
протеолитическими ферментами, участвующими во 
всех стадиях данного процесса, являются матричные 
протеиназы и активаторы плазминогена, экспрессия 
которых контролируется цитокинами и факторами 
роста: СЭФР, основным фактором роста фибробла-
стов (оФРФ), эпидермальным фактором роста 
(ЭФР), интерлейкинами и др. [19, 35].

Ангиогенные активаторы и ингибиторы были 
подробно описаны отечественными и зарубежными 
исследователями  в течение последних лет. Наиболее 
хорошо изученным является СЭФР-А, который при-
сутствует как на эндотелиальных клетках, так и в 
плазме крови и макрофагах [6, 7, 37, 38]. 

Отечественными и зарубежными исследователя-
ми также доказано, что семейство СЭФР помимо 
стимуляции ангиогенеза путем взаимодействия с ре-
цепторами на эндотелиальных клетках сосудов сти-
мулирует также воспалительные реакции посред-
ством связывания с рецепторами макрофагов и их 
предшественниками [37, 38]. Полученные данные о 

наличии СЭФР на эндотелиальных клетках сосудов, 
кровоснабжающих перитонеальные спайки, приве-
ли ученых к предположению о роли ангиогенных 
факторов роста в развитии и формировании спаеч-
ного процесса [9]. Согласно этой теории, формиро-
вание новых сосудов, кровоснабжающих спайки, 
является компенсаторным механизмом, обеспечи-
вающим питание и оксигенацию поврежденных тка-
ней. Роль СЭФР в развитии спаечного процесса бы-
ла также доказана в эксперименте на мышах, когда 
было отмечено снижение формирования спаек при 
использовании антител к СЭФР [50, 53].

Наиболее изученным механизмом, влияющим 
на выработку СЭФР, является гипоксия.  Гипоксия 
—  фундаментальный биологический процесс, необ-
ходимый в качестве адаптации живого организма в 
различных жизненных и биологических ситуациях.  
Каждый биологический объект обладает чувстви-
тельностью и способностью отвечать на снижение 
содержания кислорода в организме (гипоксия). При 
этом ответ организма в условиях гипоксии, как и от-
вет на другие физиологические стимулы, может быть 
как острым, так и хроническим. Острый ответ про-
должается секунды и минуты, при этом в процесс во-
влекаются посттрансляционная модификация про-
теинов или других макромолекул путем редукции —  
оксидации, фосфорилирования — дефосфорилиро-
вания и др. Хронический ответ, продолжающийся 
минуты и часы, включает  активацию гипоксией-
индуцированных факторов транскрипции, опреде-
ляющих экспрессию множества генов, кодирующих 
выработку энзимов, транспортных молекул и факто-
ров роста.  В то же время остаются неизвестными на-
учно доказанные результаты о механизмах молеку-
лярной регуляции содержания кислорода в организ-
ме. Все это указывает на сложность проблемы с уче-
том существенного прогресса в изучении ответных 
реакций тканей и органов при гипоксии на клеточ-
ном и молекулярном уровнях, так же, как остаются 
неизученными чувствительные к гипоксии молеку-
лы и механизмы взаимодействия сенсоров и эффек-
торов [27, 34]. 

В настоящее время одной из моделей чувстви-
тельности к кислороду является участие гемического 
протеина, способного обратимо связывать кислород, 
или продукции кислородреактивной разновидности 
НАДФ-Н-оксидазы и митохондрий. Полноценная 
характеристика сигнальной системы гипоксии смо-
жет объяснить различную чувствительность к гипок-
сии разных типов клеток  и классифицировать кле-
точные ответы на различные уровни гипоксии [34].

Роль семейства СЭФР в формировании спаечно-
го процесса после лапароскопии была также доказа-
на в эксперименте на мышах с использованием мо-
ноклональных антител. Пневмоперитонеум  как 
фактор, способствующий гипоксии тканей, в том 
числе  и брюшины, являлся фактором развития спа-

Перитонеальные спайки
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ечного процесса, при этом степень спаечного про-
цесса коррелировала с его длительностью. Получены 
достоверные данные [40, 41], свидетельствующие о 
том, что длительность пневмоперитонеума более 
60 мин достоверно увеличивает вероятность образо-
вания спаечного процесса, что связано с активацией 
системы ангиогенеза как реакции на гипоксию.

Изучено несколько механизмов, объясняющих 
влияние СЭФР-А на активацию ангиогенеза путем 
взаимодействия с его рецептором СЭФР-Р2 посред-
ством гипоксией-индуцированного фактора роста 
[18, 54]. Большое значение в активации ангиогенеза 
также играет плацентарный фактор роста, воздей-
ствующий на эти процессы посредством ряда меха-
низмов. 

Следовательно, проведенными исследованиями 
доказано, что основным механизмом, активирую-
щим СЭФР, является гипоксия брюшины, которая 
приводит к изменению состояния клеток на генети-
ческом уровне.

Современными исследователями не только  про-
водятся эксперименты, доказывающие роль ангио-
генеза в формировании спаек, но также делаются по-
пытки использования антиангиогенных агентов в 
качестве профилактических мероприятий развития 
спаечного процесса. Так, в эксперименте на мышах 
доказана эффективность использования ингибитора 
ангиогенеза (фактора некроза опухоли-4), получае-
мого из гриба Aspergillus fumigatus, в качестве веще-
ства, снижающего частоту спаечного процесса после 
лапаротомии на модели мыши. К сожалению, пре-
парат обладает рядом негативных эффектов, в част-
ности нейротоксичностью, и приводит к более позд-
нему заживлению ран (что также связано с влиянием 
на ангиогенез). Это ограничивает его использование 
и заставляет искать новые препараты, имеющие 
сходный механизм действия, но менее токсичные 
(например, фактор некроза опухоли-470) [20].

Следовательно, современные данные литерату-
ры свидетельствуют о необходимости изучения ме-
ханизмов образования перитонеальных спаек на мо-
лекулярном уровне. К счастью, лабораторные воз-
можности позволяют исследовать биологические 
процессы на уровне паракринного взаимодействия  
цитокинов, факторов роста, хемокинов, протеаз и 
др., приводящих к изменению воспалительного от-
вета организма, ремоделированию тканей и оценке 
состояния ангиогенного баланса — ключевым меха-
низмам заживления ран как в нормальной форме, 
так и в форме фиброза  [59].

Более того, доказана роль микросреды в форми-
ровании спаек, в частности CO2  пневмоперитонеума 
при лапароскопии и  воздуха при лапаротомии. Фак-
торы, такие как гипоксия, гипероксия, высушивание 
и гипотермия, моделируют формирование спаечного 
процесса на каждой стадии его развития. В частно-
сти, доказана отрицательная роль пневмоперитонеу-

ма при лапароскопии, что провоцирует развитие ги-
поксии посредством сдавления капиллярного русла, 
снижения кровотока во время инсуффляции, приво-
дя  к повышению частоты формирования спаечного 
процесса. Отмечен также положительный эффект 
при добавлении к смеси 2—4% кислорода,  что до-
стоверно снижает частоту спаечного процесса [15].

Суммируя данные о современных представлени-
ях патогенеза спаечного процесса в малом тазу, при-
водим блок-схему, как для отражения собственных 
представлений и результатов по этому вопросу, так и 
для возможности расширения или уменьшения ее за 
счет будущих научных исследований.

Профилактика формирования спаечного процесса 
в малом тазу. Данные литературы  относительно при-
чин развития спаечного процесса, а также его про-
филактики достаточно противоречивы. Трудности в 
изучении спаечного процесса  и его прогнозирова-
ния связаны со следующими моментами [46].

1. Интерпретация полученных исследователь-
ских данных, связанных с формированием спаек,  до 
настоящего времени затруднена, что связано с отсут-
ствием единой, универсальной, подходящей  и удоб-
ной системы классификации. Действительно, балль-
ные классификации, в том числе и классификация 
Hulka,  наиболее широко используемая [31], класси-
фикация Американского общества фертильности 
(1988) и последняя, установленная Adhesion Scoring 
Group в 1994 г., являются несовершенными и не от-
ражают прогностическое значение балльной оценки 
выраженности спаечного процесса. 

2. Результаты, полученные в процессе исследова-
ния у людей и животных, несравнимы, особенно с уче-
том единой строгой формы оценки выходных данных. 

3. Контролируемые  клинические испытания 
профилактики спаечного процесса проводить доста-
точно сложно, поскольку основным показанием к 
повторной лапароскопии для оценки эффективно-
сти методики является ограниченное количество по-
казаний (бесплодие), что затрудняет такую оценку, 
например, у онкологических больных.

4. Оценка результатов использования агентов для 
предотвращения формирования спаек также затруд-
нена, поскольку препараты, применяемые для про-
филактики спаечного процесса при реконструктив-
ных операциях при бесплодии, достаточно часто 
противопоказаны при более радикальных оператив-
ных вмешательствах в связи с расширением опера-
ционного поля и повышением количества диссекти-
рованных тканей  [42].

В таблице представлены суммарные данные ли-
тературы, отражающие основные направления в 
профилактике развития спаечного процесса.

К сожалению, ни один из существующих мето-
дов профилактики спаечного процесса не является 
достаточно эффективным (к тому же они достаточно 
дорогостоящи), что требует проведения дальнейших 
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исследований для повышения эффективности про-
тивоспаечных мероприятий с учетом данных о роли 
патофизиологической  регуляции формирования 
спаек,  в том числе и ангиогенеза.

Таким образом, ключевым моментом формиро-
вания спаек как после хирургических вмешательств, 
так и при воспалительных заболеваниях придатков 
матки и эндометриозе является «искажение» про-
цесса заживления брюшины, пусковым механизмом 
развития которого служит гипоксия. Изменения ре-
акции брюшины в ответ на повреждения  генетиче-
ски зависимы. Патогенетическую  основу образова-
ния спаек составляют особенности ответной реакции 
организма на  ишемию, при этом спайки играют роль 
сосудистого трансплантата, главной целью форми-
рования которого является поддержание жизнедея-
тельности ишемического участка. Спайки в брюш-
ной полости являются не рубцовой тканью, а актив-
ным васкулярным трансплантатом, способствую-
щим адекватному кровоснабжению поврежденного 
органа и его брюшины. При этом особое значение 
имеет повреждение не самой брюшины, а сосудов 
подлежащих тканей. В формировании спаек прини-

мают активное участие ангиогенные факторы роста, 
которые контролируют их формирование и адекват-
ное кровоснабжение.

Необходимы дальнейшие исследования, посвя-
щенные изучению механизмов образования спаек, 
которые позволят не только прогнозировать наличие 
и развитие спаечного процесса при эндометриозе, 
воспалительных заболеваниях придатков матки и 
после хирургических вмешательств различными до-
ступами, но и будут основой для разработки патоге-
нетически обоснованной профилактики и терапии. 
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Основные современные средства, используемые для профилактики формирования спаечного процесса в малом тазу

Хирургические аспекты Фармакологические агенты Барьерные адъюванты

Минимально инвазивный доступ в 
брюшную полость:

снижение травматизации тканей;
отсутствие инцизии через высоко-
васкуляризированные структуры
снижение манипуляции структура-
ми, расположенными дистанционно 
от поврежденного органа
снижение механического поврежде-
ния мезотелиальных клеток и мест-
ной ишемии
бережное разделение и предвари-
тельная диссекция анатомических 
структур
положительное влияние микросреды 
в брюшной полости при лапароско-
пии на фибринолитическую актив-
ность
промывание брюшной полости и ма-
лого таза большим количеством рас-
твора Рингера
временное подшивание яичника для 
профилактики периовариальных 
спаек
использование электротермального 
биполяра

Противовоспалительные агенты
Нестероидные  противовоспалительные 
средства
Стероиды, оказывающие противовоспали-
тельное и антифибринолитическое действие
Антигистаминные  препараты, оказываю-
щие противовоспалительное и антифибри-
нолитическое действие
Прогестагены (противовоспалительные и 
иммуносупрессивные свойства):

агонисты ГнРГ
блокаторы кальциевых каналов
антикоагулянты (гепарин)
фибринолитические агенты, активаторы 
плазмина (прямое действие)
антибиотики (снижение воспалительно-
го ответа брюшины)
антиангиогенные препараты

Окисленная регенерированная целлюло-
за (INTERCEED)
Кристаллоиды
Изодекстрины (ADEPT)
Гиалуроновая кислота (Intergel)
Раствор гиалуроновой кислоты 
(Sepracoat)
Вискозэластический гель (Oxiplex/AP)
Гидрогель (Spraygel)
Фибриновый концентрат (Beriplast)
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