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Аннотация. Перитонеальные спайки представляют собой важную кли-
ническую проблему в  хирургии желудочно-кишечного тракта. Спайки 
брюшины являются следствием раздражения брюшины инфекцией или 
хирургической травмой и могут рассматриваться как патологическая часть 
заживления после любой травмы брюшины, в частности в абдоминальной 
хирургии. Баланс между отложением фибрина и деградацией имеет реша-
ющее значение для определения нормального заживления брюшины или 
формирования адгезии. Послеоперационные перитонеальные спайки явля-
ются основной причиной заболеваемости, приводящей к  множественным 
осложнениям, многие из  которых могут проявляться через несколько лет 
после первичной хирургической процедуры. Помимо острой тонкокишеч-
ной непроходимости, перитонеальные спайки могут вызывать тазовые или 
абдоминальные боли, а также бесплодие. В данной работе авторы рассмо-
трели эпидемиологию, патогенез и различные профилактические стратегии 
формирования адгезии. Исследовано несколько профилактических средств 
против послеоперационных спаек брюшины. Их роль направлена на  ак-
тивизацию фибринолиза, затруднение свертывания крови, уменьшение 
воспалительной реакции, ингибирование синтеза коллагена или создание 
барьера между соседними раневыми поверхностями. Их результаты обна-
деживают, но большинство из них противоречивы и достигаются в основ-
ном на  животных моделях. При современном состоянии знаний доклини-
ческие или клинические исследования все еще необходимы для оценки 
эффективности разработки стратегий профилактики послеоперационных 
перитонеальных спаек, что и обсуждается в этом обзоре.
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Введение

Перитонеальные спайки в  основном индуцируют-
ся хирургическими вмешательствами в брюшной 
полости, и  их распространенность после основ-

ных абдоминальных процедур была оценена в  63–97% 
[4, 13, 25]. В целом, примерно треть пациентов, которым 
выполнена открытая подбрюшная или тазовая хирургия 
восстановлено в  среднем два раза в  течение последу-

ющих 10  лет при состояниях напрямую или, возможно, 
связанные с  спайки, или еще одна операция, которая 
потенциально может быть затруднена из-за образова-
ния спаек; > 20% от общего числа повторных госпитали-
заций произошли в течение первого года после первой 
операции, и  4,5% повторных госпитализаций были для 
клея кишечная непроходимость [1, 43]. Колоректальная 
хирургия оказалась наиболее важным видом хирургии, 
которая может вызвать внутрибрюшные спайки [43]. Эта 
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Summary. Peritoneal adhesions are an important clinical problem in 
gastrointestinal surgery. Peritoneal adhesions are the result of irritation 
of the peritoneum by infection or surgical trauma and can be considered 
as a pathological part of healing after any injury to the peritoneum, 
in particular due to abdominal surgery. The balance between fibrin 
deposition and degradation is critical in determining normal peritoneal 
healing or adhesion formation. Postoperative peritoneal adhesions are 
a major cause of morbidity, leading to multiple complications, many 
of which may occur several years after the initial surgical procedure. In 
addition to acute small bowel obstruction, peritoneal adhesions can cause 
pelvic or abdominal pain and infertility. In this paper, the authors reviewed 
the epidemiology, pathogenesis, and various preventive strategies for 
adhesion formation. Several prophylactic agents have been investigated 
against postoperative peritoneal adhesions. Their role is aimed at 
activating fibrinolysis, making it difficult for blood to clot, reducing the 
inflammatory response, inhibiting collagen synthesis, or creating a barrier 
between adjacent wound surfaces. Their results are promising, but most 
of them are controversial and are achieved mainly in the animal model. 
Until further results from future clinical trials are obtained, only careful 
surgery can be recommended to reduce unnecessary morbidity and 
mortality from these adverse effects of surgery. With the current state of 
knowledge, preclinical or clinical studies are still needed to evaluate the 
effectiveness of developing strategies for the prevention of postoperative 
peritoneal adhesions is discussed in this review.
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операция имеет самое большое общее число эпизодов 
стационарного лечения, дней пребывания в  стациона-
ре, операционное время, и затраты, связанные с перито-
неальной адгезивной кишечной непроходимостью [31, 
36]. Среди открытых гинекологических вмешательств 
операция на  яичниках имела самый высокий процент, 
непосредственно связанных со  спаечным процессом 
(7,5 на  100 операций) [6, 20]. Тонкокишечная непрохо-
димость ранней спаечной непроходимости является 
наиболее распространенным осложнением спаечного 
процесса в брюшине [36, 37].

Помимо СКН, перитонеальные спайки могут вызы-
вать тазовые или абдоминальные боли, а также беспло-
дие [19]. Перитонеальные спайки могут также продлить 
время, необходимое для получения доступа к брюшной 
полости при последующих операциях [3] и могут увели-
чить риск повреждения кишечника во  время последу-
ющих операций [10]. Остается спорным вопрос о  роли 
спаек брюшины при болях в животе. Спайки были вов-
лечены в  качестве значимой причины хронической 
тазовой боли, и  их хирургический лизис был предло-
жен в  качестве терапевтической модальности выбора 
[20]. Однако хроническая тазовая боль является одной 
из  самых распространенных гинекологических жалоб 
и все же остается загадкой. Сравнение пациентов с хро-
нической тазовой болью и пациенток с бессимптомным 
бесплодием не выявило достоверной разницы в плотно-
сти или расположении спаек [22].

Патофизиология послеоперационной 
адгезии брюшины

Первые спайки брюшины были описаны при по-
смертном обследовании больного с  перитонеальным 
туберкулезом в  1836  году. Для объяснения этого от-
крытия в  1849  году было высказано предположение, 
что коагулированные лимфатические сосуды могут 
превращаться в  фибринозные спайки [40, 52]. До  сих 
пор точная патофизиология перитонеальных спаек 
оставалась неуловимой. Несмотря на  многочислен-
ные клинические и  экспериментальные исследова-
ния, патофизиология перитонеальных спаек остается 
спорной. Помимо нормальной регенерации брюшины, 
процесс формирования послеоперационной адгезии 
брюшины может рассматриваться как патологическая 
часть заживления после любой травмы брюшины, осо-
бенно при абдоминальной хирургии [7, 21, 27]. Баланс 
между отложением фибрина и  деградацией имеет ре-
шающее значение для определения нормального за-
живления брюшины или формирования адгезии. Если 
фибрин полностью деградирован, может произойти 
нормальное заживление брюшины. В отличие от этого, 
не  полностью деградированный фибрин может слу-
жить в качестве каркаса для фибробластов и капилля-

ров в процессе роста с образованием перитонеальных 
спаек.

Повреждение брюшины, вызванное операцией, ин-
фекцией или раздражением, инициирует воспаление 
с фибринозным экссудатом и образованием фибрина [1, 
6, 11, 30]. Фибрин является результатом активации коагу-
ляционного каскада, который активируется в  брюшной 
полости, что приводит к образованию тромбина, который 
запускает преобразование фибриногена в фибрин. Одна-
ко, вследствие активации фибринолитической системы, 
любые внутрибрюшные депозиты фибрина необходи-
мо лизировать. Однако после абдоминальной хирургии 
равновесие между свертыванием и фибринолизом нару-
шается в  пользу системы свертывания. Таким образом, 
отложения фибриновых форм являются матрицей для 
врастания фиброколлагенической ткани. Действительно, 
фибробласты вторгаются в фибриновый Матрикс, и вне-
клеточный матрикс (ВМ) вырабатывается и депонируется. 
Этот ВМ все еще может быть вполне ухудшен проэнзима-
ми металлопротеазы матрицы (ММР). Однако, если этот 
процесс ингибируется тканевыми ингибиторами ММП, 
могут образовываться перитонеальные спайки [34]. Как 
правило, если фибринолиз не происходит в течение 5–7 
дней после травмы брюшины, временный фибриновый 
матрикс сохраняется и  постепенно организуется колла-
ген-секретирующими фибробластами. Этот процесс при-
водит к образованию перитонеальной адгезии [8, 17, 45] 
и  росту новых кровеносных сосудов, опосредованному 
автогенными факторами [12].

Активация фибринолитической системы приводит 
к превращению плазминогена в плазмин, что весьма эф-
фективно при деградации фибрина в продукты деграда-
ции фибрина. Активатор плазминогена тканевого типа 
(ТПА) и урокиназный плазминоген (УПА) являются актива-
торами плазминогена. Они экспрессируются в эндотели-
альных клетках, мезотелиальных клетках и  макрофагах. 
ТПА, протеаза серина, главный активатор плазминогена 
и имеет высокое сродство для фибрина. Он связывается 
со  специфическим рецептором, который экспонирует 
сильный участок связывания плазминогена на поверхно-
сти молекулы фибрина. Поэтому в присутствии фибрина 
резко повышается скорость активации плазминогена, 
тогда как в  отсутствие фибрина ТПА является плохим 
активатором плазминогена [57]. Это приводит к  более 
высокой активации плазминогена в  тех местах, где это 
необходимо, в  то  время как системная активация пре-
дотвращается. В брюшной полости ТПА отвечает за 95% 
активирующей плазминоген активности [15]. УПА одина-
ково эффективен при деградации фибрина [57], но  его 
гораздо более низкое сродство к  фибрину приводит 
к значительно более низкой активирующей плазминоген 
активности. Помимо активации плазминогена, УПА мо-
жет играть важную роль в ремоделировании тканей [42].
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Активация плазминогена затруднена ингибитором 
активации плазминогена ИАП-1 и  ИАП-2 через образо-
вание неактивных комплексов. Наиболее мощным инги-
битором ТПА и УПА является гликопротеин ИАП-1. ИАП-2 
менее эффективен в  противодействии активаторам 
плазминогена. Вероятно, он играет определенную роль 
в восстановлении тканей брюшины [42]. ИАП-1, и ИАП-2 
продуцируются эндотелиальными клетками, мезоте-
лиальными клетками, моноцитами, макрофагами и  фи-
бробластами. Были определены другие ингибиторы ак-
тиватора плазминогена ИАП-3. Несколько ингибиторов 
протеазы, таких как α2-макроглобулин, αl-антитрипсин 
и α2-антиплазмин, ингибируют плазмин непосредствен-
но. Однако их роль в  перитонеальном фибринолизе 
четко не  определена [15]. Баланс между активаторами 
плазминогена и ингибиторами плазминогена имеет ре-
шающее значение для определения нормального зажив-
ления или образования адгезии. 1). Поэтому считается, 
что ИАП-1 является важным фактором в  развитии спа-
ек и  высокие концентрации ИАП обнаружены в  спаеч-
ной и перитонеальной тканях пациентов с обширными 
спаечными процессами [15, 28, 42]. Также было установ-
лено, что ботулинический токсин типа А  (BoNT-A) нару-
шает связь между клетками на эпителиальном барьере, 
связывая молекулы эпителия, и  обладает противовос-
палительной эффективностью [2]. BoNT-A  представляет 
собой нейротоксин с нейротоксической структурой бел-
ка, продуцируемый бактериями Clostridium botulinum. 
BoNT-A  демонстрирует свою противовоспалительную 
эффективность через макрофаги, которые являются 
основными клетками иммунной системы [48]. Иссле-
дование показало, чтоприменение внутрибрюшинно 
BoT-A вызывает значительное снижение количества фи-
бробластов, уменьшение количества фибробластов мо-
жет быть причиной снижения плотности коллагена [48].

Профилактика

Исследовано несколько профилактических средств 
против послеоперационных спаек брюшины. Их роль 
заключается в  активации фибринолиза, замедлении 
свертывания крови, уменьшении воспалительной ре-
акции, ингибировании синтеза коллагена или создании 
барьера между соседними раневыми поверхностями. 
Эти стратегии профилактики можно разделить на четы-
ре категории: общие принципы, хирургические методы, 
механические барьеры и химические агенты [9, 21].

Общие принципы  
и хирургические техники

Некоторые основные принципы должны соблюдать-
ся во время всех абдоминальных хирургических проце-
дур. Эти принципы близки к «Халстедовским принципам 
« (W. S. Halsted 1852–1922), первому хирургу, который 

признал важность этих мер [39]. Повреждения брюшины 
следует избегать путем тщательного обращения с  тка-
нью, тщательного гемостаза, непрерывного орошения 
и предотвращения ненужного высыхания, неэффектив-
ного использования инородных тел, а также сшивания 
или зажима ткани. Также рекомендуется использовать 
тонкие и биосовместимые шовные материалы, атравма-
тичные инструменты и бескрахмальные перчатки. Крах-
мальные перчатки являются существенным фактором 
риска возникновения послеоперационных спаек. Ино-
родные тела наиболее часто встречаются в  послеопе-
рационных спайках: поверхностные порошки из хирур-
гических перчаток; ворсинки из  пакетов, драпировок 
или халатов; древесные волокна из  одноразовых бу-
мажных изделий; и шовные материалы. Однако послед-
ние данные свидетельствуют о том, что при отсутствии 
дополнительного повреждения брюшины инородные 
тела являются нечастой причиной индукции адгезии 
[22]. Ordonez et. al. [51] провели оценку влияния трени-
ровки на  формирование послеоперационной адгезии 
на модели кролика. Тренировочный эффект оценивали 
по длительности операции и количеству кровотечений. 
Это исследование показало, что существует значитель-
ное влияние опыта на  продолжительность операции. 
С опытом, продолжительность операции прогрессивно 
уменьшает, и послеоперационные спайки также умень-
шают в размере, цепкости, типе и полном счете. Соглас-
но этим выводам, хирургическая подготовка и  соблю-
дение некоторых основных принципов («Халстедские 
принципы») имеют важное значение для профилактики 
адгезии.

Некоторые интраоперационные методы, такие как 
предотвращение ненужного рассечения брюшины или 
предотвращение закрытия брюшины, должны при-
меняться. Многие экспериментальные исследования 
показали, что незакрытие брюшины связано со  сниже-
нием образования перитонеальной адгезии [5, 51]. Тем 
не  менее, некоторые исследования не  показали ника-
ких различий [60] или даже снижение адгезии брюшины 
[61] с закрытием брюшины. Однако трансплантация или 
ушивание дефектов брюшины может приводить к увели-
чению ишемии брюшины, деваскуляризации и некрозу, 
предрасполагая этот участок к снижению фибринолити-
ческой активности и  увеличению образования адгезии 
[51].

Кроме того, хирургическая травма должна быть мак-
симально уменьшена. Хирургический подход (открытый 
или лапароскопический) может играть важную роль 
в развитии спаечного процесса. В большинстве абдоми-
нальных процедур лапароскопический подход связан 
со  значительно более низкой частотой послеопераци-
онных перитонеальных спаек или связанных с адгезией 
повторных госпитализаций.
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Некоторые исследования не показали разницы меж-
ду обоими хирургическими подходами. Сообщается 
о роли СО2 в формировании адгезии после лапароско-
пической операции [51, 62].

Во  время лапароскопической операции пневмо-
перитонеум СО2 сам по  себе оказывает реальное воз-
действие на  спаечный процесс в  брюшной полости. 
Было показано, что образование адгезии увеличива-
ется с  увеличением продолжительности пневмопе-
ритонеума СО2 и  давления инсуффляции [51, 62]. Дей-
ствительно, длительная лапароскопическая операция 
требует деятельной длительности и  большого объема 
газовых инсуффляций, что вызывает опасения по пово-
ду неблагоприятных последствий длительных газовых 
инсуффляций [62]. Стандартным СО2, используемым 
в  современной лапароскопической практике, являет-
ся холодный сухой СО2 который не  физиологичен для 
нормальных условий брюшной полости [51]. Многие 
исследования показали, что кратковременная лапа-
роскопия, < 3 ч, с  холодной сухой инсуффляцией СО2 
может вызвать перитонеальные изменения и привести 
к  многочисленным неблагоприятным исходам, вклю-
чая формирование послеоперационной перитонеаль-
ной адгезии [51, 62]. Было сообщено, что преимущества 
нагретой увлажненной инсуффляций СО2 (37  °C и  95% 
относительной влажности, физиологические условия) 
включают меньшую гипотермию, меньшие послеопе-
рационные боли, сокращенное пребывание в  послео-
перационном периоде, лучшее выздоровление, мень-
шее распространение и  рост опухоли [62] и  меньшее 
образование адгезии [14, 18]. Кроме того, Molinas et. al. 
[49] было продемонстрировано, что пневмоперитоне-
ум СО2 увеличивает послеоперационные спайки брю-
шины в зависимости от времени и давления, и что это 
увеличение уменьшается за счет добавления 2–4% кис-
лорода, что предполагает перитонеальную гипоксию 
в качестве движущего механизма. Предполагается, что 
при снижении фибринолитической активности процесс 
формирования адгезии уже не  зависит от  хирургиче-
ского подхода, а развивается самостоятельно.

Механические барьеры: жидкие или твердые меха-
нические барьеры могут препятствовать образованию 
послеоперационной перитонеальной адгезии, сохраняя 
отдельные поверхности брюшины в  течение 5–7 дней, 
необходимых для перитонеальной реэпителизации. 
Они предотвращают контакт между поврежденными 
серозными поверхностями в  течение первых несколь-
ких критических дней. Идеальный барьер должен быть 
биодеградируемым, безопасным, невоспалительным, 
не  иммуногенным, сохраняться в  течение критической 
фазы ре-мезотелизации, оставаться на  месте без швов 
или скоб, оставаться активным в  присутствии крови 
и быстро и легко наноситься [53]. Кроме того, он не дол-

жен мешать заживлению, способствовать инфицирова-
нию или вызывать спайки. Барьеры в настоящее время 
считаются наиболее полезными адъюнктами, которые 
могут уменьшить образование послеоперационной пе-
ритонеальной адгезии. Различные твердые или жидкие 
барьерные агенты были испытаны экспериментально 
и в клинических испытаниях.

Для предотвращения адгезии использовались такие 
жидкости, как кристаллоиды, декстран, гиалуроновая 
кислота, сшитая гиалуроновая кислота и  икодекстрин. 
Они отделяют поврежденные поверхности «гидрофлата-
цией», но их эффективность вызывает споры. Кристалло-
иды, такие как физиологический раствор и лактат Ринге-
ра, используются в больших количествах, но они быстро 
всасываются. Наиболее часто применяемым гиперто-
ническим раствором был 32% декстран 70, но  от  него 
отказались из-за серьезных осложнений [51]. Другие 
жидкие барьеры, которые имеют преимущество более 
длительного пребывания в брюшной полости, такие как 
гиалуроновая кислота (Sepracoat ®, Genzyme Corporation, 
Cambridge, MA, United States), кросс-связанная гиалуро-
новая кислота (Intergel Hyalobarrier gel; Baxter, Pisa, Italy) 
и  икодекстрин (Adept, Baxter Healthcare Corporation, 
Deerfield, IL, United States) показали многообещающие 
результаты в экспериментальных и клинических иссле-
дованиях [51]. Brown et. al. [26] продемонстрировали, что 
адепт является безопасным и эффективным агентом сни-
жения адгезии при лапароскопии.

Существуют нерассасывающиеся и  био-рассасыва-
ющиеся пленки, гели или твердые мембраны. Наибо-
лее часто используемыми механическими барьерами 
являются окисленная регенерированная целлюлоза 
(Interceed®), расширенный политетрафторэтилен, гиалу-
роновая кислота-карбоксиметилцеллюлоза (Seprafilm) 
и  полиэтиленгликоль. Preclude не  поддается разложе-
нию и  требует проведения второй операции по  уда-
лению. Наиболее широко изученными биоабсорбиру-
емыми пленками являются Сепрафильм и  Интеркид. 
Сепрафильм всасывается в течение 7 дней и выводится 
из  организма в  течение 28 дней [51]. Проспективные 
рандомизированные контролируемые исследования 
показали эффективность Сепрафильма в  снижении ча-
стоты и степени послеоперационных спаек [23]. Однако 
Сепрафильм может вызвать значительное нарушение 
анастомозов и не должен применяться в случаях анасто-
моза [23]. Другие экспериментальные исследования по-
казали, что покрытие поражений париетальной брюши-
ны микрохирургически применяемыми аутологичными 
перитонеальными трансплантатами может полностью 
предотвратить формирование выраженной перитоне-
альной адгезии. Однако преимущество синтетическо-
го барьера заключается в том, что материал не требует 
хирургического вмешательства и  может быть разрезан 
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по размеру вне брюшной полости, а затем нанесен без 
швов [46].

Химические вещества. Химические вещества вооб-
ще предотвращают организацию упорствуя фибрина, 
фибробластическим ингибитированием пролифера-
ции. Для ингибирования этой пролиферации использу-
ется много средств, таких как нестероидные противо-
воспалительные препараты (НПВП), кортикостероиды, 
блокаторы кальциевых каналов, антагонисты гиста-
мина, антибиотики, фибринолитические агенты, ан-
тикоагулянты, антиоксиданты, гормоны, витамины, 
колхицины и  селективные иммуносупрессоры. НПВП 
уменьшают спаечный процесс в  брюшине у  некото-
рых животных моделей путем ингибирования синтеза 
простагландина и  тромбоксана. Они снижают прони-
цаемость сосудов, ингибиторы плазмина, агрегацию 
тромбоцитов и свертывание крови, а также усиливают 
функцию макрофагов [51]. Rodgers et. al. [59] показали, 
что послеоперационное введение противовоспали-
тельных препаратов в место травмы уменьшало обра-
зование послеоперационных спаек на  двух моделях 
животных. Модель крысы была использована для ис-
следования эффективности нимесулида, селективного 
ингибитора циклооксигеназы-2, в предотвращении об-
разования адгезии. Данное исследование показало, что 
предоперационное внутримышечное или послеопера-
ционное интраперитонеальное введение нимесулида 
в место повреждения снижало формирование послео-
перационной адгезии у  данной модели крыс [38]. Как 
правило, некоторые противовоспалительные препара-
ты могут быть эффективными в предотвращении спаек, 
но  нет никаких клинических значимых доказательств 
из  любого опубликованного исследования, чтобы ре-
комендовать их использование у людей для этой цели, 
и несколько побочных эффектов все еще должны быть 
установлены [50].

Кортикостероидная терапия снижает проницаемость 
сосудов и высвобождение цитокинов и хемотаксических 
факторов, а  также снижает образование перитонеаль-
ной адгезии в некоторых моделях животных [46]. Однако 
кортикостероиды имеют побочные эффекты, такие как 
иммуносупрессия и  замедленное заживление ран [51]. 
Kirdak et. al. [44] исследовали эффективность различных 
доз метшшреднизолона в  профилактике эксперимен-
тально индуцированных перитонеальных спаек у крыс. 
Они обнаружили, что не было никакой разницы в эффек-
тивности различных доз метилпреднизолона, вводимых 
местно, в  предотвращении образования перитонеаль-
ной адгезии, и, кроме того, стероиды не предотвращали 
развитие перитонеальной адгезии [46]. В животных мо-
делях эти гормоны могут предотвращать образование 
адгезии, но  некоторые исследования не  подтвердили 
эту эффективность у человека [51].

Было сообщено, что прогестерон оказывает проти-
вовоспалительное и  иммуносупрессивное действие, 
а также может предотвращать образование адгезии [56]. 
Однако, показано, что в целом не было достоверной раз-
ницы в частоте образования адгезии между кроликами, 
получавшими прогестерон, и  контрольными кролика-
ми. Они выявили благоприятное влияние прогестеро-
на на  снижение только незначительного адгезионного 
образования, образующегося после незначительного 
повреждения брюшины. Кроме того, было показано, что 
ни эстроген, ни гонадотропин-рилизинг гормон не пре-
дотвращали образование адгезии, но было меньше спа-
ек, образованных в  эстроген-обработанных, чем у  не-
обработанных животных [51].

Об  использовании антикоагулянтов для предотвра-
щения образования спаек брюшины с  энтузиазмом со-
общается в  литературе [51]. Было использовано много 
молекул, таких как гепарин или дикумарол, которые пре-
дотвращают адгезию путем увеличения фибринолиза 
за счет активности серинэстеразы [38]. Гепарин является 
наиболее широко исследуемым антикоагулянтом, при-
меняемым для профилактики спаечных процессов. Од-
нако его эффективность в снижении образования адге-
зии, независимо от того, вводится ли он самостоятельно 
или в  комбинации с  межклеточным барьером, не  была 
продемонстрирована в клинических испытаниях [50].

Фибринолитические агенты, такие как рекомбинант-
ный ТПА, при местном применении уменьшают спайки 
в  моделях животных [38]. Однако эти фибринолитиче-
ские агенты могут вызывать геморрагические ослож-
нения [50]. Три различных препарата: ТПА (Actilyse®), 
активированный дротрекогин Альфа, которые влияют 
на  процесс коагуляции на  различных стадиях, были 
изучены для их эффективности в  предотвращении об-
разования внутрибрюшинной адгезии у  крыс [59]. Все 
три средства были эффективны в предотвращении спа-
ек по сравнению с контрольной группой. Тем не менее, 
активированный дротрекогин Альфа казался наиболее 
эффективным, за  исключением рассмотрения клини-
ческой применимости, и в этом случае фондапаринукс, 
казалось, предлагал наибольшее преимущество [23]. 
Однако дальнейшие исследования показали, что все эти 
подходы могут иметь лишь ограниченный успех, сдер-
живаться недостаточной безопасностью, эффективно-
стью и многими побочными эффектами без устранения 
проблемы формирования послеоперационной перито-
неальной адгезии [51].

Некоторые антибиотики обычно используются для 
профилактики послеоперационных инфекций и  обра-
зования адгезии. Меньшая инфицированность брюш-
ины может привести к  меньшему образованию спаеч-
ного процесса в брюшине. Установлено, что линезолид 
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снижает внутрибрюшинное адгезионное образование 
[18]. Однако другие исследования показали, что вну-
трибрюшное применение само по  себе вызывает об-
разование адгезии [55]. Sortini et. al. [58] показали, что 
антибиотики приводили к большему образованию адге-
зии по шкале Zuhlke по сравнению с физиологическим 
раствором, тогда как между антисептиками и  физиоло-
гическим раствором не наблюдалось никакой разницы. 
Действительно, было показано, что антибиотики в  рас-
творах для внутрибрюшинного орошения увеличивают 
образование перитонеальной адгезии на моделях крыс, 
и  поэтому они не  рекомендуются в  качестве единого 
агента для предотвращения адгезии [58].

Витамин Е является наиболее изученным витамином 
в профилактике адгезии. Исследования in vitro показали, 
что витамин Е оказывает антиоксидантное, противовос-
палительное, антикоагулянтное и  антифибробластиче-
ское действие, а  также снижает выработку коллагена. 
Некоторыми авторами было установлено, что он эффек-
тивен для снижения адгезионного образования [32, 33, 
54]. Corrales et. al. [32] показали, что витамин Е, вводимый 
внутрибрюшинно, так же эффективен, как и карбоксиме-
тилцеллюлозная мембрана в  предотвращении послео-
перационных спаек. В отличие от этого, аналогичный эф-
фект не был достигнут после внутримышечного введения 
[33]. Было обнаружено значительное различие между 
внутрибрюшинным и внутримышечным введением вита-
мина Е [54]. Таким образом, внутрибрюшинное введение 
витамина Е может быть рекомендовано для предотвра-
щения образования адгезии. Однако, согласно нашему 
обзору литературы, не  было ни  одного исследования 
на людях, которые рекомендовали бы применение вита-
мина Е для профилактики послеоперационной адгезии.

Одно из исследований было проведено с целью вы-
яснения влияния различных концентраций метилено-
вого синего на процесс формирования перитонеальной 
адгезии и определения его минимальной дозы, которая 
может эффективно предотвращать образование таких 
спаек на модели крыс [35]. Можно сделать вывод, что 1% 
метиленовый синий обладает лучшим антиадгезионным 
потенциалом [47]. Если метиленовый синий предотвра-
щает спаечный процесс в брюшине, то он может вызвать 

значительное снижение давления разрыва анастомоза 
на ранней стадии раневого процесса за счет его транзи-
торного ингибирующего действия на пути оксида азота 
[35].

Спайки являются результатом воспалительной ре-
акции на повреждение тканей в брюшинном простран-
стве. Хотя механизм неясен, местные анестетики, как 
сообщается, имеют некоторые противовоспалитель-
ные эффекты, как показано в некоторых исследованиях 
на  животных [16, 29, 41]. Эти противовоспалительные 
эффекты связаны с  ингибированием нейтрофилов. Так-
же было показано, что местные анестетики активируют 
фибринолитическую систему, снижают концентрацию 
фактора VIII, плазминогена и  α2-антиплазмина, а  также 
ингибируют агрегацию тромбоцитов [41]. Таким обра-
зом, помимо ускоряющего действия смеси 2,5% лидо-
каина и  2,5% прилокаина в  процессе заживления ран, 
некоторые исследования показали, что внутрибрюш-
инный лидокаин и прилокаин ингибируют образование 
послеоперационных перитонеальных спаек без ущерба 
для заживления ран на модели бактериального перито-
нита у крыс [24].

Заключение

Послеоперационные перитонеальные спайки явля-
ются серьезной проблемой здравоохранения со значи-
тельным экономическим эффектом. По-видимому, фи-
бринолиз является ключевым фактором в определении 
патогенеза образования адгезии и  в  ее профилактике. 
Было проведено несколько исследований по этой про-
блеме. Их результаты обнадеживают, но  большинство 
из них противоречивы и были проведены на животных 
моделях. До  тех пор, пока не  будут получены допол-
нительные результаты будущих клинических исследо-
ваний, только тщательная хирургия может быть реко-
мендована для снижения ненужной заболеваемости 
и  смертности от  этих неблагоприятных последствий 
хирургии. При современном состоянии знаний докли-
нические или клинические исследования все еще необ-
ходимы для оценки эффективности нескольких предло-
женных стратегий профилактики послеоперационных 
перитонеальных спаек.
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