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Резюме. В обзоре представлены современные походы к профилактике спайкообразования в брюшной полости, 
исходя из представлений о патогенезе данного процесса. Проанализированы и систематизированы различные спо-
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Summary. In the review the contemporary approaches to the prevention of intraperitoneal adhesion, on the basis of 
the ideas about the pathogenesis of this process have been presented. # e various methods of preventive measures, their 
advantage and de! ciencies have been analyzed and systematized. 
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Развитие абдоминальной хирургии и гинекологии 
определило значительное увеличение числа больных с 
послеоперационными спайками брюшной полости. Это 
связано как с увеличением количества операций, так и 
отсутствием надежных средств и способов интраопера-
ционной и постоперационной профилактики спаек, в ре-

зультате чего заболеваемость спаечной болезнью брюш-
ной полости не имеет тенденции к снижению [2,5,8,18]. 
Спаечная кишечная непроходимость составляет 60-90% 
всех случаев непроходимости. После операций по пово-
ду внутрибрюшных спаек (в том числе по поводу спаеч-
ной кишечной непроходимости) рецидивы заболевания 
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составляют 32-71% [1,5,8]. Послеоперационные спайки 
резко нарушают качество жизни миллионов людей во 
всем мире, приводя к затруднению повторных доступов, 
непроходимости тонкой кишки [6,29,40], хроническим 
абдоминальным и тазовым болям, женскому бесплодию 
[2,41,58]. Осложнения требуют высокой мобилизации 
хирургических ресурсов стационаров. Немалое значе-
ние для современной медицины имеет то, что все эти 
осложнения увеличивают затраты для оказания помощи 
таким пациентам, повышая тем самым капитализацию 
лечебных мероприятий [2,43]. По оценочным данным, 
в США по поводу спаечной болезни госпитализируется 
117 человек на 100.000 населения, а общие затраты на 
их госпитализацию и лечение составляют 1.3 млн. дол-
ларов [45].

Несмотря на многочисленные исследования, в на-
стоящее время по отношению ни к одному методу ле-
чения не доказана однозначно его эффективность в 
предупреждении образования спаек [8,10,19,22,25,51]. 
В поиске эффективных методов профилактики спаек 
предложено множество клинических техник и препара-
тов, которые были сочтены эффективно предотвращаю-
щими образование первичных и вторичных послеопе-
рационных спаек.

Основные подходы к профилактике спаек включают 
соответствующую хирургическую технику с ограниче-
нием травмы внутрибрюшных структур и применение 
вспомогательных средств (адъювантов), уменьшающих 
спайкообразование [48].

Исходя из общих рекомендаций, снижению спай-
кообразования при проведении хирургических вмеша-
тельств способствует следование общим принципам 
атравматизма, бережных и бескровных манипуляций, 
как при открытых, так и при лапароскопических опера-
циях [1,2,6,29]. Экспериментальный опыт показывает, 
что ушивание брюшины способствует образованию спа-
ек [29]. Протезирование или ушивание дефектов брю-
шины увеличивает ишемию и некроз, предрасполагая к 
местному снижению фибринолитической активности и 
повышению спайкообразования [6,28]. Практика отказа 
от закрытия брюшины хорошо обоснована фактом от-
сутствия зависимости между величиной дефекта и ско-
ростью восстановления мезотелия [43,50,58]. Инородные 
материалы, такие как, пудра для перчаток (тальк и крах-
мал), волокна от хирургических тампонов (марлевая 
корпия), хирургические нити вызывают воспалитель-
ную реакцию брюшины, что стимулирует образование 
спаек с множественными гранулемами инородного тела. 
Использование перчаток без пудры предотвращает обра-
зование спаек [38]. Таким образом, оптимальная хирур-
гическая техника должна включать бережное обращение 
с тканями — минимальное применение зажимов, ретрак-
торов и щипцов на тканях, не подлежащих удалению; 
тщательный гемостаз; орошение нейтральным изото-

ническим раствором натрия хлорида для минимизации 
высыхания серозной оболочки; профилактику внутри-
брюшной инфекции; минимизацию риска оставления 
инородных тел (например, тампонов и перчаточной пу-
дры) и контаминации желудочно-кишечным содержи-
мым; использование тонкого нереактивного шовного 
материала; анатомичную препаровку для минимизации 
ишемии брюшины; использование минимально инва-
зивных технологий [3].

С другой стороны, предпринимаются многочис-
ленные попытки поиска фармакологически активных 
средств, способных влиять на различные компонен-
ты процесса спайкообразования. Однако применение 
препаратов с целью профилактики спайкообразова-
ния ограничено рядом факторов: 1) ишемизированные 
зоны подвержены образованию спаек, но они отрезаны 
от кровотока и, следовательно, от воздействия парен-
терально вводимых средств; 2) механизм чрезвычайно 
быстрого всасывания, характерный для перитонеаль-
ной мембраны, ограничивает время полувыведения и 
эффективность многих вводимых внутрибрюшинно 
агентов; 3) любой противоспаечный препарат должен 
действовать специфически против процесса образова-
ния спаек, но не против нормального заживления раны; 
а процессы образования спаек и ремезотелизации ис-
пользуют тот же каскад (экссудация, коагуляция, отло-
жение фибрина, активность фибробластов и пролифе-
рация) [48].

Основные современные средства, используемые 
для профилактики формирования спаечного процесса, 
представлены в табл. 1. [цит. по 2].

Интраперитонеальное применение тромбокиназы, 
фибринолизина, стрептокиназы, урокиназы, гиалуро-
нидазы, химотрипсина, трипсина, папаина и пепсина 
позволяет прямо воздействовать на фибриновые массы 
за счет стимуляции активности активатора плазмино-
гена, однако широкого клинического применения дан-
ные препараты не нашли [43].

Применение нестероидных противовоспалительных 
препаратов, глюкокортикоидных и антигистаминных 
препаратов, прогестерон/эстрогенных средств, анти-
коагулянтов, фибринолитических препаратов, антибио-
тиков недостаточно эффективно и затруднено недоста-
точной безопасностью и множеством побочных эффек-
тов [40,52]. Лечение линезолидом (антибиотик группы 
оксазолидинонов, блокирует синтез белка) с 3 дня и в 
течение 14 дней после операции снизило спайкообразо-
вание в брюшной полости, однако также не нашло ши-
рокого применения [10,39].

Патогенетически обоснованным направлением в 
профилактике образования спаек считается примене-
ние методов и средств, препятствующих сближению и 
склеиванию травмированных поверхностей брюшины 
[4,9]. 

Таблица 1
Средства для профилактики спайкообразования

Хирургические аспекты Фармакологические агенты Барьерные адъюванты

Минимально инвазивный доступ в брюшную 
полость:
•снижение травматизации тканей;
•отсутствие инцизии через 
высоковаскуляризированные структуры
•снижение манипуляции структурами, 
расположенными дистанционно от 
поврежденного органа
•снижение механического повреждения 
мезотелиальных клеток и местной ишемии
•бережное разделение и предварительная 
диссекция анатомических структур
•положительное влияние микросреды в 
брюшной полости при лапароскопии на 
фибринолитическую активность
•промывание брюшной полости и малого таза 
большим количеством раствора Рингера
•временное подшивание яичника для 
профилактики периовариальных спаек
•использование электротермального биполяра

•Противовоспалительные агенты
•Нестероидные противовоспалительные средства
•Стероиды, оказывающие противовоспалительное 
и антифибринолитическое действие
•Антигистаминные препараты, оказывающие 
противовоспалительное и антифибринолитическое 
действие
•Прогестагены (противовоспалительные и 
иммуносупрессивные свойства):
•агонисты ГнРГ
•блокаторы кальциевых каналов
•антикоагулянты (гепарин)
•фибринолитические агенты, активаторы плазмина 
(прямое действие)
•антибиотики (снижение воспалительного ответа 
брюшины)
•антиангиогенные препараты

•Окисленная регенерированная 
целлюлоза (INTERCEED)
•Кристаллоиды
•Изодекстрины (ADEPT)
•Гиалуроновая кислота (Intergel)
•Раствор гиалуроновой кислоты 
(Sepracoat)
•Вискозэластический гель 
(Oxiplex/AP)
•Гидрогель (Spraygel)
•Фибриновый концентрат 
(Beriplast)
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Идеальный барьер, обладая высокой безопасностью 
и эффективностью, не должен вызывать воспаления, 
иммунной реакции, должен сохраняться на протяжении 
критической фазы ремезотелизации, удерживаться на 
месте без швов и скрепок, оставаться активным в при-
сутствии различных адьюванов (кровь, желчь, кишеч-
ное содержимое и т.п.) и быть полностью рассасывае-
мым. Кроме того, он не должен нарушать заживление, 
провоцировать инфекцию, онкологические процессы и 
вызывать спайки [3,59].

В качестве барьерных устройств пытаются приме-
нять растворы полимеров [16, 47, 49], твердые мембра-
ны [44], преформированные [16,36] или in situ получае-
мые гидрогели [14, 37].

Таким образом, противоспаечные барьеры делятся 
на две основные категории: 1) макромолекулярные рас-
творы; 2) механические барьеры.

Растворы, широко распространяющиеся по брюш-
ной полости: кристаллоиды, полимеры глюкозы, гиалу-
роновая кислота и ее препараты, карбоксиметилцеллю-
лоза. Вещества для местного применения: аутогенные 
трансплантаты брюшины, пористый политетрафторэ-
тилен, производные целлюлозы, производные гиалуро-
новой кислоты, гидрогели.

Барьерные растворы физически разобщают травми-
рованные поверхности брюшины, создавая эффект ги-
дрофлотации, т.е. плавания внутренностей в жидкости. 
В тоже время введение в брюшную полость большого 
количества газов либо жидкостей ведет к повышению 
внутрибрюшного давления [6].

Применение кристаллоидных растворов для дли-
тельного разобщения листков брюшины нецелесоо-
бразно, поскольку всасывание воды и электролитов из 
брюшной полости происходит быстро — у человека 
до 500 мл изоосмолярного раствора хлорида натрия 
всасывается менее чем за 24 ч [2]. Так как для ремезо-
телизации поверхностей брюшины требуется 5-8 дней, 
кристаллоидный раствор всосется задолго до того, как 
процесс отложения фибрина и образования спаек за-
вершится. По данным исследований, частота повторно-
го образования спаек у пациентов, которым вливались 
кристаллоидные растворы, составляет приблизительно 
80% [18]. 

Предпринимаются попытки применения поли-
мерных материалов, в частности полимеров глюкозы 
(Декстран 70, изодекстрин), карбоксиметилцеллюлозы, 
препаратов гиалуроновой кислоты.

Декстран 70 (32% декстран 70 (Hyskon, Pharmacia, 
Швеция) ранее часто использовался для профилактики 
спаек. Основные свойства препарата: раствор декстрана 
медленно всасывается и привлекает жидкость в брюш-
ную полость, подавляет образование сгустков крови [29]. 
Однако наблюдения в отдаленном периоде не позволили 
выявить уменьшения образования спаек [58]. Более того, 
были отмечены существенные побочные эффекты, такие 
как асцит, увеличение масс тела, выпот в плевральную 
полость, отек губ, нарушения функции печени, а также, 
хотя и редко, диссеминированное внутрисосудистое 
свертывание и анафилаксия [20]. Результаты оказались 
неудовлетворительными [55], и препарат в настоящее 
время практически не применяется.

Икодекстрин был первоначально разработан как 
перитонеальный диализат и длительное время исполь-
зовался в виде 7,5% раствора. Для профилактики спаек 
икодекстрин производится в изотоническом 4% раство-
ре и носит название Adept® (Baxter Healthcare, США). 
Препарат применяется в Европе с 2000 г. и в США с 2006 
г. Икодекстрин как α1,4-связанный полимер глюкозы 
получают из кукурузного крахмала путем гидролиза и 
фракционирования до высокомолекулярного состоя-
ния. α1,4-Связь превращает икодекстрин в субстрат 
для амилазы — фермента, в норме отсутствующего в 
брюшной полости человека, но при системном всасыва-
нии расщепляющего полимер постадийно до мальтозы. 
Вследствие высокой молекулярной массы, икодекстрин 

плохо всасывается в капиллярную сеть перитонеаль-
ной мембраны, однако лучше проходит сквозь сероз-
ную оболочку кишечника в лимфатическую систему. 
Adept гораздо дольше (период полувыведения около 
96 ч), чем кристаллоидные растворы, задерживается в 
брюшной полости, обеспечивая гидрофлотацию в тече-
ние критического периода образования спаек [31].Этот 
препарат не потенцирует инфекцию, распространение 
злокачественных клеток, не более чем кристаллоидные 
растворы влияет на заживление и прочность лапаро-
томных ран и анастомозов, хорошо переносится паци-
ентами, всего на 1/3 введенного объема выделяется по 
дренажам, недорог [49]. По данным первичного клини-
ческого многоцентрового исследования, направленного 
на подтверждение безопасности препарата, происходит 
уменьшение спайкообразования 30% по сравнению с 
16% увеличением в контроле (Рингер-лактат) [20].

Карбоксиметилцеллюлоза — производное целлюло-
зы. Карбоксиметиляция глюкозидных гидроксильных 
групп делает полимер гидрофильным. Он отрицательно 
заряжен при физиологических pH, хорошо растворим 
и разрушается спонтанно [55,56]. Доказано, что интра-
перитонеальное применение карбоксиметилцеллюлозы 
снижает интенсивность спаечного процесса в экспери-
менте в сравнении с контролем [34].

Гиалуроновая кислота (ГК) представляет собой есте-
ственно образующийся гликозаминогликан — основной 
компонент внеклеточного вещества соединительной 
ткани. ГК биосовместима, неиммуногенна, нетоксична и 
естественно биоабсорбируема, отрицательно заряжена 
при физиологических значениях pH и легко растворима 
[18]. Однако ее применение после повреждения тканей 
неэффективно [49]. То же касается 0,04% гиалуроновой 
кислоты в сочетании с фосфатным буфером в физио-
логическом растворе (Separacoat (Genzyme, США)) [16] 
и 0,5% геля гиалуроната железа (Intergel), который был 
выведен из клинического применения в 2003 г. в связи с 
развитием поздних послеоперационных болей [54].

Предпринимаются также попытки использовать для 
профилактики спаек местные барьеры. Результаты экс-
периментальных исследований показали, что микро-
хирургическое покрытие повреждений париетальной 
брюшины аутотрансплантатами брюшины может пол-
ностью предотвратить образование тяжелых спаек.

Преимуществом синтетического барьера являет-
ся то, что материал не нужно добывать хирургически, 
и его можно подогнать по размеру вне живота, а затем 
наложить без швов [58]. В попытках уменьшить образо-
вание спаек на травмированных поверхностях исполь-
зовался и используется ряд синтетических импланта-
тов. Недавно интерес сфокусировался на механических 
барьерах, наносимых поверх травмированных тканей 
в конце операции, чтобы разделить тканевые поверх-
ности. К таким синтетическим барьерам относятся: 
Gel! lm и паста Gelfoam (Upjohn, США), Surgicel (Johnson 
& Johnson, США), Silastic (Dow-Corning, США), полите-
трафторэтиленовая сетка (Gore-Tex; Gore & Associates, 
США), polytetrafluoroethylene (Gore-Tex, Preclude; W.L. 
Gore & Associates, Hertogenbosch, # e Netherlands), 
Interceed (TC7) — окисленная восстановленная цел-
люлоза (Johnson & Johnson) и Sepra! lm — биодегради-
руемая мембрана — химически обработанные гиалу-
ронат натрия и карбоксиметилцеллюлоза (Genzyme) 
[13,26,27,35]. Достаточно перспективно применение 
пористой политетрафторэтиленовой сетки, она явля-
ется нереактивной, антитромбогенной, нетоксичной 
синтетической тканью с маленькими порами, которые 
препятствуют миграции клеток и прилипанию тканей. 
Она либо не вызывает никаких морфологических из-
менений в прилежащей брюшине, либо эти изменения 
минимальны. Она также устойчива к химической и 
биологической деградации даже через несколько лет in 
vivo. Однако он вызывает образование псевдокапсулы 
[30]. Кроме того, данную пленку технически сложно ис-
пользовать в лапароскопической хирургии. Ее нужно 
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физически фиксировать на месте, и он не рассасыва-
ется. Поэтому его нужно либо оставить навсегда, либо 
позднее удалить хирургически. Сам акт удаления под-
разумевает некоторую хирургическую травму и приво-
дит к образованию спаек [30]. Технические трудности и 
неудобства при использовании сделали препарат непо-
пулярным, и средство сейчас практически не использу-
ется.

Окисленная восстановленная целлюлоза (Interceed) 
является единственным адъювантом, разрешенным для 
специфических целей предотвращения послеопераци-
онных спаек. Препарат уменьшает образование спаек 
по сравнению с таковым после тщательно и аккуратно 
проведенной операции, уменьшает как площадь по-
врежденной поверхности, так и частоту образования 
спаек с преимуществом в 20% [7,35]. При нанесении на 
поврежденную брюшину препарат превращается в гель 
в течение 8 ч [25,35,41], легко наносится при лапароско-
пии, не нуждается в пришивании. Однако даже неболь-
шое кровотечение во время наложения препарата при-
водит к промоканию кровью и короблению материала. 
Фибробласты растут вдоль тяжей свернувшейся крови с 
последующим отложением коллагена и сосудистой про-
лиферацией. Это означает, что наличие крови в брюш-
ной полости устраняет любой положительный эффект 
препарата [21].

Гиалуронат натрия и карбоксиметилцеллюлоза 
(Sepra! lm) — нетоксичный, неиммуногенный, био-
совместимый материал, эффективно уменьшающий 
частоту образования и распространенность тяжелых 
послеоперационных спаек [12]. Он преобразуется в ги-
дрофильный гель примерно через 24 ч после нанесения 
и обеспечивает защитное покрытие вокруг травмиро-
ванной ткани на срок до 1 нед, на время ремезотелиза-
ции. Компонент гиалуроновая кислота полностью вы-
водится из организма в течение 28 дней, менее очевидно 
выведение карбоксиметилцеллюлозы [25].

Sepra! lm уменьшает частоту образования послео-
перационных спаек к линии разреза более чем на 50%, 
средняя частота образования спаек на 40% меньше, чем 
при лапаротомном контроле. Однако относительная 
разница в клиренсе гиалуроновой кислоты и карбок-
симетилцеллюлозы может приводить к фрагментации 
пленки и повышению частоты образования эмболов и 
абсцессов [12,13,18]. Sepra! lm также неэффективен в 
присутствии крови, как и Interceed. Негативно влияние 
Sepra! lm на заживление анастомозов [12]. 

Polytetrafluoroethylene (Gore-Tex, Preclude; W.L. 
Gore & Associates, Hertogenbosch, Нидерланды) — это 
инертная неадсорбируемая мембрана, которая нужда-
ется в удалении через несколько дней после нанесения, 

что ограничивает использование данного препарата. 
Применяется в основном в гинекологии [42].

Гелевая система SprayGel (Con£ uent Surgical, США) 
была разрешена к применению в лапароскопической и 
открытой хирургии в Европе в конце 2001 г. Она состо-
ит из двух водных синтетических полиэтиленгликоле-
вых растворов — один бесцветный, один окрашенный 
метиленовой синью, чтобы легче было видеть место, 
где он нанесен. При одновременном распылении эти 
два раствора взаимодействуют друг с другом на тка-
ни, образуя форму гидрогелевой пленки, создающей 
физический барьер. Этот барьер остается на месте до 7 
дней, а затем рассасывается. Эффективность препарата 
оценивается неоднозначно: в большом числе работ по-
казано, что SprayGel достоверно уменьшает частоту об-
разования, тяжесть и распространенность послеопера-
ционных спаек [24, 32, 41, 53] Однако ряд авторов такой 
закономерности не выявили [15]. Кроме того, препарат 
сложен в применении и дорог [3]. То же можно сказать 
о недавно вышедшем на рынок композитном препарате 
Prevadh KLF (Sofradim, Франция), состоящем из дву-
сторонней пленки (ателоколлаген 1-го типа + полиэти-
ленгликоль + глицерин) и двухкомпонентного клея в 2 
шприцах (окисленный мальтодекстрин + фосфатный 
буфер), а также о геле-эмульсии Prevadh KMO (атело-
коллаген 1-го типа + окисленный мальтодекстрин). 
Пленка рассасывается в течение 14 дней, замещаясь 
мезотелием. Первые данные свидетельствуют об их эф-
фективности, но препараты дороги, обусловливают на-
обходимость специальной техники применения, в част-
ности нагрева в специальном устройстве, поставляемом 
вместе с ними [3].

Барьерными свойствами обладает также Alginate, 
обладающий мукоадгезивными свойствами в твердом 
состоянии и гелеподобными — в жидкой среде. Пленка 
не нуждается в фиксации. На экспериментальной мо-
дели препарат показал достаточную эффективность в 
предотвращении спаек и низкую реактогенность [17].

Таким образом, данные литературы относительно 
причин развития спаечного процесса, а также его про-
филактики достаточно противоречивы. Необходимы 
дальнейшие исследования, посвященные изучению 
механизмов образования спаек, которые позволят не 
только прогнозировать наличие и развитие спаечного 
процесса после хирургических вмешательств различны-
ми доступами, но и будут основой для разработки пато-
генетически обоснованной профилактики и терапии. 

Работа выполнена при финансовой поддержке 
Минобрнауки РФ в рамках федеральной целевой про-
граммы «Научные и научно-педагогические кадры ин-
новационной России» на 2009-2013 годы.
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