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В обзоре отражено современное состояние проблемы патогенеза и морфологических особенностей послеоперационного 
спайкообразования в брюшной полости. Анализируются причины образования спаек. Приведены морфологическая классифи-
кация спаек, данные по экспериментальным и клиническим исследованиям. Оценивается роль экспериментальных работ для 
выбора метода лечения. Всего 39 источников.
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Проблема послеоперационного спайкообразования 
и связанного с ним целого ряда осложнений до насто-
ящего времени является одной из ключевых в абдоми-
нальной хирургии. По данным различных авторов, по-
слеоперационное спайкообразование обнаруживается 
у 70—93% больных, перенесших полостные операции 
[1—5]. В механизме образования спаек первым звеном 
является повреждение брюшины, которое и запускает 
весь каскад патогенетических механизмов. К повреж-
дению брюшины приводят ее механическое, термиче-
ское, химическое, радиоактивное повреждение, вос-
паление брюшины, кровотечение в брюшную полость, 
аллергические реакции, ее ишемия. Большинство из 
этих этиологических факторов действуют на брюшину 
во время операций. Механизм развития послеопера-
ционного спаечного процесса многофакторный. Фак-
торами являются механическая интраоперационная 
травма, ишемия тканей, повреждающее брюшину воз-
действие примененного нерассасывающегося шовного 
материала, активация послеоперационной инфекции 
на фоне снижения в результате травмы местного и об-
щего иммунитета, наличие крови в брюшной полости, 
длительность операции и т. д. [6—10]. Важную роль 
играют также индивидуальные особенности организ-
ма (в том числе гиперактивность его соединительной 
ткани) и наследственность [11, 12].

При повреждении брюшины выделяют 5 фаз адге-
зиогенеза:

1. Реактивная фаза (первые 12 ч) — клинически 
и морфологически проявляется признаками шока, 
определяется повреждением брюшины.

2. Фаза экссудации (1—3-и сутки) — процесс экс-
судации превалирует над другими процессами вос-
паления. Повышается проницаемость сосудистого 
русла, что способствует выходу в брюшную полость 
перитонеальных малодифференцированных полипо-

тентных клеток, клеток воспаления и жидкой части 
крови, содержащей фибриноген.

3. Фаза адгезии (3-и сутки). Выпадение фибрина 
на поврежденных поверхностях, их склеивание. По-
липотентные клетки брюшного экссудата дифферен-
цируются в фибробласты, которые продуцируют кол-
лаген (основное вещество соединительной ткани).

4. Фаза молодых сращений (7—14-е сутки) — об-
разуются рыхлые, содержащие недостаточное количе-
ство коллагена спайки. Происходит новообразование 
сосудов в спайке и миграция гладкомышечных клеток. 

5. Фаза зрелых сращений (14—30-е сутки) — об-
разуются плотные соединительнотканные спайки за 
счет продукции и уплотнения коллагена, редукция ка-
пиллярного русла, перекалибровка сосудов [12].

Процесс моделирования рубцов в зависимости от 
функции органов идет на протяжении нескольких ме-
сяцев, а иногда и лет. Однако принципиальных раз-
личий в структуре спаек, возникающих после различ-
ных повреждений, не выявлено [1, 6, 13, 14].

Изменения анатомических взаимоотношений, обу-
словленные образованием спаек после перенесенных 
операций, имеют определенные закономерности [15, 
16]. Анализ литературы, результатов эксперименталь-
ных исследований и клинических наблюдений позво-
ляет проследить тенденцию образования сращений 
между граничащими органами. 

При обследовании брюшной полости после ап-
пендэктомии, выполненной из доступа Мак-Бернея—
Волковича—Дьяконова по поводу неосложненного 
аппендицита, признаков спаечного процесса не опре-
деляется у 10% пациентов. В остальных наблюдениях 
наиболее частыми участниками внутрибрюшной ад-
гезии бывают сращения большого сальника с после-
операционным рубцом на брюшной стенке (53,3%) и 
со слепой кишкой (33,3%), пленчатые спайки в пра-
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Пусковым механизмом коллагеногенеза является ги-
поксия, которая развивается в связи с нарушением ми-
кроциркуляции в брюшине. Гипоксия стимулирует фи-
бробласты, которые начинают синтезировать коллаген. 
Процесс спайкообразования продолжается 3—4 мес, 
при этом спайки могут васкуляризироваться, иннерви-
роваться и покрываться мезотелием [3, 8, 26]. 

В 1989 г. Р. А. Женчевский и соавт. [8] установили, 
что поврежденный участок брюшины покрывается 
тонким слоем фибрина. Большой сальник перемеща-
ется в сторону деструкции брюшины и продуцирует 
мезотелиоциты, которые покрывают фибриновые на-
ложения одновременно на всем протяжении дефекта 
брюшины.

Мезотелий регенерируется за счет малодифферен-
цированных (быстро регенерирующих) мезотелиоци-
тов. Затем фибрин организуется в соединительную 
ткань — возникает рубец, покрытый мезотелием 
(собственно спайка) [3].

При моделировании процессов спайкообразова-
ния на экспериментальных животных (крысах) были 
выявлены следующие особенности структуры после-
операционных внутрибрюшинных спаек [8, 24]. Спа-
ечный процесс на всех сроках был выражен не у всех 
животных, причем отмечалась тенденция к уменьше-
нию процента спаек брюшной полости с увеличени-
ем срока, вероятно, за счет их рассасывания.

В ранние сроки после нанесения ран на брюши-
ну (1 сут), независимо от способа воздействия имеет 
место нарушение целостности мезотелиального по-
крова, при этом поверхность дефекта покрывается 
клетками перитонеального экссудата — преимуще-
ственно макрофагами и лимфоидными клетками, 
также имеются эритроциты и нити фибрина. Непо-
средственно вблизи от зоны воздействия отмечается 
полнокровие сосудов микроциркуляторного русла, 
отек интерстициального пространства, усиливается 
инфильтрация соединительнотканной основы брю-
шины макрофагами, единичными нейтрофильными 
клетками, лимфоидными клетками. Мезотелиальные 
клетки у края дефекта приобретают кубическую фор-
му, апикальная поверхность их цитоплазматической 
мембраны выбухает в просвет брюшной полости, 
снижается число микроворсинок, которые укорачива-
ются, границы между клетками расширяются [13, 27].

 На 3-и сутки после воздействия у части животных 
отмечается полное закрытие раневого дефекта мезоте-
лиальными клетками, которые имеют продолговатую 
или веретеновидную форму. Поверхность их цито-
плазматической мембраны имеет немногочисленные 
микроворсинки или лишена их. При ультраструктур-
ном исследовании в цитоплазме мезотелиоцитов вы-
являются расширенные профили зернистой эндоплаз-
матической сети, ядра овальной или продолговатой 
формы с инвагинированной ядерной мембраной. Ми-
тохондрии мелкие с электронно-плотным матриксом и 
небольшим количеством крист, выявляются митозы. В 
соединительнотканной основе брюшины усилена кле-
точная инфильтрация — преимущественно за счет ма-
крофагов и лимфоидных клеток [13, 28].

Через 1—2 нед у части животных зона повреж-
дения брюшины полностью покрывается мезотели-
альными клетками, которые имеют нормальную уль-

вом боковом канале (45,3%). Сращения в области тер-
минального отдела подвздошной кишки, способные 
стать причиной острой спаечной кишечной непрохо-
димости (ОСКН) после аппендэктомии, встречаются 
в среднем у 14% пациентов.

После холецистэктомии, выполненной из доступа 
Кохера, характерно возникновение плоскостных сра-
щений между правой долей печени и париетальной 
брюшиной (50,7% наблюдений), двенадцатиперст-
ной кишкой (43,6%), диафрагмой (42,2%), между 
большим сальником и послеоперационным рубцом 
(32,4%). После холецистэктомии, выполненной из 
верхнесрединного доступа, у 12,6% больных образу-
ются плоскостные и пленчатые сращения между пет-
лями тонкой кишки, у 15,5% — сращения большого 
сальника с послеоперационным рубцом, способные 
привести к спаечной болезни [17—19].

Верхнесрединная лапаротомия является универ-
сальным доступом для выполнения многих плановых 
и срочных операций. Чаще всего образуются висце-
ропариетальные плоскостные и пленчатые спайки 
между большим сальником и послеоперационным 
рубцом: после ушивания перфоративной язвы две-
надцатиперстной кишки (78,2% наблюдений), плано-
вой спленэктомии (76%), резекции желудка (87,1%), 
при травме и ранениях (97%) [7, 20, 21].

Наиболее значимыми в плане клинических прояв-
лений спаечной болезни являются плоскостные сра-
щения тонкой кишки с послеоперационным рубцом 
на брюшной стенке, встречающиеся в среднем у 22% 
больных, а также плоскостные и в виде тяжей вис-
церо-висцеральные сращения (ВВС) между петлями 
тонкой кишки, наблюдаемые в среднем у 26% паци-
ентов [8, 9, 22].

Особенностями спаечного процесса после нижнес-
рединной лапаротомии является то, что, помимо ВВС 
большого сальника (в среднем 89%) и тонкой кишки (в 
среднем 28%) с брюшиной, а также ВПС между петля-
ми тонкой кишки (в среднем 28%) у 63% оперирован-
ных образуются ВПС большого сальника с внутренни-
ми органами в зоне хирургической агрессии, зачастую 
фиксирующие сальник в натянутом положении [23]. 

После мини-инвазивных и лапароскопических 
вмешательств спаечный процесс минимален, межор-
ганные сращения являются рыхлыми и обладают 
большой подвижностью [7, 16, 24]. Развития спаеч-
ной болезни после лапароскопических операций и 
операций из мини-доступа не наблюдалось [4, 14, 46].

Сращения могут деформировать кишечник в виде 
двустволки, образовывать карманы и перегородки, а 
также спайки могут иметь внешний вид тяжей любой 
локализации [23].

Проведенные исследования показали, что процесс 
заживления ран брюшины, независимо от способа 
воздействия, может протекать по трем направлениям: 
быстрое закрытие поверхности раневого дефекта ме-
зотелиальными клетками без образования сращений 
между поверхностями брюшины, закрытие повреж-
денного участка брюшины мембранозной частью 
большого сальника, образование спаек между по-
врежденными листками брюшины [1, 25].

Морфологическую основу спайки составляют кол-
лагеновые волокна, синтезируемые фибробластами. 
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тонкого тяжа, выстланного мезотелиальными клетка-
ми. Основу его составляет соединительная ткань, со-
стоящая из коллагеновых фибрилл, между которыми 
располагаются кровеносные сосуды [17].

В процессе восстановления целости серозной обо-
лочки происходит ее сращение через 3 ч после опе-
ративного повреждения [4]. Нарушение целости ме-
зотелиального покрова при воспалении ведет к обра-
зованию обильного экссудата, богатого клеточными 
элементами. При гибели мезотелия высвобождается 
тромбаза, под действием которой фибриноген пере-
ходит в активное состояние — фибрин. Другие фер-
ментативные процессы, возникающие под влиянием 
гибнущих полиморфно-ядерных лейкоцитов, ведут к 
образованию эластических и коллагеновых волокон. 
В условиях паралича кишечника фибрин, осаждаясь 
на поврежденных участках и сплетаясь с эластиче-
скими и коллагеновыми волокнами, подготавливает 
почву для мезотелизации. В ряде случаев эта эндо-
телизация не успевает произойти в физиологические 
сроки. Возможно, что мезотелизации препятствуют 
очаги некроза, микрополости, заполненные кровью. 
Если по тем или иным причинам мезотелизация не 
успевает произойти, грануляционная ткань в очаге 
повреждения замещается фиброзной тканью, давая 
начало спайкам различной морфологической струк-
туры. Спайки плоскостные в дальнейшем склонны к 
рассасыванию [4, 25, 32].

Если процесс мезотелизации по каким-либо при-
чинам не закончился, а кишечная перистальтика на-
чинает восстанавливаться, между нитями фибрина по 
соседству с фибробластами обнаруживаются тонкие 
коллагеновые волокна, сначала они расположены бес-
системно, но по мере растяжения спаек происходит 
гистологическая аккомодация волокнистой конструк-
ции и волокна скоро располагаются соответственно 
исходному расположению. Эластические волокна, 
тонкие и извитые, появляются в спайках позднее кол-
лагеновых волокон. Они образуются после того, как 
оформились запасные складки коллагеновых волокон, 
и расположены с самого начала в одном направлении 
с ними. Образование эластических волокон проис-
ходит в самой спайке, и удается наблюдать отдельно 
расположенные на поверхности спайки эластические 
волокна и лежащую под ними поверхностую эласти-
ческую сеть брюшины. Этот процесс происходит в 
течение 5—6 сут [32, 33]. 

В связи с тем что в формирующихся спайках нет 
еще самостоятельно развитой сети кровеносных со-
судов, именно в это время они могут подвергнуться 
обратному развитию. В том, что спайки частично 
подвергаются самостоятельному рассасыванию, до-
казано многочисленными наблюдениями [4, 6, 8, 9].

Если рассасывание спаек по тем или иным при-
чинам в первые дни не наступило, то на 7—10-й день 
появляются ответвления кровеносных сосудов, рас-
положенных в глубине брюшины. Врастание капилля-
ров в спайку происходит интенсивно со стороны тех 
участков брюшины, где сосуды расположены более по-
верхностно. На 12—14-й день сосуды прорастают всю 
пленочную спайку, вступая в непосредственную связь 
с сосудами брюшины и припаянной петли кишечни-
ка. В дальнейшем строение спайки усложняется: кол-

траструктурную организацию и при исследовании 
практически не отличаются от неизмененных участ-
ков брюшины. Лишь в соединительнотканной основе 
поврежденных участков отмечены явления фиброза. 
Через 2 нед после начала эксперимента основу спаек 
наряду с соединительной тканью, составляют глад-
комышечные клетки. В отличие от стенки кишки 
они располагаются более диссоциированно. Поверх-
ность спаек выстлана сплошным слоем мезотелиаль-
ных клеток обычного строения, апикальная часть их 
цитоплазматической мембраны содержит большое 
количество микроворсинок. По сравнению с преды-
дущими сроками в соединительнотканной основе 
спаек уменьшается число кровеносных капилляров, 
снижается также и степень выраженности клеточной 
инфильтрации. Характерным для этого срока явля-
ется появление в толще спаек безмякотных нервных 
волокон. Они располагаются как изолированно, так 
и в виде пучков. Ультраструктура гладкомышечных 
клеток отличается от строения лейомиоцитов тонкой 
кишки. В них снижено количество миофиламентов, 
имеет место расширение профилей зернистой эндо-
плазматической сети и цистерн комплекса Гольджи, 
околоядерное пространство также расширено, ядер-
ная мембрана инвагинирована. В результате этого 
большинство лейомиоцитов имеют оптически свет-
лую цитоплазму. Содержание соединительной тка-
ни в спайках уменьшается, она уплотняется за счет 
формирования пучков коллагеновых фибрилл. Изме-
няется также и клеточный состав спаек — снижается 
количество макрофагов и лимфоидных клеток, в фи-
бробластах редуцируются комплекс Гольджи и зерни-
стая эндоплазматическая сеть, появляются тканевые 
базофилы, содержащие секреторные гранулы [4, 29].

Экссудат при повреждении брюшины возникает из 
двух источников: одним из них является место повреж-
дения (появляющиеся в нем клетки также местного 
происхождения), другим — кровь, которая посылает в 
состав экссудата лимфоциты, лейкоциты и фибробла-
сты [30, 31]. Нити фибрина сразу после повреждения 
серозной оболочки выпадают уже через 10 мин после 
наложения швов. Через 30 мин фибрин уже связан ор-
ганически с подлежащими тканями. Через 2 ч спайки 
покрываются легким слоем мезотелия [4, 22].

В ряде случаев уже на 1-е сутки после нанесения 
ран к их поверхности фиксируется большой сальник. 
Процесс этот осуществляется преимущественно за 
счет его мембранозной части, которая интимно при-
легает к раневой поверхности. При этом отмечается 
диссоциация мезотелиальных клеток, соединитель-
нотканной пластинки, а также полнокровие крове-
носных капилляров, находящихся в толще соедини-
тельнотканных перегородок мембранозной части. 
Одновременно отмечается усиление клеточной ин-
фильтрации за счет появления макрофагов и мало-
дифференцированных клеток. Через 3 сут после на-
несения ран в области фиксации большого сальника к 
поверхности зоны повреждения отмечается усиление 
васкуляризации его мембранозной части, увеличивает-
ся также количество клеток — появляются юные фи-
бробласты, макрофаги, которые проникают в дно раны.

Через 1—2 нед фиксации к раневому дефекту часть 
мембранозного отдела большого сальника имеет вид 
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лагеновые пучки становятся толще и, сплотившись, 
образуют непрерывный слой. Эластические волокна, 
появляющиеся на 7—10-й день, соединяясь при по-
мощи анастомозов, приобретают вид сетей. В спайке 
собственная эластическая сеть брюшины в месте при-
крепления спайки постепенно разрушается. В зрелых 
спайках эластическую сеть покрывает расположенный 
между ними слой коллагеновых пучков [17, 34—36].

Таким образом, процесс спайкообразования вклю-
чает в себя несколько этапов. Сначала происходит ад-
гезия поврежденных участков брюшины при выпаде-
нии фибрина. Затем в зону повреждения мигрируют 
клетки воспаления и фибробласты, которые осущест-
вляют синтез коллагена. Далее происходит миграция 
в толщу спаек гладкомышечных клеток, прорастание 
спаек сосудами. Начиная с 2 нед происходит посте-
пенное замещение соединительной ткани гладкомы-
шечными клетками и нервными волокнами [37—39].

Заключение
Перспективы в изучении формирования брюшин-

ных спаек связаны с возможностью моделирования 
процесса спайкообразования в эксперименте и выяс-
нением морфологического и цитохимического соста-
ва образующихся структур, что позволит целенаправ-
ленно выбрать метод патогенетической терапии.
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В статье представлено клиническое наблюдение воздушной церебральной эмболии у новорожденного. Выполненное на фоне 
агонального состония эхографическое исследование зафикисровало массивную воздушную эмболию головного мозга и пара-
доксальную эмболию нижней полой и печеночных вен, через 3 сут визуализировано массивное внутрижелудочковое кровоиз-
лияние. Приводится иллюстративный материал и обзор литературы.
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The echographic study of a newborn baby in the moribund state revealed massive cerebral air embolism and paradoxical embolism of 
vena cava and renal veins. Three days later, massive intraventricular hemorrhage was visualized. Illustrations and literature review 
are presented. 
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