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В статье изложена современная молекулярная и биологическая характеристика спаек малого таза. Анализ литератур-
ных данных показал, что патологический процесс, приводящий к образованию спаек, связан с воспалительно-
ангиогенным стрессом или ответной реакцией брюшины на различные раздражители, а спайки малого таза являются
дифференцированной динамической клеточной васкулярной структурой. Обосновывается применение антиангиоген-
ной терапии для повышения эффективности профилактики и лечения перитонеальных спаек.
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The article discusses a modern molecular and biological characteristic of adhesions in the small pelvis. An analysis of literature data 
showed that pathological process leading to formation of adhesions is related to inflammatory-angiogenic stress or response of the
abdomen to various stimuli, and adhesions in the small pelvis are differentiated dynamic cellular vascular structures. The use of
angiogenic therapy to enhance the efficacy of prevention and treatment of peritoneal adhesions has been substantiated.
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С паечная болезнь, спайки и их структура являются

одной из актуальных и изучаемых проблем в совре-

менной науке. Однако и до настоящего момента количество 

исследований, посвященных изучению «спайки» малого

таза как ткани, а также биогенетических механизмов, спо-

собствующих ее формированию, весьма ограничено. 

Понимание структуры спаек, особенностей их молекулярно-

биологических характеристик является основой для даль-

нейшего поиска новых патогенетических механизмов их

образования и, соответственно, базой для разработки 

средств и мер профилактики. 

Настоящий обзор литературы основан на многолетних соб-

ственных исследованиях, выполненных в период 1995–2010 гг. 

по проблеме изучения свойств брюшины в норме и при гине-

кологических заболеваниях. Так, в 2001 г. нами было показа-

но, что специфические особенности брюшины и ее резистент-

ность к повреждающим факторам создают условия для эли-

минации клеток и продуктов их жизнедеятельности из брюш-

ной полости при физиологических условиях [6]. Однако от-

сутствие собственной сосудистой системы, постоянный кон-

такт с перитонеальной жидкостью и ее содержимым, наличие 

патологических процессов в малом тазу и в репродуктивных 

органах приводят к накоплению факторов, способствующих 

повреждениям естественных регуляторных систем. Ретро-

градный заброс менструальной крови, наряду с измененными 

механизмами естественной резистентности, поддерживае-

мый сложным каскадом различных медиаторов, способствует 

нарушению свойств мезотелия и тем самым запускает про-

цессы повреждения брюшины.

В 2009 г. нами опубликованы данные, которые свиде-

тельствуют о том, что ключевым моментом формирования 

спаек как после хирургических вмешательств, так и при 

воспалительных заболеваниях придатков матки и эндомет-

риозе является «искажение» процесса заживления брю-
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шины, пусковым механизмом развития которого является 

гипоксия [1]. Патогенетической основой образования

спаек являются особенности ответной реакции организма

на ишемию, при этом спайки играют роль сосудистого 

трансплантата, основной целью формирования которого 

является поддержание жизнедеятельности ишемизиро-

ванного участка. Спайки в брюшной полости являются не 

рубцовой тканью, а активным васкулярным транспланта-

том, способствующим адекватному кровоснабжению по-

врежденного органа и его брюшины. При этом особое 

значение имеет не повреждение самой брюшины, а сосу-

дов подлежащих тканей [1].

Всего в настоящий обзор было включено 834 источника

литературы, посвященных спайкам малого таза. Они были 

опубликованы, начиная с 1995 по 2010 гг. в национальных 

российских рецензируемых журналах и в международных 

научных изданиях, отраженных в библиотеке Национального 

института здоровья США. Критериями включения в настоя-

щий обзор явились данные, приведенные в высокоцитируе-

мых журналах по разделам настоящего обзора и содержа-

щие результаты на основе достоверных доказательств.

После исключения из основного списка литературных ис-

точников в обзор было включено 54 публикации. Работа 

была обсуждена совместно с профессором Matts Olovsson, 

его сотрудниками и коллегами из Department of Women's and

Children's Health of Uppsala University (Uppsala, Sweden). 

Финансовая, научная, правовая и политическая помощь осу-

ществлялась Шведской Королевской Академией наук,

Шведским медицинским Исследовательским Советом (про-

ект №8683), Университетом Уппсалы (Швеция), Российской 

Академией медицинских наук, Научным центром акушер-

ства, гинекологии и перинаталогии им. В.И.Кулакова

(Россия).

Цель обзора: анализ литературных данных, посвящен-

ных изучению молекулярно-биологических характеристик 

спаек малого таза.

 1. Общая характеристика состояния брюшины 

и спаек

Брюшина представляет собой замкнутый серозный

мешок, состоящий из двух листков – париетального и висце-

рального. В онтогенезе брюшина развивается из мезодер-

мального зародышевого листка, из его части – спланхното-

ма, причем париетальная и висцеральная части брюшины 

формируются из разных листков спланхнотома [6].

Брюшина является самой протяженной серозной мембра-

ной в организме человека. Площадь ее поверхности прибли-

зительно равна площади поверхности кожных покровов. 

Внутренняя поверхность брюшины покрыта монослоем ме-

зотелиальных клеток, под которым располагается субсероз-

ная фасция, содержащая большое количество эластических

волокон и жировых клеток. Кровеносные и лимфатические 

сосуды исходят из подлежащего глубокого коллагенового 

слоя. Далее следуют слой коллагена, мукополисахариды, 

эластин, соединительная или мезенхимальная ткань, по-

верхностный коллаген и мезотелиальные клетки [6, 50]. 

При повреждении брюшины возможны 2 варианта ее за-

живления. При первом происходит нормальная физиологи-

ческая репарация, при втором – формирование спаек. 

Механизмы, посредством которых происходит реэпители-

зация поврежденной брюшины, недостаточно изучены. 

Доказано, что в перитонеальной жидкости присутствуют 

свободнофлотирующие мезотелиальные клетки, количество

которых существенно повышается в результате поврежде-

ния брюшины [33]. Перитонеальная жидкость также содер-

жит большое количество клеток, участвующих в процессах

воспаления, в частности, макрофагов, которые, как счита-

лось ранее, могут трансформироваться в мезотелиальные 

клетки при необходимости восстановления травмированной 

поверхности. Исследованиями последних лет опровергнуто

данное утверждение, однако доказано наличие митогенной

активности макрофагов, которые способны «привлекать» 

флотирующие мезотелиальные клетки к месту поврежде-

ния [19, 34]. Mutsaers и соавторы допускают следующие ги-

потезы эпителиальной регенерации [33]: 

1. рост за счет периферических мезотелиальных клеток;

2. трансформация тотипотентных мезенхимальных кле-

ток или клеток крови;

3. трансплантация свободно флотирующих мезотелиаль-

ных клеток от смежных, соседних структур;

4. трансформация клеток перитонеальной жидкости.

Как известно, сразу после повреждения брюшина ин-

фильтрируется клетками, вовлеченными в воспалительные 

реакции, а затем начинается высвобождение провоспали-

тельных цитокинов и запускается каскад процессов, приво-

дящих к формированию временного фибринового матрик-

са, который необходим для нормального заживления [9]. 

В том случае, если в течение последующих 3–5 дней не 

происходит фибринолиз, коллаген-секре ти рующие фибро-

бласты инфильтрируют внеклеточный матрикс с формиро-

ванием коллагена и фибронектина. Параллельно начинает-

ся формирование васкулярных структур (артериол, венул 

и капилляров). Данный каскад механизмов и приводит к 

образованию плотной фиброзной ткани (спайки) [45].

Согласно оригинальным данным, в спайках, локализован-

ных в полости малого таза, толстые пучки коллагеновых

волокон лежат параллельно друг другу и представлены кол-

лагеном 2-го типа, коллаген типов 1, 3, 4 в них отсутствует.

Они обильно васкуляризированы и иннервированы. Тогда

как в спайках, соединяющих петли кишечника, брюшину

сальника с париетальной брюшиной или брюшиной перед-

него свода, коллагеновые волокна более тонкие, не образу-

ют упорядоченных параллельных структур и состоят из

смеси коллагена типов 2 и 3. Кровеносные сосуды в них не 

многочисленны [7]. Спайки в верхнем этаже брюшной полос-

ти имеют ясные зоны демаркации между жировой и фиброз-

ной тканью, тогда как тазовые спайки представлены больше

фиброзной тканью [47].

Ведущим фактором формирования спаек в настоящее

время признается гипоксия, являющаяся триггерным меха-

низмом образования спаек. Это доказывается исследова-

ниями in vitro, показавшими, что нормальные фибробласты

брюшной полости в условиях гипоксии приобретают харак-

терные фенотипические черты фибробластов, выделенных 

из внутрибрюшных спаек [39].

Нейтрофилы, макрофаги и фибробласты, необходимые

для регенерации и репарации поврежденной поверхности,

нуждаются в гликолизе для восполнения энергетических за-
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пасов. Молочная кислота, накапливающаяся в условиях ги-

поксии, является стимулом синтеза коллагена и активации

ангиогенеза – важнейших механизмов заживления ран [48].

2. Воспалительный стресс

На любое повреждающее действие (хирургическая трав-

ма, воспаление, эндометриоз) брюшина реагирует воспали-

тельным стрессом (реакцией). В процессах заживления

брюшины в условиях воспаления наиболее активную роль

играют перитонеальные лейкоциты и тканевые клетки репа-

рации (мезотелиальные клетки).

При повреждении брюшины в течение первых 2 дней в 

зоне воспаления обнаруживается большое количество по-

лиморфоноядерных нейтрофилов. При отсутствии воспале-

ния в дальнейшем они исчезают с места повреждения.

Далее, в течение 4–6 сут процессы репарации контролиру-

ются мезотелиальными клетками, затем – через 5 сут после 

повреждения – ключевую роль в процессах репарации игра-

ют перитонеальные макрофаги и тканевые клетки репара-

ции, которые формируют соединительнотканный матрикс и

завершают процессы заживления ран [50].

Хорошо известно, что перитонит способствует формиро-

ванию спаечного процесса. Согласно экспериментальным

данным, ключевую роль в этом процессе играют CD4+T-

клетки и продуцируемые ими цитокины (интерлейкин-17

(ИЛ-17) и нейтрофильные хемоаттрактанты CXC), поскольку

показано достоверное снижение формирования спаек у

мышей αβTCR−/− and CD4−/− [17]. Идентичные механизмы

активации Т-системы зарегистрированы как при формиро-

вании послеоперационных, так и при формировании постин-

фекционных спаек в брюшной полости и малом тазу. Более

того, применение нейтрализующих антител, специфичных в 

отношении ИЛ-17 или рецепторов, связывающих хемокины,

достоверно снижает вероятность формирования спаек.

В отечественном исследовании получены результаты,

указывающие на повышение экспрессии м-РНК, обусловли-

вающей выработку фактора опухолевого роста-α, ИЛ-12,

интерферона-γ и трансформирующего фактора роста-β в 

спайках маточных труб [54]. 

Ключевая роль в формировании спаек принадлежит ре-

активным формам кислорода, которые формируются как

при гипероксических состояниях, так и в результате репер-

фузии после ишемии [23]. При создании модели гиперок-

сии в эксперименте на мышах было показано, что форми-

рование CO2-пневмоперитонеума с добавлением более чем

10% кислорода способствует увеличению спайкообразова-

ния [12]. Реактивные формы кислорода также продуциру-

ются при бактериальном иммунном ответе, что имеет

место, например, при воспалительных заболеваниях при-

датков матки [10]. Данные формы кислорода включают в 

себя свободные и несвободные радикалы. К свободным

радикалам можно отнести, например, супероксид анион и

оксид азота, к несвободным – перекись водорода.

Протекторной системой клеток, охраняющей их от по-

вреждающего действия реактивных форм кислорода, явля-

ется система антиоксидантов, включающих антиоксидант-

ные ферменты и антиоксидантные молекулы: аскорбиновая

кислота, витамин Е, ретиноиды, каротиноидны и другие [13].

Изменения в соотношении реактивных форм кислорода и

антиоксидантов обеспечивают воспалительный ответ и, 

как следствие, запуск механизмов формирования спаечно-

го процесса. 

3. Ангиогенный стресс

В настоящее время наличие многочисленных кровенос-

ных сосудов в зрелых спайках у человека было подтверж-

дено в гистологических и ультраструктурных исследова-

ниях [26]. 

В экспериментах на животных доказано и подтвержде-

но изменение состояния ангиогенеза, точнее его повыше-

ние, или проангиогенный сдвиг, при формировании спаек. 

При этом максимальная степень активности перитонеаль-

ного ангиогенеза была зарегистрирована в промежутке 

между 8-м и 12-м днем после травматизации, параллель-

но со снижением и перераспределением степени спаечно-

го процесса [11].

Ангиогенные активаторы и ингибиторы были подробно

описаны отечественными и зарубежными исследователями

в течение последних лет. Наиболее хорошо изученным явля-

ется сосудисто-эндотелиальный фактор роста А (СЭФР-А),

который присутствует как в эндотелиальных клетках, так и в 

плазме крови и макрофагах [3, 5, 29, 30].

Исследованиями также доказано, что факторы роста, 

входящие в семейство СЭФР, помимо стимуляции ангиоге-

неза путем взаимодействия с рецепторами на эндотелиаль-

ных клетках сосудов, стимулируют также и воспалительные

реакции посредством связывания с рецепторами макрофа-

гов и их предшественниками [29, 30]. 

Роль СЭФР в развитии спаечного процесса была также

доказана в эксперименте на мышах, когда было отмечено

снижение формирования спаек при использовании антител 

к СЭФР [36, 42].

В.А.Бурлевым и соавторами в 2001 г. опубликованы ре-

зультаты фундаментальных исследований о роли СЭФР и 

его рецепторов (flt-1, flk) в брюшине малого таза и в брюши-

не, расположенной вне малого таза у больных с наружным 

генитальным эндометриозом в различные фазы менстру-

ального цикла [15]. Доказано, что выраженность сосудов в 

брюшине малого таза была достоверно выше, чем в брю-

шине вне малого таза в пролиферативную фазу менстру-

ального цикла. Не было получено достоверных различий 

между экспрессией сосудов в секреторную фазу. Не было 

получено данных о циклической вариации экспрессии со-

судов как в брюшине малого таза, так и в брюшине, нахо-

дящейся за пределами малого таза. Экспрессия СЭФР в 

сосудах брюшины малого таза была достоверно выше, чем 

в сосудах брюшины, находящейся вне малого таза как в 

пролиферативную, так и в секреторную фазу менструаль-

ного цикла. В пролиферативную фазу менструального 

цикла экспрессия flt-1 и flk в брюшине малого таза была 

достоверно выше, чем во внетазовой брюшине. Все это 

свидетельствовало о роли сосудов в реализации разно-

образных функций брюшины и зависимости ангиогенеза 

брюшины от стероидогенеза.

Разнообразные типы клеток в тазовых послеоперацион-

ных спайках (мезотелиальные, гладкой мускулатуры, фиб-

робласты) обнаруживают позитивную иммуногистохимичес-

кую реакцию на рецепторы эстрогенов (ЭР) и прогестеро-
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на (ПР), тогда как нормальный перитонеальный мезотелий 

имеет негативную реакцию на оба этих рецептора. Учитывая,

что тазовые спайки обычно обильно васкуляризированы, по-

мимо стероидных рецепторов, в них была изучена экспрес-

сия СЭФР и основного фактора роста фибробластов (оФРФ)

как факторов роста, регулирующих ангиогенез во многих 

тканях, чувствительных к воздействию эстрогенов и прогес-

терона. Экспрессия СЭФР и оФРФ была обнаружена в эндо-

телиоцитах кровеносных сосудов и скоплениях мезотели-

альных клеток, которые также экспрессировали рецепторы 

эстрогена и прогестерона. Женский репродуктивный тракт в

течение менструального цикла находится под влиянием сте-

роидных гормонов, и эти гормоны могут модулировать экс-

прессию СЭФР и оФРФ, которые приводят к экспансии ка-

пиллярной перфузии ткани спаек. Приве денные данные 

поддерживают теоретическую возмож ность терапии агонис-

тами гонадотропин-рилизинг-гормонов (аГнРГ) для предот-

вращения или уменьшения формирования тазовых спаек 

в послеоперационном периоде [52].

Известно, что одним из основных факторов стимуляции

ангиогенеза является гипоксия, провоцировать которую во 

время лапароскопии может пневмоперитонеум [5]. В то же 

время считается, что вероятность спаечного процесса при 

проведении лапароскопических вмешательств значительно 

ниже, чем при выполнении лапаротомии. Однако в послед-

нее время доказано, что пневмоперитонеум сам по себе яв-

ляется кофактором формирования спаек, и данное влияние

пневмоперитонеума значительно увеличивается при повы-

шении его продолжительности [53]. Этот феномен связан с 

формированием мезотелиальной гипоксии, при этом сход-

ные результаты были получены при формировании карбок-

си- и гелиевого пневмоперитонеума. Добавление кислорода

в газовую смесь до 2–4% как в том, так и в другом случае 

значительно снижало частоту формирования спаек [32].

Подобный положительный эффект при добавлении кислоро-

да отсутствовал в эксперименте в условиях дефицита у 

мышей гипоксией-индуцированного фактора роста-1, СЭФР 

или плацентарного фактора роста [31]. 

Установлено, что спайки являются васкулярными структу-

рами с наличием признаков ремоделирования тканей [26, 47]. 

При этом в спайках малого таза формируются сосудистые 

сети, схожие по структуре с сосудистой сетью брюшины. 

Известно также, что функционирующие сосуды спаек проду-

цируют большое количество ангиогенных маркеров (CD34, 

СЭФР-А), при этом количество сосудов может различаться в 

зависимости от локализации спаечного процесса в брюшной

полости. Так, например, спайки сальника в своей структуре 

имеют большее количество адипоцитов, более высокую плот-

ность микрососудов наряду с низкой клеточностью по отно-

шению к спайкам, не связанным с сальником [21].

Нами в 2010 г. показано, что митотическая активность в 

железистом эпителии эктопического эндометрия при пери-

тонеальном эндометриозе связана с ангиогенной и апопто-

тической активностью в сосудах и строме тазовой брюшины 

так же, как и с повышенным уровнем содержания СЭФР-А в 

перитонеальной жидкости и сыворотке крови. Повышение

ангиогенеза и снижение апоптоза в тазовой брюшине на-

прямую зависят от пролиферативной и ангиогенной актив-

ности эктопического эндометрия. При низкой пролифера-

тивной активности эктопического эндометрия эти процессы 

сочетаются на тазовой брюшине с неактивным ангиогене-

зом и высоким апоптозом [4].

4. Пролиферативный стресс

Исследований, посвященных изучению пролиферативной 

активности в спайках малого таза, в литературе представле-

но немного. Известно, что процессы репарации брюшины в

норме, прежде всего, связаны с пролиферацией мезотели-

альных клеток [24].

В условиях нормального гомеостаза только 0,16–0,5%

мезотелиальных клеток находятся в состоянии митоза в

любой момент времени. При повреждении брюшины про-

цент пролиферирующих клеток увеличивается до 30–60%, 

т.е. в 188–1200 раз, главным образом, из-за увеличения

уровней факторов роста и цитокинов, что позволяет утверж-

дать о развитии пролиферативного стресса [34].

Гистопатологическая структура клеток спаек представ-

лена в следующем виде: мононуклеарные клетки, фибро-

бласты, адипоциты, эндотелиальные клетки сосудов [14]. 

Клеточный состав спаек, согласно проведенному исследо-

ванию, находится в определенном соотношении, но при 

этом не выявлено достоверной взаимосвязи между морфо-

логией спаек и ко личеством перенесенных оперативных 

вмешательств, что не соответствует данным, полученным 

ранее, о степени распрост ранения спаечного процесса, 

коррелирующей с количеством перенесенных оперативных 

вмешательств [18]. 

В литературе представлены данные о том, что фиброблас-

ты спаек имеют определенный фенотип. По сравнению с

нормальными фибробластами в них отмечается повышен-

ная экспрессия коллагена 1-го типа, фибронектина, мат-

риксной металлопротеиназы-1, тканевой металлопротеина-

зы-1, ИЛ-10 и сниженная экспрессия тканевого плазминоге-

на [42]. Более того, проведенное исследование опровергло

факт наличия аваскулярных сосудистых спаек, как предпо-

лагалось ранее [20]. Интересно, что гистологическая струк-

тура спаек существенно не различалась в зависимости от 

плотности и длительности их существования. Просто в 

более «зрелых» спайках обнаруживалось большее количест-

во коллагеновых волокон, чем в более «молодых», парал-

лельно с количеством адипоцитов.

Апоптоз – основной механизм, регулирующий пролифе-

рацию и гибель клеток. В фибробластах, выделенных из

келоидных рубцов, доказана гипоэкспрессия генов, регули-

рующих этот процесс, по сравнению с фибробластами обыч-

ных рубцов [44]. Подобные изменения наблюдаются также

в фибробластах перитонеальных спаек по сравнению со 

строе нием фибробластов брюшины [38]. В процессах про-

лиферации и апоптоза большая роль также принадлежит

гипоксии, которая, как известно, приводит к изменению их

соотношения. В условиях гипоксии формируется перокси-

нитрит, который является важнейшим ингибитором апопто-

за в ткани спайки [40]. Матриксные металлопротеиназы-2

наряду с апоптозом являются основными факторами, участ-

вующими в процессе заживления ран и ремоделирования.

Мононуклеары продуцируют большое количество факто-

ров роста, необходимых для депонирования соединительной 

ткани и васкуляризации [35, 41]. 
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фиброида принадлежит лактату как важному фактору, сти-

мулирующему биосинтез коллагена, что было показано еще

в 1964 г. [22]. В настоящее время предложено 2 основных

механизма, объясняющих повышение продукции коллагена.

Во-первых, молочная кислота стимулирует активность кол-

лагенового промоутера, что приводит к повышению продук-

ции проколлагеновых факторов. Во-вторых, лактат активи-

рует пролилгидроксилазу – фермент, конвертирующий про-

лин в гидропролин в коллагеновом пептиде [27].

Факт регистрации Ki-67-позитивных пролиферирующих

клеток в краевых отделах спаек может приводить к сокраще-

нию их объема, однако иные структуры продолжают поддер-

живать пролиферацию ткани. В любом случае, полученные

результаты свидетельствуют о том, что спайки не представля-

ют собой инертную фиброзную ткань, а являются основой для

динамических процессов заживления и ремоделирования.

5. Иннервационный стресс

Известно, что спайки часто являются причиной хроничес-

кой абдоминальной и/или тазовой боли, и у многих больных

после проведения адгезиолизиса эти симптомы прохо-

дят [1, 2]. Считается, что болевой синдром при наличии

спаечного процесса косвенно обусловлен ограничением

подвижности органов или их растяжимости, что приводит к

стимулированию рецепторов растяжения гладкомышечных

клеток смежных органов, либо брюшной стенки [28, 51]. 

Однако исследования с использованием микролапароско-

пии показали, что при раздражении спаек болевые ощуще-

ния наблюдались у 80% больных с выраженными тазовыми

спайками [8, 46]. В связи с чем возникло основание предпо-

лагать, что эти структуры могут генерировать болевые им-

пульсы. Наличие нервных волокон (nerve fibers) в тазовых и

нетазовых перитонеальных спайках поддерживает эту тео-

рию [26, 47, 49].

В 1998 г. на основании исследования тазовых спаек было

установлено, что 78% из них содержат нервные волокна.

При этом достоверных различий в пропорциональном соот-

ношении и среднем количестве нервных волокон в зависи-

мости от причины, приведшей к спаечному процессу (после-

инфекционные, послеоперационные, эндометриоз), выявле-

но не было. Степень инфильтрации лимфоцитами и отек

были более выражены в эндометриоз-ассоциированных

спайках. Также не было выявлено достоверных различий в

болевых ощущениях при синдроме хронической тазовой

боли у пациентов с наличием и отсутствием нервных воло-

кон в спайках малого таза [49].

Данные современных исследований не только доказали

наличие нервных волокон во всех спайках малого таза, не-

зависимо от локализации, размера и давности их образова-

ния, но и зарегистрировали субстанцию Р, иммунореактив-

ный и кальцитонин-генсвязанный пептид (CGRP), иммуноре-

активные нервные волокна на всем протяжении образцов

спаек [47]. Учитывая, что субстанция Р присутствует в нерв-

ных волокнах, проводящих боль, а CGRP экспрессируется 

сенсорными нервами, то, вероятно, эти волокна представля-

ют собой часть сенсорного пути. Исследования Richards A.

и соавторов показали, что нейропептиды CGRP и субстан-

ция Р являются существенными для нормального заживле-

ния раны: денервированные раны заживают более медленно

и имеют уменьшенный воспалительный инфильтрат по срав-

нению с контролем [36]. 

Большинство нервных волокон колокализованы с крове-

носными сосудами, что подтверждено двойным иммуноги-

стохимическим окрашиванием и ацетилхолинэстеразной 

реакцией, и, как правило, расположены параллельно про-

дольной оси спайки. Некоторые нервные волокна обнаруже-

ны в интерстициальной и адвентициальной оболочке крове-

носных сосудов. Тот факт, что некоторые нервные волокна

не связаны с кровеносными сосудами, дает основание пред-

полагать, что их рост обусловлен дополнительными импуль-

сами (например, медиаторами воспаления), либо ингибиру-

ется плотными фиброзными волокнами спаек. При ультра-

структурном исследовании нервные волокна содержали 

миелинизированные и тонкие немиелинизированные нерв-

ные волокна в сопровождении клеток Шванна. Нервы имели

произвольную ориентацию по отношению к перитонеальной

поверхности [47].

Влияние иннервации на функционирование спаек пока

неизвестно, однако нейропептиды участвуют во многих про-

цессах, в том числе и в контроле над кровотоком и регуля-

ции нейрогенного воспаления [46]. Так, например, нейроки-

нин А и субстанция Р стимулируют рост фибробластов и

пролиферацию гладкомышечных клеток артерий, а нейроки-

нин А индуцирует хемотаксис фибробластов [24].

Доказано, что натяжение спаек при движении органов от-

носительно друг друга стимулирует интенсивность нервных

импульсов, что может приводить к повышению высвобожде-

ния нейропептидов, повышающих чувствительность пери-

ферических нервных окончаний и способствующих высво-

бождению медиаторов воспаления [47]. Более того, растя-

жение спаек посредством действия нейропептидов влияет 

на активность фибробластов и способствует дополнитель-

ному депонированию соединительной ткани.

Не все пациенты с перитонеальными спайками отмечают

наличие боли, однако данные проведенных исследований

свидетельствуют о том, что как минимум большинство спаек

содержит нервные окончания. Предполагается, что не все

нервы являются функционирующими либо требуют большее

количество стимулов (имеют иной порог чувствительности) 

для передачи болевого импульса [16]. 

Таким образом, проведенный систематический анализ

современных молекулярных и биологических данных пока-

зал, что воспалительно-ангиогенный стресс или ответная

реакция брюшины на различные раздражители составляют 

основу патологического процесса, приводящего к образова-

нию спаек. Спайки малого таза являются дифференциро-

ванной динамической клеточной васкулярной структурой.

Природа брюшины и ее адаптационные возможности согла-

суются с ее ролью ткани, обеспечивающей обслуживание

сохранности внутренних органов. В то же время развитие 

воспалительных процессов может проявляться активно и

переходить в стадию ангиогенного стресса с активацией

ангиогенеза, тканевого ремоделирования, формирования 

вне тканевого коллагена, т.е. начальных признаков спаек.

Наличие воспалительной реакции на брюшине и переход к

ангиогенному стрессу сопровождается глубокими пролифе-

ративными и иннервационными изменениями. Закрепление
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и дальнейшее развитие каскада ангиогенного стресса при-

водит к активации пролиферативного и иннервационного 

стрессов, что усиливает тяжесть повреждений, развитие 

патологии, хронизацию и нарушение функции жизненно 

важных органов. Возникновение порочного круга и каскада

взаимоподдерживающих стрессорных ситуационных изме-

нений в конечном итоге приводит к спаечной болезни и ин-

валидизации больных. 

Разработка нового комплекса мероприятий и применение 

комбинированного способа профилактики спаек малого 

таза с обращением особого внимания на антиангиогенную

составляющую, как это было описано нами в 2010 г., позво-

ляет направить усилия на получение новых технологий в 

интересах больных и повышения эффективности профилак-

тики и лечения [2].
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Послеродовые факторы и естественный регресс миомы

Описано множество случаев спонтанного регресса миомы после беременности и родов.

Цель исследования: идентифицировать факторы, которые могли бы влиять (способствовать или препятствовать) на про-

цесс такого естественного регресса миомы.

Дизайн исследования: проведено проспективное когортное исследование, в которое были включены 494 женщины с

миомой матки, обнаруженной при ультразвуковом исследовании на ранних сроках беременности (первый триместр). 

Ультразвуковое исследование повторяли спустя 3–6 мес после родоразрешения. Для выявления факторов, связанных с

уменьшением опухоли (редукция более 50% объема), применяли анализ логической регрессии.

Результаты: у женщин, принимавших прогестины, регресс размеров миомы наблюдался значительно реже (p = 0,01),

тогда как подобной корреляции с приемом комбинированных контрацептивов не наблюдалось. Родоразрешение путем ке-

сарева сечения, лихорадочные состояния (факторы, предположительно ингибирующие регресс) и грудное вскармливание

(гипотетически способствующее регрессу) фактически оказались никак не связаны с изменением размеров миоматозных

узлов.

Заключение: синтетические аналоги прогестерона, которые применяются для контрацепции в послеродовом периоде,

могут препятствовать спонтанному регрессу узлов миомы, что вполне соответствует современным данным, имеющимся в

литературе относительно роли прогестерона в патогенезе миомы матки. Требуются более подробные исследования целе-

сообразности применения подобных средств в критические периоды жизни женщины. 
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