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Цель. Изучение системного, локального ангиогенеза и пролиферации клеток эндотелия сосудов в спайках брюшины 
малого таза в зависимости от стадии их распространения. 
Пациенты и методы. Обследовано 170 пациенток (кровь, перитонеальная жидкость и образцы тканей) с бесплодием 
и тазовыми перитонеальными спайками (ТПС), верифицированными при проведении лечебно-диагностической лапа-
роскопии.
Результаты. Показано, что у больных 1–2-й стадией наблюдаются начальные признаки изменений как на системном, 
так и на локальном уровне. У больных 3–4-й стадией эти нарушения достигают существенных значений. Выраженное 
влияние на стадии образования спаек оказывает перитонеальная жидкость, в которой обнаружены наиболее досто-
верно значимые ангиогенно-зависимые изменения у больных с 3–4-й стадией распространения. Установленные нару-
шения сопровождаются снижением антиангиогенной активности. 
Заключение. Выявленные различия в выраженности процессов ангиогенеза и пролиферации в сосудах спаек малого 
таза следует учитывать при разработке методов профилактики и лечения спаек. 
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The objective. To study systemic, local angiogenesis and proliferation of vascular endothelial cells in adhesions of the 
peritoneum of the small pelvis depending on the stage of their spread. 
Patients and methods. The examination included 170 female patients (blood, peritoneal fluid and tissue specimens) with 
infertility and pelvic peritoneal adhesions (PPA) verified by performing therapeutic-diagnostic laparoscopy.
Results. As has been shown, in patients with stage 1–2, the initial signs of changes are observed on both systemic and local 
levels. In patients with stage 3–4, these disorders reach significant values. Peritoneal fluid, in which the most significant 
angiogenesis-dependent changes in patients with the stage 3–4 of spread are found, has a marked effect on stages of formation 
of adhesions. The established disorders are associated with decreased antiangiogenic activity. 
Conclusion. The revealed differences in the intensity of the processes of angiogenesis and proliferation of vessels of the small 
pelvis adhesions should be taken into account in development of methods of prevention and treatment of adhesions. 
Key words: angiogenesis, peritoneal fluid, peritoneal adhesions, expression of angiogenic risk factors

У каждой пятой пациентки со спаечным процессом в 
малом тазу, обратившейся по поводу бесплодия, 

спайки являются «постинфекционными»[1]. Основная 
часть исследований, посвященная изучению послеопера-
ционных спаек, связана с гипоксией брюшины как единого 
механизма, запускающего патологический каскад их фор-
мирования через систему гипоксического воспаления. 

Наше представление о воспалении как о системном процес-
се связано с открытием комплекса белков острой фазы 
и ангиогенных факторов роста. Синтез этих белков, акти-
вирующихся под действием провоспалительных цитоки-
нов, представляет собой универсальную защитную реак-
цию на гипоксию [2].

В 20–50% случаев перитонеальные спайки являются при-
чиной бесплодия, и это связано не только с нарушением ана-
томии маточных труб. Доказано, что наличие параовариаль-
ных и перитубарных спаек ингибирует рост фолликулов [3]. 
Индукция овуляции в протоколах вспомогательных репродук-
тивных технологий в большинстве случаев бывает безуспеш-
ной у пациенток с выраженными «послевоспалительными» 
спайками, что связано с нарушением адекватного кровоснаб-
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жения яичников, а также влиянием паракринных механизмов, 
изменяющихся под действием перитонеальной жидкости, со-
держащей избыточное количество цитокинов и факторов ан-
гиогенеза [4, 5]. Перитубарные и интратубарные спайки 
влияют на подвижность маточных труб и, соответственно, на 
транспорт яйцеклетки. Данные нарушения приводят не только 
к бесплодию, но и высокой частоте внематочной беремен
ности. При этом бесплодие может быть связано не только с 
дисфункцией маточных труб, но и с формированием спаек 
после хирургического лечения внематочной беременности [6]. 

Спаечный процесс в малом тазу – это «цена адаптации» 
организма в ответ на воздействие раздражителя, сила кото-
рого превышает зону отличной от нормы (сосудистый транс-
плантат при воздействии гипоксии). При этом адаптивные 
возможности организма различные и определяются генети-
чески. Патогенез формирования спаек является универ-
сальным как для формирования спаек при воспалительных 
заболеваниях, так и при послеоперационных спайках [5, 6].

На любое повреждающее действие (хирургическая трав-
ма, воспаление, эндометриоз) брюшина реагирует воспали-
тельной реакцией, стимулируются процессы ангиогенеза. 
В  процессах заживления брюшины в условиях воспаления 
наиболее активную роль играют перитонеальные лейкоциты 
и тканевые клетки репарации (мезотелиальные клетки) [5–7].

В образующихся спайках кровеносные сосуды обнаружи-
ваются уже на 3-и сутки после повреждения [8].

В настоящее время доказано и подтверждено в экспери-
ментах на животных изменение состояния ангиогенеза, 
точнее его повышение, или проангиогенный сдвиг, при фор-
мировании спаек. Максимальная степень активности пери-
тонеального ангиогенеза была зарегистрирована в проме-
жутке между 8-м и 12-м днем после травматизации, парал-
лельно со снижением и перераспределением степени спаеч-
ного процесса [9].

Ангиогенные активаторы и ингибиторы были подробно 
описаны отечественными и зарубежными исследователями 
в течение последних лет. Наиболее хорошо изученным явля-
ется сосудисто-эндотелиальный фактор роста (СЭФР-А), 
экспрессируемый как на эндотелиальных клетках и макро-
фагах, так и выявляемый в плазме крови [10–13]. 

До настоящего времени остается нерешенным вопрос о 
том, почему не у всех женщин после воспалительных забо-
леваний матки и ее придатков (инфекции, внутриматочные 
манипуляции) формируется спаечный процесс, и какими 
факторами обусловлена степень его выраженности [5].

Исследования, представленные в литературе, посвящены 
преимущественно послеоперационным спайкам и их профи-
лактике. Однако до настоящего времени не изучено состоя-
ние системы ангиогенеза у пациенток с различными стадия-
ми распространения спаечного процесса.

Целью исследования явилось изучение состояния сис
темного и локального ангиогенеза у больных с тазовыми 
перитонеальными спайками и бесплодием в зависимости 
от стадии их распространения.

Пациенты и методы

В исследование было включено 170 пациенток с беспло-
дием и тазовыми перитонеальными спайками (ТПС), вери-

фицированными при проведении лечебно-диагностической 
лапароскопии. После рандомизации больных в соответствии 
с критериями включения и исключения все 170 больных 
были разделены на 2 группы: основную группу составили 
60 пациенток с 1–2-й стадией распространения ТПС, группу 
сравнения – пациентки с 3–4-й стадией распростране-
ния  без  наличия жидкостных образований в малом тазу – 
110 человек.

Возраст обследованных женщин основной группы (1-я) 
варьировал от 25 до 44 лет (33,2 ± 0,4 лет), в группе сравне-
ния (2-я группа) – от 22 до 46 лет (33 ± 0,5 лет). Характер 
жалоб достоверно не отличался между группами.

Анализ репродуктивного анамнеза показал, что в 1-ю 
группу были включены 23 (38,3%) пациентки с первичным 
бесплодием, 37 (61,7%) – с вторичным; во 2-ю группу – 
38 (34,5%) женщин с первичным бесплодием и 72 (65,5%) – 
с вторичным. Обильные и длительные менструации зафик-
сированы практически у 38 (63,3%) пациенток 2-й группы и 
лишь у 19 (31,6%) – в 1-й. 

Во 2-й группе пациенток с 3–4-й стадиями распростра
нения спаечного процесса преобладали заболевания 
желудочно-кишечного тракта (хронический гастрит, язвен-
ная болезнь желудка или двенадцатиперстной кишки) по 
сравнению с пациентками 1-й группы: 70 (63,6%) и 23 (38,3%) 
соответственно. В 2,5 раза чаще у пациенток с выраженным 
спаечным процессом в анамнезе были указания на болезни 
органов дыхания. Наличие хронического тонзиллита было 
отмечено у 79 (71,8%) пациенток 2-й группы и у 19 (31,6%) 
пациенток 1-й группы. Возможно, увеличение количества 
заболеваний органов желудочно-кишечного тракта и дыха-
ния у пациенток 2-й группы связано с нарушением в системе 
иммунитета вследствие перенесенных воспалительных за-
болеваний придатков матки и наличия их хронических форм.

Семейный анамнез отягощен у 9 (15,0%) больных 1-й 
группы и 32 (29,0%) 2-й группы. Из них: в 1-й группе по онко-
логическим заболеваниям у 3 (5,0%), по заболеваниям 
желудочно-кишечного тракта – у 2 (3,3%), по заболеваниям 
сердечно-сосудистой системы – у 3 (5,0%) и по сахарному 
диабету – у 1 (1,6%). Во 2-й группе: по онкологическим за-
болеваниям – у 18 (16,3%), по заболеваниям желудочно-
кишечного тракта – у 9 (8,2%), по заболеваниям сердечно-
сосудистой системы – у 3 (2,7%) и по сахарному диабету – 
у 4 (3,6). Следовательно, у каждой третьей пациентки с ТПС 
3–4-й стадии соматический семейный анамнез был отяго-
щен преимущественно по онкологическим заболеваниям и 
патологии желудочно-кишечного тракта. 

Все обследованные пациентки (100%) имели указание в 
анамнезе на воспалительные заболевания органов малого 
таза. Анализ данных показал, что у 42 (30%) обследован-
ных пациентов диагноз хламидийной инфекции был уста-
новлен случайно при проведении обследования по поводу 
бесплодия. Это совпадает с данными литературы о том, что 
в большинстве случаев данное заболевание протекает бес-
симптомно [14]. Полученные результаты свидетельствуют о 
том, что наличие ТПС у пациенток с бесплодием наиболее 
часто сочетается при 3–4-й стадии спаечного процесса с 
наличием указаний в анамнезе на перенесенную хлами-
дийную инфекцию (39,1%), однако частота хламидийной 
инфекции достоверно не отличается от частоты воспале-
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ния придатков матки неспецифической или неуточненной 
этиологии (34,5%). 

У пациентов с 1–2-й стадиями распространения спаечно-
го процесса в малом тазу наиболее часто зарегистрированы 
воспалительные заболевания неспецифической или неуточ-
ненной этиологии, однако практически у каждой восьмой 
в  анамнезе хламидийная или гонококковая инфекция. 
Наиболее частое сочетание специфических инфекций вы-
явлено у пациенток с 3–4-й стадией спаечного процесса 
(10,9%). Достоверных различий в частоте хламидийной ин-
фекции в анамнезе у пациенток с 3–4-й стадией распростра-
нения спаечного процесса в малом тазу выявлено не было. 

У пациенток с 3–4-й стадией распространения аллерго
анамнез был отягощен в 3 раза чаще, чем у пациенток с 
малыми формами распространения спаечного процесса.

Достоверного различия между давностью перенесенных 
воспалительных заболеваний органов малого таза и числом 
эпизодов обострения среди пациенток обследованных групп 
с ТПС выявлено не было. Давность указаний в анамнезе на 
воспалительные заболевания колебалась от 3 до 12 лет. 
Средняя продолжительность ремиссии – 7,5 года. 

Особенностью течения воспалительных заболеваний орга-
нов дыхания и пищеварения у пациенток группы сравнения с 
распространенным спаечным процессом являлось быстрое 
начало заболевания, а также быстрое выздоровление. 

Клинический анализ больных обследованных групп пока-
зал, что они были сопоставимы по ряду параметров, однако 
имели существенные отличия по анамнестическим данным. 
К ним следует отнести: 

•	особенности экстрагенитальных хронических заболева-
ний (преобладание экстрагенитальных хронических заболе-
ваний у пациенток с 3–4-й стадией распространения спаеч-
ного процесса), более частое выявление отягощенного ал-
лергоанамнеза;

•	особенности семейного соматического анамнеза (преоб-
ладание онкологических заболеваний и заболеваний желу
дочно-кишечного тракта у ближайших родственников паци
енток с 3–4-й стадией распространения спаечного процесса); 

•	особенности течения воспалительных заболеваний 
верхних дыхательных путей и пищеварительного тракта 
(у пациенток 2-й группы характер течения заболевания ха-
рактеризовался быстрым началом заболевания и быстрым 
выздоровлением).

Обращает на себя внимание отсутствие особенностей 
репродуктивного анамнеза у пациенток 1-й и 2-й группы. 
У  всех пациенток имелись указания на перенесенные вос-
палительные заболевания органов малого таза, однако их 
частота, характер, а также количество эпизодов обострения 
не были взаимосвязаны со стадией распространения ТПС. 

Оценку стадии распространения проводили согласно 
классификации аднексальных спаек Американского общест
ва фертильности [15]. Критерии включения: бесплодие и 
тазовые перитонеальные спайки 1–4-й стадии распростра-
нения, подтвержденные при проведении лапароскопии; воз-
раст 20–43 года. Критерии исключения: сопутствующая ги-
некологическая патология, оперативные вмешательства в 
анамнезе, соматическая патология (сахарный диабет, пато-
логия щитовидной железы, язвенная болезнь желудка, арте-
риальная гипертензия, онкологические заболевания), эндо-

метриоз, наличие пограничных или онкологических заболе-
ваний в анамнезе.

Для контрольной группы использовались нормативные 
показатели оценки состояния ангиогенеза на системном и 
локальном уровне у пациенток, которым проводилась стери-
лизация маточных труб лапароскопическим доступом, как 
это было описано нами ранее [16].

Лапароскопия проводилась с использованием оборудова-
ния фирмы Karl Storz по традиционной методике [7]. 

Кровь, перитонеальную жидкость и образцы тканей для 
исследования у всех пациенток получали в стандартных 
условиях [7]. Информированное согласие на использование 
крови и спаек малого таза для проведения исследований 
было получено у всех пациенток. 

Иммуноферментный анализ. Анализ содержания СЭФР–А 
(пг/мл), растворимого рецептора 1 к СЭФР (рСЭФР Р1, пг/мл), 
растворимого рецептора 2 к СЭФР (рСЭФР Р2, пг/мл), фак-
тора роста фибробластов 2 (ФРФ-2, пг/мл), фактора роста 
гепатоцитов (ФРГ, пг/мл) в сыворотке крови и в перитоне-
альной жидкости (ПЖ) проводился с помощью иммунофер-
ментного анализа с применением стандартных наборов 
(R&D systems, США). Проведение реакции и расчет резуль-
татов осуществляли в стандартных условиях согласно реко-
мендациям производителя. 

Иммуногистохимический анализ образцов спаек брю-
шины малого таза проводился так же, как было описано 
нами ранее [7]. Интенсивность иммуногистохимического 
окрашивания оценивалась в 5 предлежащих областях при 
400-кратном усилении: 0 – сравнима с негативным конт
ролем, 1 – при слабом окрашивании (едва видно, но не более), 
2 – между слабым и сильным окрашиванием, 3 – сильное 
окрашивание. Интенсивность градуировалась полуколи-
чественно с использованием SCORE. Измерения плотнос
ти микрососудов были проведены на основе применения 
первичных моноклональных античеловеческих антител 
CD31 (DAKO A/S, Glostrup, Дания). Значения плотности 
микрососудов (ПМС) рассчитывались и выражались как 
число микрососудов в мм2, как это было описано ранее 
[10, 16–18]. Анализ экспрессии Ki-67 (пролиферативный 
индекс, %), СЭФР-А и ФРФ-2 в сосудах спаек малого таза 
проводился с использованием гистохимического метода 
в  условиях стандартного протокола. Для визуализации 
применялись моноклональные антитела к СЭФР-А и 
ФРФ-2 [19].

Статистический анализ. Для анализа результатов исполь-
зовали статистические компьютерные программы PASW 
Statistics 18. Результаты исследования представлены как 
средние ± стандартное отклонение (М ± SD). В зависимости 
от конкретных условий применялись: ANOVA, критерий 
Вилкоксона, U-критерий Манна–Уитни, критерий Крускала–
Уоллиса. Различия между группами считались достовер
ными при p < 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение

В табл. 1 представлена системная ангиогенная актив-
ность в сыворотке крови у больных со спаечным процессом 
в малом тазу. Содержание СЭФР-А в сыворотке крови было 
достоверно выше у больных 2-й группы, а наименьшим – 



В.А.Бурлев и др. / Вопросы гинекологии, акушерства и перинатологии, 2012, т. 11, №6, с. 5–11

8

в  контрольной группе. У больных в 1-й группе содержание 
СЭФР-А было достоверно больше, чем в контроле, но мень-
ше, чем во 2-й группе. Максимальные значения содержания 
ангиогенных факторов во 2-й группе отмечены для рСЭФР Р1, 
рСЭФР Р2, ФРФ-2, ФРГ. Отмечается факт непропорцио-
нального увеличения содержания рСЭФР Р1 и рСЭФР Р2 
по отношению к СЭФР-А. Так,  если концентрация СЭФР-А 
увеличена у больных 2-й группы по отношению к контроль-
ной в 3,5 раза, то рСЭФР Р1 – в 2,2 раза и рСЭФР Р2 – 
в 1,8 раза. Возможно, это связано с несоответствием между 
ангиогенной и антиангиогенной активностью крови.

Локальная ангиогенная активность в ПЖ у больных со 
спаечным процессом в малом тазу различных стадий рас-
пространения представлена в табл. 1. Содержание СЭФР-А 
в ПЖ было достоверно больше у больных 2-й группы, а наи-
меньшим – в контрольной группе. У больных в группе 1 со-
держание СЭФР-А было достоверно больше, чем в конт
роле, но меньше чем во 2-й группе. Максимальные значе-
ния содержания ангиогенных факторов во 2-й группе отме-
чены для рСЭФР Р1, рСЭФР Р2, ФРФ-2, ФРГ. Обращает 
на  себя внимание факт непропорционального увеличения 
содержания рСЭФР Р1 и рСЭФР Р2 по отношению к 
СЭФР-А. Так, если концентрация СЭФР-А увеличена у боль-
ных 2-й группы по отношению к контрольной в 3,4 раза, то 
рСЭФР Р1 – в 1,8 раза и рСЭФР Р2 – в 1,6 раза. Эти отли-
чия, несомненно, связаны с различными коэффициентами 
связывания рСЭФР Р1 и рСЭФР Р2 с СЭФР-А и, как следст
вие, – дисбалансом между про- и антиангиогенными факто-
рами ПЖ. Отличия в содержании СЭФР-А, рСЭФР Р1, ФРФ-2, 
ФРГ между сывороткой и ПЖ были значимыми во всех груп-
пах в сторону увеличения в ПЖ, а для рСЭФР Р2 – только 
для больных 2-й группы. 

Пролиферативный индекс и ангиогенная активность в сосу-
дах спаек тазовой брюшины у больных со спаечным процес-
сом в малом тазу различных стадий распространения приведе-
ны в табл. 2. Пролиферативный индекс в сосудах и плотность 
микрососудов в спайках малого таза достоверно выше у боль-
ных 2-й группы с 3–4-й стадией распространения относительно 
1-й группы с 1–2-й стадией. Подобные изменения зарегистри-
рованы при анализе экспрессии СЭФР-А в сосудах и ФРФ-2 
в сосудах в спайках тазовой брюшины. Эти показатели также 
были достоверно выше у больных 2-й группы.

Известно, что формирование перитонеальных спаек 
включает активацию и пролиферацию клеток крови, мат
риксных компонентов, а также активацию ангиогенеза, 
играющего основную роль в формировании спаек, посколь-
ку степень ранней неоваскуляризации устойчиво связана с 
формированием спаек [20]. Клетки мезотелия брюшины и 
клетки эндотелия сосудов брюшины экспрессируют как 
СЭФР, так и ФРФ-2. СЭФР-А также является митогеном, 
специфичным для эндотелиальных клеток сосудов. 

Нарушение процессов ангиогенеза изучено при хроничес
ком эндометрите [21]. Согласно опубликованным данным, 
ангиогенез на фоне воспаления, а, следовательно, и репара-
тивные процессы на фоне хронического воспаления приоб-
ретают черты патологической регенерации. При распрост
раненном повреждении сосудистых терминалей при хрони-
ческом эндометрите происходит нарушение баланса капил-
ляров и мелких сосудов, что приводит к тканевой гипоксии, 
дисбалансу ангиогенных факторов и возникновению гипок-
сического воспаления.

СЭФР-А участвует также в процессах перестройки в усло-
виях гипоксии, включающих воспалительный ответ при за-
живлении ран, и ремоделирование посредством изменения 
функции фибробластов [22]. 

Эффективность рекомбинантных человеческих монокло-
нальных антител, связывающих все биологические активные 
изоформы СЭФР и его рецепторов, для профилактики форми-
рования спаек доказывает наличие описанных биологических 
эффектов семейства СЭФР при формировании спаек [23]. 

Таблица 1. Системная и локальная ангиогенная активность в сыворотке крови (с) и перитонеальной жидкости (пж) у больных со 
спаечным процессом в малом тазу различных стадий распространения (M ± SD)

Исследуемый параметр Контрольная группа 1-я группа (стадия спаек 1–2) (n = 60) 2-я группа (стадия спаек 3–4) (n = 110) p
1 2 3

СЭФР-А, пг/мл с 97,8 ± 11,5 171,3 ± 36,3 346,5 ± 45,7 1–2,3; 2–3
пж 139 ± 36 289 ± 37 473 ± 163 1–2,3; 2–3

р <0,05 <0,05 <0,05

рСЭФР Р1, пг/мл с 38,2 ± 8,9 44,5 ± 7,3 85 ± 16,8 1–3; 2–3
пж 127 ± 46 168 ± 32 231 ± 71 1–3; 2–3

р <0,05 <0,05 <0,05

рСЭФР Р2, пг/мл с 1890 ± 997 2132 ± 612 3357 ± 525 1–3; 2–3
пж 2775 ± 438 3356 ± 359 4634 ± 832 1–3; 2–3

р >0,05 >0,05 <0,05

ФРФ-2, пг/мл с 4,1 ± 1,1 5,6 ± 3,1 9,7 ± 2,3 1–3
пж 54 ± 8,3 46,7 ± 7,8 88,2 ± 11,7 1–3; 2–3

р <0,05 <0,05 <0,05

ФРГ, пг/мл с 621 ± 151 638 ± 154 969,4 ± 210 1–3; 2–3
пж 1020 ± 77 1234 ± 85 1637 ± 91 1–3; 2–3

р <0,05 <0,05 <0,05
Расчет статистических различий осуществлялся с помощью ANOVA.

Таблица 2. Пролиферативный индекс и ангиогенная актив-
ность в сосудах спаек тазовой брюшины у больных со спаеч-
ным процессом в малом тазу различных стадий распростра-
нения (M ± SD)

Исследуемый параметр 1-я группа  
(стадия спаек 1–2) 

(n = 60)

2-я группа  
(стадия спаек 3–4) 

(n = 110)

p

Пролиферативный индекс 
в сосудах (Ki-67), %

0,49 ± 0,08 0,71 ± 0,2 <0,05

Плотность микрососудов 
(MVD, СD-31)

78,2 ± 8,2 145,8 ± 11,9 <0,05

Экспрессия СЭФР-А 
в сосудах, SCORE

1,3 ± 0,02 1,8 ± 0,04 <0,05

Экспрессия ФРФ-2 
в сосудах, SCORE

0,88 ± 0,1 1,5 ± 0,11 <0,05

Расчет статистических различий осуществлялся с помощью ANOVA.
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Установлено, что СЭФР повреждает выработку мРНК 
значимых факторов воспаления, таких как фактор некроза 
опухоли, интерлейкин-1, участвующих в физиологическом 
антиинфламматорном ответе [24].

В последнее время в литературе появились сообщения о 
наличии особенностей полиморфизма генов СЭФР, являю-
щихся прогностическими маркерами развития онкологи
ческих заболеваний [25]. Аналогичные данные были пред
ставлены и для ряда хронических заболеваний [26, 27]. 
Подобные исследования полиморфизма генов ФРГ и ФРФ 
также представлены в литературе [28, 29].

До настоящего времени остается не объясненным нали-
чие выраженного спаечного процесса у одних больных и 
малых форм распространения у других. При этом его выра-
женность, согласно нашим данным, не определяется ни 
давностью перенесенного воспалительного процесса, ни 
количеством эпизодов обострения. Описанные возможные 
варианты полиморфизма генов, кодирующих выработку 
изучаемых факторов роста, определяющих описанные вари-
анты течения онкологических и хронических заболеваний, 
согласно данным литературы, возможно, имеют место и при 
формировании различной выраженности спаечного про
цесса. В проведенном исследовании выявлены различия у 
больных в оценке состоянии системного, локального и тка-
невого ангиогенеза, а также пролиферации клеток эндо
телия сосудов в зависимости от стадии распространения 
спаечного процесса. Установлены важнейшие факты, ука-
зывающие на наличие градиента содержания ангиогенных 
факторов роста в сыворотке крови и в ПЖ относительно по-
казателей группы контроля у пациенток со спаечным про-
цессом в малом тазу 3–4-й стадии распространения.

Как было показано, к немедленным эффектам СЭФР 
in vivo относится фосфорилирование СЭФР Р1 и СЭФР Р2, 
а к поздним – репрограммирование экспрессии генов, ангио
генез, артериологенез, лимфогенез, мобилизация эндотели-
альных клеток-предшественников [30, 31]. Учитывая полу-
ченные в ходе исследования данные, следует предположить, 
что при 1–2-й стадии распространения спаек наблюдаются 
немедленные эффекты СЭФР. Эти изменения проявляются 
в достоверной и значимой активации ангиогенеза на сис
темном, локальном и тканевом уровнях. При 3–4-й стадии 
распространения эти преобразования более выражены по 
отношению к 1–2-й и, следовательно, проявляются поздние 
эффекты СЭФР. Существенным патологическим звеном, 
связывающим распространенность спаек и их преобразова-
ние, является ПЖ как естественный резервуар факторов, 
поддерживающих патологический процесс. Все это свиде-
тельствует о том, что спайки не являются инертной фиброз-
ной тканью, а представляют собой различные варианты ак-
тивной сосудистой ткани, которая преобразуется во времени 
в условиях гипоксического воспаления [2, 5, 6].

Полученные результаты не противоречат и поддерживают 
предложенную нами гипотезу о том, что схожесть строения 
базальной мембраны брюшины и сосудов позволяет пред-
ложить объединенную модель повреждения сосудов и брю-
шины. Известно, что все базальные мембраны (БМ) в орга-
низме человека являются двухслойными (БМ 1-го типа), 
за  исключением капилляров почечного клубочка, где БМ 
трехслойная, и  клетки располагаются по обе стороны 

(БМ 2-го типа). Ответная реакция брюшины и сосудов на по-
вреждения может быть одинаковой или близкой по своим 
проявлениям. Наблюдаемое усиление ангиогенной и проли-
феративной активности в сосудах спаек брюшины в зависи-
мости от стадий свидетельствует о возможности объедине-
ния этих процессов в один за счет универсальности строения 
БМ брюшины и сосудов. Базальные мембраны 1-го типа под 
действием повреждения, связанного с воспалением, у боль-
ных с 1–2-й стадией распространения спаек начинают преоб-
разовываться в базальную мембрану, имеющую признаки 
1-го и/или 2-го типа, достигая максимума при 3–4-й стадии. 
Следовательно, спайки имеют «эволюционный» признак, 
проявляющийся во времени от начала заболевания до  его 
реализации [16]. Подобие БМ сосудов и брюшины объясняет 
рост и развитие спаек как ангиогенных образований, явля-
ясь основой для динамических процессов заживления и ре-
моделирования, а не представляют собой инертную фиброз-
ную ткань. Полученные в ходе исследования данные под-
тверждают такое предположение, опубликованное нами в 
научной литературе [5, 18]. Несомненно, существенную роль 
в образовании спаек играет и патологическая активность 
поврежденных органов и тканей (эндометрит, сальпингит, 
оофорит, пиосальпинкс, гидросальпинкс, сальпингоофорит) 
непосредственно или опосредованно через ПЖ.

Заключение

Таким образом, анализ результатов исследования сис
темного, локального ангиогенеза и пролиферации клеток 
эндотелия сосудов в спайках брюшины малого таза в зави-
симости от стадии их распространения показал, что у боль-
ных 1–2-й стадией наблюдаются начальные признаки изме-
нений как на системном, так и на локальном уровне. У боль-
ных 3–4-й стадией эти нарушения достигают существенных 
значений. Выраженное влияние на стадии образования 
спаек оказывает ПЖ, в которой обнаружены наиболее до-
стоверно значимые ангиогенно-зависимые изменения у 
больных с 3–4-й стадией распространения. Установленные 
нарушения сопровождаются снижением антиангиогенной 
активности. Выявленные различия в выраженности процес-
сов ангиогенеза и пролиферации в сосудах спаек малого 
таза следует, несомненно, учитывать как при разработке 
методов профилактики и лечения спаек, так и при выборе 
способов воздействия в зависимости от клинической ситуа-
ции с обращением особого внимания на применение по по-
казаниям антиангиогенной терапии. Совершенствование 
знаний о процессах, связанных с образованием спаек, по-
зволяет осуществлять таргетный поиск методов и техноло-
гий для предотвращения их образования и тем самым повы-
шать эффективность лечения больных.

Работа выполнена на основе инициативного, доброволь-
ного и двустороннего международного научного сотрудни
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