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Аннотация. Целью это обзора является изучение роли лапароскопии 
и  пневмоперетониума в  формировании послеоперационных спаек 
в  брюшной полости. Несмотря на  предложенные подходы к  уменьше-
нию послеоперационных спаек брюшной полости основной клинической 
проблемой остается кишечная непроходимость, хроническая тазовая 
боль, женское бесплодие и  технические трудности во  время повторных 
операций. Спайки развивается после 50–97% абдоминальных и 60–90% 
гинекологических операций, вследствие неполного лизиса фибрином 
клеточных экссудатов, возникающих при повреждении брюшины. Хотя 
исследования на  людях отсутствуют, данные на  животных показывают, 
что частота возникновения перитонеальных спаек может быть уменьше-
на более чем на 80% при адекватном кондиционировании пневмоперито-
неума. Данные приведенные в обзоре могут открыть новые возможности 
для профилактики адгезии в лапароскопической хирургии.
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Введение

А ктуальность проблемы послеоперационных 
спаек в брюшной полости обусловлена их кли-
ническим значением. В  зависимости структуры 

и расположения перитониальных спаек, они могут, как 
оставаться бессимптомными, так и  вызывать клиниче-
ски важные осложнения, такие как кишечная непро-
ходимость, женское бесплодие, хроническая тазовая 
боль и  сложности во  время повторной операции. Ки-
шечная непроходимость является наиболее серьезным 
осложнением перитониальных спаек, поскольку может 
быть опасной для жизни. Спайки являются основной 
причиной непроходимости кишечника, на их долю при-
ходится более 40% всех случаев кишечной непроходи-
мости, из  которых 60–70% случаев, связаны с  тонкой 
кишкой [1].

Спаечная болезнь в  области малого таза является 
одной из  наиболее распространенных причин хрони-
ческих тазовых болей. Сообщается, что спайки вызыва-
ют хроническую боль в  области малого таза примерно 
у 25% пациентов [2]. В других исследованиях было про-
демонстрировано, что у  большого числа, пациенток 
с бесплодием, обусловленным спайками, боли в области 
таза отсутствовали [3–4]. Было высказано предположе-
ние, что боль в области малого таза является следствием 
ограниченной подвижности органов, вызванной спайка-
ми, а адгезиолиз приводит к облегчению симптомов [5].

Цель данного обзора 

Анализ роли лапароскопии и  пневмоперетониума 
в  формировании послеоперационных спаек в  брюш-
ной полости.
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Патогенез  
перитонеальных спаек

Брюшина с  поверхностью у  взрослых около 
10000  см2, почти равной поверхности кожи, является 
самым крупным органом у  человека. Она служит для 
сведения к минимуму трения и облегчения свободного 
перемещения внутренних органов брюшной полости, 
для противодействия и локализации инфекций. Брюш-
ина состоит из сплошного слоя мезотелиальных клеток 
и слоя рыхлой соединительной ткани. Мезотелиальные 
клетки брюшины высоко дифференцированы, и их апи-
кальная поверхность содержит большое число длин-
ных микроворсинок, увеличивающих функциональную 
поверхность поглощения и секреции. Мезотелиальные 
клетки секретируют гликозаминогликаны, протеогли-
каны и  фосфолипиды, обеспечивающие скольжение, 
а  неадгезивный гликокаликс защищает поверхность 
серозного покрова от инфекции. К тому же, мезотели-
альные клетки могут синтезировать цитокины, хемоки-
ны, факторы роста и компоненты матрицы, которые ре-
гулируют воспаление; инициировать пролиферацию, 
дифференцировку и миграцию клеток; и опосредовать 
восстановление тканей [6]. Мезотелиальные клетки 
связаны друг с другом десмосомами и очень слабо при-
креплены к базальной мембране.

Соединительная ткань состоит из пучков коллагено-
вых и  эластических волокон, ориентированных в  раз-
ные стороны, и  богатой сети кровеносных и  лимфа-
тических сосудов [5, 7]. Среди этих волокон и сосудов 
разбросаны слабо дифференцированные эпителиои-
доподобные клетки, фибробласты, макрофаги, тучные 
и жировые клетки [2, 7, 8].

Интактная брюшная полость содержит 3–50 мл пе-
ритонеальной жидкости с  белками плазмы, включая 
большое количество фибриногена, и  различные сво-
бодно плавающие клетки, такие как макрофаги, лимфо-
циты, эозинофилы, тучные клетки и дескваматирован-
ные мезотелиальные клетки [9].

Повреждение брюшины, вызванное хирургическим 
вмешательством или инфекцией, инициирует воспали-
тельную реакцию, которая увеличивает концентрацию 
белков, образуя фибринозный экссудат и  формиро-
вание фибрина [2, 10]. Активация каскада коагуляции 
превращает протромбин (фактор II) в тромбин (фактор 
IIа) по  общему пути, затем тромбин запускает превра-
щение фибриногена в  мономеры фибрина, которые 
взаимодействуют друг с  другом и  полимеризуются. 
Изначально растворимый полимер становится нерас-
творимым для некоторых факторов свертывания кро-
ви, таких как фактор ХIIIа, и откладывается на раневой 
поверхности [3, 11].

Внутри этого фибринозного экссудата полиморфно-
ядерные нейтрофилы (ПМН), макрофаги, фибробласты 
и  мезотелиальные клетки мигрируют, пролиферируют 
и  дифференцируются. Увеличивается количество ма-
крофагов и  изменяются их функции, они становятся 
наиболее важным компонентом популяции лейкоцитов 
после 5-го дня [7, 12]. Макрофаги более точно фагоци-
тируют, обладают большей активностью и  выделяют 
различные вещества, включая цитокины и  факторы 
роста, которые рекрутируют новые мезотелиальные 
клетки на  раневую поверхность [6, 13]. Мезотелиаль-
ные клетки мигрируют, образуют островки по всей по-
врежденной области и,  размножаясь, покрывают ее. 
Этот процесс повторной эпителизации отличается 
от  процесса, происходящего в  коже, потому как вся 
поверхность эпителизируется одновременно, а  не  по-
степенно. Следовательно, данный процесс не  зависит 
от размера повреждения и завершается через 5–7 дней 
[12, 14]. Механизм мезотелиального заживления пред-
полагает участие стволовых клеток, что согласуется 
с  тем фактом, что мезотелиальные стволовые клетки 
могут дифференцироваться, и сами в свою очередь, яв-
ляются стволовыми клетками [8, 15].

Полиморфоядерные клетки, макрофаги, фиброб-
ласты и  мезотелиальные клетки выделяют различные 
вещества, включая компоненты системы плазминогена, 
метаболиты арахидоновой кислоты, активные формы 
кислорода, цитокины и факторы роста, которые моду-
лируют процесс заживления в брюшной полости и фор-
мирование адгезии на разных стадиях [14, 16].

Хотя фибринозный экссудат и  отложение фибрина 
являются важными составляющими восстановления 
нормальной ткани, ими не  восстанавливается полно-
стью предоперационное перитонеальное состояние. 
Деградация фибрина регулируется системой плазми-
ногена, при этом неактивный проферментный плазми-
ноген превращается в  активный плазмин с  помощью 
активаторов плазминогена (АП), а процесс подавляется 
ингибиторами активатора плазминогена [1, 17]. Плаз-
миноген — это гликопротеин, синтезируемый в  пече-
ни, который присутствует практически во всех тканях. 
Являясь неактивным предшественником плазмина, 
сериновой протеазы, плазминоген очень эффективен 
при деградации фибрина в продукты распада фибрина 
(ПРФ) и играет роль на других стадиях восстановления 
тканей, таких как деградация внеклеточного матрикса 
[7, 8, 18], активация проферментов семейства матрич-
ных металлопротеаз (ММР) [13, 19] активация факторов 
роста.

Основным активатором плазминогена (РА) является 
активатор плазминогена тканевого типа (tPA), который 
экспрессируется в эндотелиальных клетках, мезотели-
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альных клетках и  макрофагах. tPA  обладает высоким 
сродством к фибрину и связывается со специфическим 
рецептором, выполняя профибринолитическую функ-
цию. Следовательно, в присутствии фибрина скорость 
активации плазминогена значительно повышается 
[2, 7, 20]. Другим активатором плазминогена является 
сериновая протеаза урокиназного типа РА (uРА). Его 
свойства отличаются от  свойств tРА, поскольку в  uРА 
отсутствует аффинное связывание с  фибрином и,  сле-
довательно, для она ограничена в  своей способности 
активировать плазминоген [20].

Ингибиторы активатора плазминогена 1-го и  2-го 
типов (ИАП-1, ИАП-2) могут противодействовать обра-
зованию неактивных комплексов. Гликопротеин ИАП-1 
является наиболее мощным ингибитором tPA  и  иРА 
и  экспрессируется в  эндотелиальных клетках, мезоте-
лиальных клетках, макрофагах, тромбоцитах и  фибро-
бластах. Гликопротеин ИАП-2 является более слабым 
ингибитором tPA  и  иРА и  экспрессируется в  мезоте-
лиальных клетках, макрофагах и  эпителиальных клет-
ках. Роль других ИАП в перитонеальном фибринолизе 
остается неизвестной. Плазмин может быть непосред-
ственно ингибирован ингибиторами плазмина (то есть 
2-макроглобулином, α2-антиплазмином и α1-антитрип-
сином), но их роль в перитонеальном фибринолизе так-
же не достаточно четко определена [7, 17, 21].

Баланс между отложением и деградацией фибрина 
имеет решающее значение при определении нормаль-
ного заживления брюшины или адгезии. При полном 
распаде фибрина происходит нормальное заживление 
брюшины. Напротив, распадаясь не  полностью, фи-
брин служит каркасом для фибробластов и  врастания 
капилляров.

Лапароскопическая хирургия 
и формирование адгезии

Существует ряд исследований, показавших, что ла-
пароскопия является менее адгезогенной, чем лапа-
ротомия, но  их данные не  являются окончательными. 
Некоторые авторы сообщают о  меньшем количестве 
спаек типа 1В после лапароскопии, чем после лапаро-
томии [6, 22]. Сообщалось также о меньшем количестве 
спаек типа 1А и типа 2А-В после лапароскопии у кроли-
ков [17], что не было подтверждено в других исследо-
ваниях на кроликах [23]. У людей рандомизированное 
клиническое исследование сравнивающее лапарото-
мию и  лапароскопию (т. е. пациенты, перенесшие хи-
рургическое лечение по поводу внематочной беремен-
ности, а  затем перенесшие лапароскопию повторно), 
продемонстрировали меньшее количество спаек типа 
1А и  типа 2А-В в  группе лапароскопии [6, 24]. Другое 
не  рандомизированное клиническое исследование 

также продемонстрировало меньшее образование 
адгезии после лапароскопии [17, 25]. В  исследовании 
Diamond et al., 1987 сообщается о низкой частоте спаек 
типа 1В, очень низкой частоте спаек типа 1А, и высокая 
частота спаек типа 2 после лапароскопии [3].

Приведенные данные не  позволяют сделать одно-
значного заключения, но  при этом можно предполо-
жить, что лапароскопия очень редко вызывает спайки 
типа 1А, что лапароскопия имеет некоторые преимуще-
ства для спаек типа 1В, и что лапароскопия аналогична 
лапаротомии для спаек 2А-В типа.

Чтобы интерпретировать эти данные, важно под-
черкнуть различия между лапароскопией и  лапарото-
мией с точки зрения прямой травмы, вызванной самим 
хирургическим вмешательством, и  косвенной травмы, 
которая может быть вызвана перитонеальной средой. 
Выполненная высококвалифицированными хирурга-
ми лапароскопия должна вызывать меньшую прямую 
хирургическую травму из-за осторожного обращения 
с тканями, тщательного гемостаза, постоянного ороше-
ния, использования микрохирургических инструмен-
тов и  меньшего операционного поля, что может сни-
зить риск формирования адгезии. С  другой стороны, 
лапароскопия и  лапаротомия выполняются в  различ-
ных газовых средах: пневмоперитонеум СО2 для пер-
вых и воздух для вторых. Лапароскопия с применением 
СО2, вызывает некоторые неблагоприятные системные 
и местные эффекты.

Системные и местные эффекты СО
2
 

пневмоперитонеума

Системно СО2 пневмоперитонеум ухудшает веноз-
ный возврат в зависимости от внутрибрюшного давле-
ния [15, 17, 26] и вызывает абсорбцию СО2 из брюшной 
полости, что приводит к ацидозу и гиперкапнии [15, 17, 
18, 27], которые при отсутствии адекватно компенсиро-
ваной вентиляции могут отрицательно воздействовать 
на  сердечно-сосудистую и  дыхательную функции [25, 
28]. Пневмоперитонеум также вызывает гипотермию [6, 
17, 29], уменьшает перфузию с  возникающим оксида-
тивным стрессом [17], что обуславливает послеопера-
ционную боль [15, 18].

В  местном масштабе СО2 пневмоперитонеум вызы-
вает сухость [11, 15], перитонеальный ацидоз [11], что 
может способствовать подавлению функций макро-
фагов брюшной полости. Кроме того, СО2 изменяет 
микроциркуляцию в  брюшной полости [6,11] и  пери-
тонеальную жидкость, модулирует местную иммунную 
систему и  воспалительную реакцию, и  ингибирует пе-
ритонеальную плазминовую систему, приводя к  пери-
тонеальному гипофибринолизу.
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Также было продемонстрировано, что пневмопери-
тонеум является кофактором в  формировании после-
операционной адгезии [15, 189]. В  исследовании, оце-
нивающем влияние профилактики на  формирование 
адгезии у  кроликов, показано, что более длительные 
лапароскопические операции были связаны с большим 
количеством спаек, а  профилактика позволяла сокра-
тить продолжительность операции и  снизить частоту 
формирования адгезии [20].

На  основании этих наблюдений предполагалось, 
что хирургическая травма была более тяжелой во вре-
мя более длительных операций, о которых сообщалось 
в начале исследования, и оставалась неопределенной, 
определяя специфический вклад каждого фактора (т. е. 
хирургическая травма, продолжительность операции 
и пневмоперитонеум) в формирование адгезии.

Для оценки влияния продолжительности опера-
ции и превмоперитониума на спаечный процесс были 
разработаны экспериментальные лапароскопические 
модели, а  оперативные вмешательства выполнялись 
высококвалифицированными хирургами. Первой оце-
ненной переменной была продолжительность СО2 
пневмоперитонеума. Действительно, поражения были 
выявлены примерно через 3–5 минут от начала опера-
ции, но  пневмоперитонеум поддерживался в  течение 
разных периодов времени. Поскольку образование 
адгезии явно увеличивалось с  продолжительностью 
пневмоперитонеума, было сделано предположение, 
что пневмоперитонеум является кофактором в  фор-
мировании адгезии [24, 27]. В  последствии была про-
ведена серия экспериментов для оценки различных 
параметров, связанных с  пневмоперитонеумом, для 
выявления потенциальных вовлеченных механизмов 
(например, перитонеальной гипоксии, перитонеально-
го ацидоза, гиперкарбии, высыхания, гипотермии) [28, 
29].

Пневмоперитонеум-индуцированная 
гипоксия как движущий механизм

Было выдвинуто предположение, что пневмопери-
тонеум сжимает капиллярный поток в  поверхностных 
слоях брюшины, вызывая ишемию, что может обусло-
вить гипоксический перитонеальный ответ, в конечном 
итоге приводящий к образованию адгезии. Эта гипоте-
за была проверена путем оценки влияния продолжи-
тельности пневмоперитонеума, давления и  инсуффля-
ции газа [6, 16].

В  серии экспериментальных исследований с  ис-
пользованием СО2 и  гелиевого пневмоперитонеума 
было продемонстрировано, что адгезия увеличивается 
с  продолжительностью пневмоперитонеума и  давле-

нием инсуффляции, без различий между типом инсуф-
фляционного газа. Кроме того, сообщалось, что адгезия 
уменьшалась при добавлении 2–4% кислорода к пнев-
моперитонеуму, при этом при более высоких концен-
трациях кислорода (например, 12%) данный эффект 
не наблюдался [17, 18, 20].

Чтобы понять роль перитонеальной гипоксии, важ-
но иметь в  виду, что в  нормальных условиях перифе-
рические клетки получают кислород из  сосудистой 
сети и  имеют парциальное давление кислорода (рО2) 
23 мм рт. ст. (5–40 мм рт.ст.), в зависимости от типа кле-
ток. Это внутриклеточное парциальное давление кисло-
рода является результатом постепенного его снижения 
от 160 мм рт.ст. в воздухе, до 95 мм рт.ст. в артериаль-
ном конце капилляров и до 40 мм. рт.ст. в интерстици-
альной жидкости. Пневмоперитонеум, в  зависимости 
от  давления и  времени воздействия и,  независимо 
от  инсуффляционного газа, будет сжимать капилляр-
ный поток в поверхностных слоях брюшины, уменьшая 
перфузию тканей, вызывая ишемию и снижая рО2 в ме-
зотелиальных клетках до гипоксического уровня [3, 11, 
17, 27].

Кроме того, инсуффляционный газ, присутствую-
щий в  брюшной полости, будет диффундировать че-
рез апикальную поверхность мезотелиальных клеток 
в  кровоток, уменьшая мезотелиальное рО2 и  вызывая 
гиперкапнию и  ацидоз, при отсутствии вспомогатель-
ной вентиляции. Во  время стандартной лапароско-
пии (100% СО2) мезотелиальные клетки не  получают 
достаточного количества кислорода из  капилляров, 
и  чистый О2, присутствующий в  брюшной полости, 
диффундирует в  мезотелиальные клетки. Во  время 
лапароскопии с  использованием СО2 пневмоперито-
неума с  3% кислородом, мезотелиальные клетки так-
же не  получают достаточного количества кислорода 
из  капилляров. Но,  поскольку инсуффляционный газ 
имеет р = 23 мм рт. ст., что соответствует нормальному 
внутриклеточному давлению, клетки могут поглощать 
кислород, присутствующий в брюшной полости, повы-
шая внутриклеточное давление до  физиологического 
уровня. Во время лапароскопии с использованием СО2 
пневмоперитонеума с 12% кислорода, мезотелиальные 
клетки также не получают достаточное количество кис-
лорода из  капилляров, но,  поскольку инсуффляцион-
ный газ имеет р = 92 мм.рт.ст., кислород диффундирует 
в  мезотелиальные клетки, увеличивая внутриклеточ-
ное давление до уровня выше нормального [2, 13].

Ключевая роль перитонеальной гипоксии также 
подтверждается отчетом о  тканевом рО2, измеренном 
с помощью гибкого микрокатетера, имплантированно-
го в  брюшную стенку крыс. Показано, что как СО2  так 
и  гелиевый пневмоперитонеум уменьшают рО2 при-
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мерно до 5 мм. рт.ст., тогда как инсуффляция негипок-
сичной газовой смесью (80% СО2 и 20% О2) не вызывает 
значительных изменений [6, 16].

Хотя предполагаемая СО2 пневмоперитонеум-ин-
дуцированная перитонеальная гипоксия не  была под-
тверждена другими авторами с  использованием не-
поврежденной лапароскопической модели брюшной 
полости [15, 17], последующие исследования в  той  же 
группе с  использованием одной и  той  же модели как 
с  ранением, так и  без показало, что поврежденная 
брюшина четко демонстрировала клеточную гипоксию 
во время пневмоперитонеума СО2 при высоких давле-
ниях инсуффляции, как в  поврежденных, так и  в  отда-
ленных участках брюшины [18].

Пневмоперитонеум-индуцированный 
ацидоз/гиперкапия как движущий 
механизм

Связь между ацидозом  / гиперкапнией, вызван-
ным пневмо-перитонеумом СО2, и образованием адге-
зии была рассмотрена на  лапароскопической модели, 
в  которой экспериментальные животные с  эндотра-
хеальной интубацией механически вентилировались 
с  различными паттернами [30]. В  первой серии экспе-
риментов подвергали воздействию чистого пневмопе-
ритонеума СО2 во время лапароскопической операции 
для индукции спаек, которые оценивались на 7-й день 
после операции. Во  второй серии экспериментов жи-
вотных подвергали воздействию только анестезии или 
анестезии с  СО2 пневмоперитонеумом, и  газы артери-
альной крови измерялись в конце процедуры. Частота 
образования спаек была выше у  животных с  плохой 
вентиляцией и  снижалась при более высокой скоро-
сти вентиляции (мл/мин). По сравнению с животными, 
которым проводилась только анестезия, пневмопери-
тонеум СО2 повышал рСО2 и  снижал рН [3,12]. Эти эф-
фекты были более выражены у животных с плохой вен-
тиляцией и их частота снижалась при соответствующей 
вентиляции.

Приведенные данные свидетельствуют о  наличии 
связи между СО2 пневмоперитонеум-индуцированны-
ми ацидозом и  гиперкапнией с  образованием спаек. 
Механизм, посредством которого ацидоз и  гиперкап-
ния становятся кофактором образования адгезии, оста-
ется неясным. Углекислый газ при пневмоперитоуме 
вызывает респираторный ацидоз, который приводит 
к  метаболическому ацидозу и  метаболической гипок-
сии [7]. Это может усиливать ишемическую гипоксию 
в  брюшине, что предположительно является движу-
щим механизмом усиления адгезии. Очевидно, что 
нельзя исключать непосредственное влияние ацидо-
за и гиперкарбии на клетки и молекулы, участвующие 

в  формировании адгезии. Действительно, ацидоз вли-
яет на  функции лимфоцитов и  макрофагов, изменяя 
клеточную и  гуморальную иммунную функцию [1, 3], 
повышает экспрессию VEGF независимо от  гипоксии, 
которая, как сообщалось, участвует в  формировании 
адгезии [3, 6, 10].

Хотя такого рода исследования трудно воспроизве-
сти на людях, и клиническая значимость данных неясна, 
важность ацидоза и  гиперкарбии, вызванных пневмо-
перитонеумом СО2 следует принимать во внимание для 
пациентов, находящихся в положении тренделенбурга 
или с ограниченной сердечно-сосудистой адаптацией, 
таких как пациенты с ожирением и курильщики, а так-
же для лапароскопической хирургии забрюшинного 
пространства или при длительных операциях [3, 8].

Вызванная пневмоперитонеумом 
и изменения температуры и сухость 
в брюшной полости

Абдоминальная инсуффляция со  стандартным су-
хим и холодным СО2 для создания пневмоперитонеума 
определяет, что газ, поступающий в полость, будет на-
грет до достижения равновесного значения температу-
ры между холодным газом и теплой брюшиной и будет 
увлажнен для достижения и равновесия. Действитель-
но, для достижения равновесия брюшина теряет воду 
и снижается ее температура, что протекает с потребле-
нием энергии и, следовательно, вызывает гипотермию 
у пациента [6, 17]. Энергия, необходимая для подогре-
ва холодного газа (0,00003 кал для нагрева 1мл СО2 
на 1 °C) намного меньше энергии, необходимой для ув-
лажнения сухого газа (577 кал для испарения 1 г воды) 
[29]. Следовательно, пневмоперитонеумом вызывается 
гипотермия и сухость в брюшной полости, причем оба 
эффекта тесно взаимосвязаны [4, 5].

Сухость в брюшной полости будет иметь тенденцию 
к  продолжению до  тех пор, пока пневмоперитонеум 
не  достигнет 100% относительной влажности, количе-
ство воды удерживаемое газом, по  отношению к  мак-
симальному количеству, которое может удерживаться 
при определенной температуре. Следовательно, этот 
процесс будет зависеть от  времени воздействия ин-
суффляционного газа и от температуры инсуффляцион-
ного газа. Данный эффект имеет решающее значение, 
потому как абсолютная влажность газа в миллиграммах 
воды в литре газа выше при более высоких температу-
рах, и поэтому 100%-ная относительная влажность бу-
дет достигнута только при большем количестве воды, 
и, следовательно, тем большим будет высыхание [3, 7].

Было высказано предположение, что высыхание, 
вызванное сухим и  холодным пневмоперитонеумом 
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СО2, будет способствовать развитию спаек брюши-
ны. Исследования in vitro подтверждают, что степень 
высыхания зависит от  скорости потока газа через ув-
лажненную поверхность. Когда сухой и  холодный СО2 
циркулирует, происходит потеря воды в  зависимости 
от скорости потока; чем выше поток, тем большее вы-
сыхание наблюдается [3, 13]. Учитывая, что высыхание 
зависит от потока, влияние сухого СО2 с различной ско-
ростью потока в брюшной полости при формировании 
адгезии оценивали на экспериментальных животных [1, 
4, 5]. Поскольку адгезия увеличивается с увеличением 
скорости потока, ключевая роль обезвоживания в  па-
тогенезе процесса была очевидна. Однако, поскольку 
высыхание и переохлаждение тесно связаны, конкрет-
ный вклад каждого фактора в  формирование адгезии 
не всегда возможно определить [15, 17].

Во время серии экспериментов, выполненных на мо-
дели лапароскопических операций стало очевидно, что 
у животных с более низкой температурой тела развива-
ется меньше спаек, чем у нормотермических. Было так-
же подтверждено снижение адгезии при гипотермии. 
В  соответствии с  этими наблюдениями, другие данные 
у  животных показали, что инсуффляция брюшины хо-
лодным солевым раствором снижала частоту послеопе-
рационных спаек, тогда как ирригация теплым солевым 
раствором увеличивала их число. У людей локальная ги-
потермия после лапаротомии, как сообщалось, умень-
шает воспалительную реакцию и  увеличивает пери-
стальтику кишечника, тем самым снижая адгезию [6, 17].

Чтобы устранить чистый эффект обезвоживания 
без обычной связи с  гипотермией, на  разработанной 
в  эксперименте модели животные подвергались воз-
действию сухого и холодного СО2 пневмоперитонеума 
с  различными скоростями потока через брюшную по-
лость. Как и ожидалось, образование адгезии увеличи-
валось с  высыханием. Кроме того, адгезия, вызванная 
обезвоживанием, была предотвращена с  помощью 
увлажненного газа [15], что было подтверждено други-
ми группами у  экспериментальных животных [13]. Ин-
тересно, что эта вызванная обезвоживанием, адгезия 
была также снижена, при развитии у  животных нор-
мально ассоциированной гипотермии [15], что указы-
вает на  то, что и  высушивание, и  гипертермия вносят 
независимый вклад в формирование адгезии.

Несколько механизмов могут быть вовлечены в этот 
благоприятный эффект гипотермии и вредное воздей-
ствие обезвоживания. Гипотермия может уменьшить 
адгезию, защищая ткани и  клетки от  вызванной пнев-
моперитонеумом гипоксии, поскольку потребление 
кислорода клетками уменьшается с температурой. Дей-
ствительно, переохлаждение снижает общую скорость 
метаболизма мозга во время ишемии, замедляя расще-

пление глюкозы, фосфокреатина и АТФ, а также образо-
вание лактата и  неорганического фосфата [17]. Кроме 
того, гипотермия снижает выработку АФК во время ре-
перфузии в некоторых тканях и органах [15], улучшает 
восстановление энергетических параметров во  время 
реперфузии. Данная гипотеза об  обезвоживании, как 
движущем механизме формирования адгезии под-
тверждается данными, демонстрирующими, что су-
хой и  холодный СО2 изменяет морфологию мезотелия 
(то  есть разрушает гексагональную структуру, умень-
шает микроворсинки и  вызывает гибель клеток), что 
может способствовать развитию послеоперационных 
спаек [15, 187].

Заключение

В настоящее время вопрос о том, какие изменения, 
вызванные пневмоперитонеумом, способствуют адге-
зии из-за чисто локальных эффектов или из-за более 
общих и системных эффектов до сих пор не разрешен. 
Появляются данные, свидетельствующие о том, что па-
тогенез образования адгезии не  ограничивается опе-
рационным участком, а может быть задействована вся 
брюшная полость и, возможно, весь организм. В соот-
ветствии с этой гипотезой недавно на эксперименталь-
ных животных было продемонстрировано, что адгезия 
увеличивается в  месте поражения при манипуляциях 
с удалением сальника или резекцией кишки и данный 
эффект зависит от тяжести вмешательства [1, 3].

Хотя большинство данных получены из  экспери-
ментальных исследований, значимость перитонеаль-
ной среды в  патогенезе адгезии очевидна. Пневмопе-
ритонеум-индуцированная перитонеальная гипоксия 
может быть снижена путем добавления 3% кислорода 
к  СО2 пневмоперитонеуму, тогда как его прямые по-
следствия, такие как активация PAI-1, VEGF, могут быть 
предотвращены с  помощью специфических антител 
против этих факторов. Некоторые предварительные 
данные исследований на  людях указывают на  то, что 
добавление кислорода также может иметь некоторые 
полезные эффекты с точки зрения уменьшения после-
операционной боли.

Индуцированная пневмоперитонеумом ишемия-ре-
перфузия генерирует АФК, что может быть минимизиро-
вано путем снижения давления инсуффляции [3] или пу-
тем ишемического прекондиционирования, концепции, 
которая состоит из коротких периодов инфляции и деф-
ляция при образовании пневмоперитонеума [27, 28].

Вызванное пневмоперитонеумом обезвоживание 
брюшины может быть уменьшено путем увлажнения 
инсуффляционного газа, что, помимо снижения адге-
зии, будет иметь другие местные и  системные полез-
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ные эффекты, такие как меньшее разрушение мезоте-
лия, меньшее послеоперационный болевой синдром 
и меньшее количество переохлаждений.

Действительно, некоторые исследования на живот-
ных показывают меньшее повреждение брюшины при 
использовании теплого и  увлажненного СО2 [17, 26]. 
Этот защитный эффект, однако, не является окончатель-
ным, потому что другие исследования не смогли прий-
ти к тем же выводам [16, 18, 20].

Утверждается, что сухой и  холодный газ, использу-
емый для создания пневмоперитонеума, способствует 
возникновению послеоперационной боли, поскольку 
основной источник боли и дискомфорта после лапаро-
скопии исходит из  брюшины, а  не  из кожи или брюш-
ной стенки [18]. Несколько исследований, проведенных 
на  людях, показали, что использование теплого и  ув-
лажненного инсуффляционного газа связано с  мень-
шими послеоперационными болями и  потребностями 
в  анальгезии [6]. Кроме того, в  других исследованиях 
сообщалось, что применение теплого и  увлажненно-
го газа было связано с  более быстрым возвращением 
пациента к  нормальной деятельности и  сокращением 
сроков пребывания в стационаре [17, 18].

Научные исследования продемонстрировали, что 
поддержание брюшной полости слегка охлажденной 
(то есть, 32 °C) и увлажненной, а не теплой и увлажнен-
ной, может быть эффективно в  предотвращении адге-
зии, поскольку локальная гипотермия способствует 
минимизации локального воспаления и снижению ток-
сических эффектов гипоксии и  процессов ишемии-ре-
перфузии [15, 17].

Научные исследования на модели эксперименталь-
ных животных демонстрируют, что правильная хирур-
гическая техника, позволяющая избежать, как можно 
большего числа побочных манипуляций и  поврежде-
ний, снижает адгезию примерно на 50%, а кондициони-
рование СО2 пневмоперитонеума с увлажнением и до-
бавлением 3–4% кислорода, имеет дополнительный 
профилактический эффект [17, 18].

Актуальность данных стратегий с  целью снижения 
и  предотвращения адгезии в  конкретных перитоне-
альных условиях должна быть подтверждена у  более 
крупных животных и у людей [27], что позволит напра-
вить усилия на кондиционирование брюшной полости 
в стратегии снижения послеоперационной боли и пре-
дотвращения адгезии [6, 29].
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