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Формування перитонеальних спайок є однією з акту�
альних проблем дитячої хірургії у зв'язку з постійним
збільшенням кількості та обсягу операцій на органах черев�
ної порожнини. За даними літератури, у 63 — 97% пацієнтів
після абдомінального хірургічного втручання утворюються
перитонеальні спайки [1 — 5], що зумовлює такі ускладнен�
ня, як спайкова непрохідність кишечнику (СНК), хроніч�
ний больовий синдром, зокрема, синдром Кноха [6 — 8].
Порушення анатомо—топографічного розташування ор�
ганів малого таза та їх функцій є фактором ризику виник�
нення ектопічної вагітності [9] та трубно—перитонеально�
го фактора порушення репродуктивної функції у дівчат [10,
11].

Фактори ризику надмірного інтраабдомінального спай�
коутворення пов'язані як з причиною оперативного втру�
чання і його технікою, так і з індивідуальними особливостя�
ми пацієнта, такими як вік, вихідний стан, гормональні
особливості, фактори генетичної схильності.

Незважаючи на багаторічну історію вивчення цього пи�
тання, велику кількість клінічних і експериментальних до�
сліджень, багато питань патофізіології формування пери�
тонеальних спайок спірні. До того ж, відсутні єдині клінічно
орієнтовані критерії прогнозування, діагностики, лікуван�
ня й профілактики спайкоутворення.

Фактори, що спричиняють, формування спайок, різні й
можуть бути, на думку И. А. Чекмазова [12], систематизовані
в такий спосіб:

— механічні — травмування очеревини під час
розсічення, захоплення її інструментами, промокання й
протирання сухими марлевими серветками, формування
дефектів очеревини при виконанні хірургічного втручан�
ня; 

— фізичні — висушування очеревини повітрям, вплив
високої температури (використання електроножа, лазер�
ного випромінювання, плазмового скальпеля, гарячих роз�
чинів);

— інфекційні — безпосередній вплив патогенних мікро�
організмів на місцеве й загальне запалення очеревини; 

— імплантаційні — асептичне запалення очеревини
внаслідок залишення тампонів, дренажних трубок, шматків
марлі, талька з рукавичок, використання недеградуючого
шовного матеріалу, крововиливів та гематом очеревини че�
рез технічні труднощі при використанні неякісних інстру�
ментів;

— хімічні — випадкове потрапляння або використання
під час операції речовин, що провокують хімічний опік та
асептичне запалення очеревини.

Причинами виникнення спайок очеревини дослідники
вважають високу травматичність лапаротомного доступу з
порушенням значних ділянок поверхні парієтальної очере�

вини під час операції, наявність у черевній порожнині
інфекції та тривалий парез кишечнику після оперативного
втручання [2, 13 — 15].

Переваги мініінвазивних оперативних втручань пере�
конливо доведені у багатьох дослідженнях [13, 16 — 18].
Проте, слід відзначити неоднозначність існуючих в літера�
турі даних. Очевидно, оскільки для утворення спайок не�
обхідний контакт двох пошкоджених мезотеліальних по�
верхонь [10, 19], мініінвазивні доступи менш адгезіогенні,
оскільки перитонеальні дефекти менші. Крім того, при ви�
користанні лапароскопічної техніки зменшується ймовір�
ність виникнення адгезії через потрапляння сторонніх
предметів, тальку, волосся, ворсинок від операційної білиз�
ни, халатів, травматизації очеревини марлевими серветка�
ми, переохолодження та висушування нутрощевої очереви�
ни [12, 18].

Проте, лапароскопічне втручання, пов'язане з створен�
ням пневмоперитонеуму, справляє гіпербаричний вплив на
очеревину, зумовлює виникнення гіпоксії та ацидозу, що
підсилює ішемічне ушкодження мезотеліоцитів очеревини.
Такий вплив сприяє утворенню спайок [20, 21]. Інсуфляція
пошкоджує гістоархітектоніку очеревини [22].

Суттєвим чинником, що впливає на формування спайок
очеревини, є тривалість оперативного втручання. При
збільшенні тривалості операції на 1 год ризик виникнення
СНК збільшується на 33%.

Багато дослідників доводять, що анатомічна ділянка
первинного втручання та його обсяг впливають на вира�
женість спайкового процесу після операції. Так, при втру�
чанні на органах малого таза та колоректальної ділянки
спайковий процес більш виражений, частота адгезіозалеж�
них ускладнень більша, ніж при втручаннях в інших ана�
томічних ділянках [4, 11, 17, 23 — 27]. На підставі ретроспек�
тивного аналізу результатів лікування 113 пацієнтів з при�
воду СНК доведено, що резекція великого сальника є факто�
ром ризику виникнення та рецидиву цього ускладнення в
той час, як такі фактори, як хірургічний доступ, тривалість
втручання, величина крововтрати, кількість дренажних
трубок не справляли статистично значущого впливу на ри�
зик виникнення спайкових ускладнень [28].

Спайки можуть утворюватися між будь—якими вкрити�
ми очеревиною поверхнями при ушкодженні серозної
оболонки, найчастіше — між сальником та післяопе�
раційним рубцем [13]. Спайки до передньої черевної стінки
мають особливе значення при повторному доступі до ор�
ганів черевної порожнини як під час лапаротомії, так і лапа�
роскопії. Небезпека й тяжкість спайкового процесу зале�
жать від типу розрізу, кількості попередніх операцій з лапа�
ротомією, ушкодження нутрощевої або пристінкової оче�
ревини, інтраопераційних ускладнень після першої лапа�
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ротомії, причини операції та виду оперативного доступу
[20, 24, 29].

Вік хворого на момент втручання так само впливає на
ризик виникнення ускладнень, пов'язаних з формуванням
спайок, проте, дані літератури суперечливі і не мають
клінічного значення. У мультицентровому дослідженні The
Surgical and Clinical Adhesions Research (SCAR) перебігу
післяопераційного періоду після абдомінальних втручань
встановлено, що ризик повторного звернення хворих з
приводу ускладнень, пов'язаних з спайками, протягом 5
років після операції вище у пацієнтів віком до 60 років, ніж
60 років і старше. В експериментальних дослідженнях вста�
новлено, що у статевонезрілих щурів регенерація очереви�
ни більш швидка, ніж у дорослих тварин [29, 30]. Інші авто�
ри не виявили значущого зв'язку між віком пацієнтів та ри�
зиком виникнення перитонеальних спайок [28]. Дані про
частоту цього ускладнення у дітей суперечливі. 

Вплив статі пацієнтів на ризик спайкоутворення
спірний, і мабуть, також є принциповим для клінічної прак�
тики. За даними патологоанатомічного дослідження [31],
відзначено більш високу частоту утворення спайок у жінок;
інші дослідники виявили більшу частоту у чоловіків [15]; де�
які — не знайшли будь—яких статистично значущих
відмінностей частоти післяопераційної адгезії у чоловіків і
жінок [28].

У літературі є відомості про роль деяких лікарських за�
собів у перебігу післяопераційного спайкового процесу. Зо�
крема, введення в надтерапевтичних дозах тамоксифену
цитрату — антиестрогену, що застосовують у лікуванні раку
грудної залози, запобігало утворенню спайок після операції
[32]. Цей ефект, ймовірно, пов'язаний з здатністю препара�
ту пригнічувати проліферацію фібробластів і вироблення
колагену [32].

Активно досліджується вплив на процес спайкоутворен�
ня препаратів групи статинів. У дослідженнях in vitro і in
vivo відзначено активацію фібринолізу під впливом препа�
ратів цієї групи, зокрема, симвастатину, аторвастатину та
ловастатину, та, відповідно, протективний вплив на процес
регенерації очеревини [33].

Встановлено роль хронічних захворювань і фонових
станів пацієнтів на процес формування перитонеальних
спайок. Є дані, що цукровий діабет є фактором, що стиму�
лює спайкоутворення, особливо за неадекватного контро�
лю глікемії, що зумовлює порушення функції фібробластів і
синтез надмірної кількості медіаторів запалення [29]. Цей
ефект, на думку авторів, є одним з проявів дисфункції
фібробластів, схильності до фіброзу і порушення процесів
регенерації, що характерно для таких пацієнтів.

Ключову роль у формуванні спайок відіграє патологічне
зниження перитонеальної фібринолітичної активності у
відповідь на запалення та операційну травму [5, 10, 21, 34,
35]. Баланс між утворенням та деградацією фібрину має
вирішальне значення у нормальному загоєнні очеревини
або формуванні спайок. Якщо фібрин повністю розщепле�
ний, можлива нормальна регенерація очеревини, та навпа�
ки, недостатньо лізований фібрин може бути каркасом для
фібробластів та росту капілярів з подальшим утворенням
організованих перитонеальних спайок [10, 22].

Травма очеревини внаслідок хірургічного втручання
або запального процесу ініціює запалення з утворенням
фібринозного ексудату, багатого плазмінними протеїнами
[22]. Перитонеальні макрофаги та клітини мезотелію почи�
нають виділяти прозапальні цитокіни, гістамін, простаг�
ландини та кініни, компоненти системи комплементу, ме�
таболіти арахідонової кислоти, активні форми кисню, фак�
тори росту, що зумовлює потенціювання подальшого запа�

лення, підвищення проникності судин та подальшої ексу�
дації фібриногену [10, 36].

Кров, що потрапляє в черевну порожнину з місця трав�
ми, також містить додаткові фактори зсідання. Тромбін ут�
ворюється внаслідок активації комплементу й каскаду сис�
теми зсідання крові та забезпечує перетворення фібрино�
гену на фібрин—мономер, що далі полімеризується. Роз�
чинний фібрин—полімер реагує з фібринстабілізуючим
фактором (фактор ХIII зсідання крові) у присутності іонів
кальцію, стає нерозчинним та з'єднується з фібронектином
сполучної тканини очеревини, формує тимчасові зрощен�
ня, що відмежовують запальний процес у черевній порож�
нині [22, 37].

За нормальних обставин формування фібринової мат�
риці під час регенерації тільки тимчасове, і деградація цих
плівчастих фібринозних спайок під впливом локально син�
тезованих протеаз фібринолітичної системи відбувається
протягом 72 год після травми [19]. Фібриноліз дає мож�
ливість мезотеліальним клітинам мігрувати й розмножува�
тися, формуючи вогнища на всій рановій поверхні. Цей
процес реепітелізації відрізняється від аналогічного проце�
су при ушкодженні шкіри, оскільки вся поверхня епітелі�
зується одночасно з острівців мезотеліальних клітин, а не
поступово від країв. Таким чином, незалежно від розмірів
ушкодження, перитонеальний дефект зникає протягом 5 —
7 діб після абдомінального хірургічного втручання [4, 38]. 

Проте, коли рівновага між коагуляцією та фібринолізом
порушується на користь ланки зсідання, лізис фібрину не�
достатній [31, 34]. За такої ситуації фібрин стає матрицею
для міграції колагенсекретуючих фібробластів і подальшо�
го утворення екстрацелюлярного матриксу сполучної тка�
нини та, як наслідок, формування спайок [10, 39, 40].

У нормі активація фібринолітичної системи зумовлює
перетворення плазміногену на плазмін, дуже ефективний у
деградації фібрину. Тканинний активатор плазміногену
(tРА) та урокіназний активатор плазміногену (uРА) є основ�
ними ферментами, що забезпечують цей процес та вироб�
ляються мезотеліальними клітинами і макрофагами. tРА
зв'язується з специфічним рецептором — плазміноген—
зв'язувальним сайтом на поверхні молекули фібрину. У че�
ревній порожнині tРА відповідає за 95% плазміноген—акти�
вуючої здатності [12, 19, 41].

Проте, при пригніченні фібринолітичної активності пе�
ритонеального ексудату активація плазміногену пору�
шується інгібіторами активації плазміногену (PAI)—1 і PAI—
2 внаслідок формування інактивуючих комплексів.
Найбільш потужним інгібітором tРА і uРА є глікопротеїн
PAI—1, PAI—2 менш ефективний у протидії активаторам
плазміногену. Ці фактори впливають на регенерацію оче�
ревини в нормі й при патології [5]. PAI—1 та PAI—2 продуку�
ють ендотеліальні, мезотеліальні клітини, моноцити, мак�
рофагі, фібробласти. Високу концентрацію PAI відзначають
у спайках та перитонеальній тканині у пацієнтів за вираже�
ного спайкового процесу [22, 41].

Дослідження як в експериментах на тваринах, так і в
клініці показали, що зменшення фібринолізу зумовлюють 2
основних фактора: зниження місцевої активності tРА [19] та
локальне й системне підвищення активності PAI—1 [21].
Причини зниження активності tРА очевидно такі: зменшен�
ня абсолютної кількості tРА, що секретується ушкодженою
очеревиною, та остаточної кількості — під дією PAI—1. Та�
ким чином, баланс між активаторами та інгібіторами
плазміногену має вирішальне значення у нормальному за�
гоєнні або формуванні спайок [19]. 

З'ясування ролі медіаторів запалення в спайкоутворенні
стало одним з основних напрямків досліджень. Певні ци�
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токіни та фактори росту індукують експресію генів, продук�
ти яких можуть ініціювати утворення спайок шляхом запу�
ску механізмів, відповідальних за пригнічення фібринолізу
[42]. В експериментах in vitro і in vivo на молекулярному
рівні показано, що порушення рівноваги між активаторами
плазміногену та протеаз—антагоністами зумовлює підви�
щення експресії медіаторів запалення (субстанції Р), ци�
токінів (фактора некрозу пухлин), факторів росту (TGF—β)
та молекул адгезії (молекула міжклітинної адгезії—1, моле�
кули судинної адгезії—1). Збільшення рівня мРНК, що
транскрибується з кожного з цих генів, виявлене в перито�
неальній тканині пацюків у ранні строки після хірургічної
травми [5, 11, 22].

У дослідженнях in vitro доведено, що цитокін TGF—β,
який бере участь у процесах регенерації, сприяє зниженню
фібринолітичної активності й може відігравати роль у за�
побіганні лізису фібринозних спайок [36]. In vivo проадге�
зивна роль TGF—β підтверджена в дослідженні, під час яко�
го тваринам інтраперитонеально вводили рекомбінантний
TGF—β або плацебо після лапаротомії. У тварин, яким вво�
дили TGF—β, спостерігали значно більш виражений спай�
ковий процес, ніж у контрольній групі [17].

Доведена також роль дисфункції мітохондрій та окси�
дантного стресу у мезотеліоцитах у патогенезі порушень
процесу регенерації очеревини у відповідь на операційну
травму та, як наслідок, формуванні спайок очеревини [23,
43].

З огляду на складний патогенетичний механізм форму�
вання спайок, одним з можливих напрямків у пошуку фак�
торів є дослідження активності різних біохімічних чин�
ників, що беруть участь у цьому процесі, а також генетично�
го поліморфізму відповідних генів. Сьогодні доведена роль
генетичного поліморфізму у виникненні та прогресуванні
різних патологічних станів на підставі порівняльного
аналізу частоти різних алелів досліджуваних генів у хворих
та здорових осіб. Проте,  кількість публікацій з цього приво�
ду недостатня.

Доведено роль мутації в гені білка інгібітору активатора
плазміногену РАI—1, який є одним з ключових протеїнів,
що впливають на фібринолітичну активність перитонеаль�
ного ексудату. Найбільш частий поліморфізм PAI—1 — 675
5G / 4G пов'язаний з делецією в промоторній ділянці гена,
що визначає швидкість транскрипції. Рівень білка PAI—1 в
плазмі крові у 4G / 4G гомозигот на 30% вище, ніж у 5G / 5G
гомозигот, що зумовлює гіпофібриноліз [34], і, як наслідок,
схильність до деяких патологічних станів: серцево—судин�
них захворювань, тромбоемболічних ускладнень [41], звич�
ного невиношування вагітності, прееклампсії, внутрішньо�
утробної затримки розвитку плода, надмірного спайкоу�
творення [11, 34, 41].

Досліджені генотипи і частота виявлення різних алелей
IL—1RN гена, що кодує прозапальний цитокін IL—1RN (ан�
тагоніст рецептора IL—1) [35]. Цей ген має поліморфізм,
відповідний мутантний алель позначається як IL—1RN*2.
Наявність цього мутантного алеля пов'язана з збільшенням
продукції IL—1b моноцитами при різних хронічних за�

пальних захворюваннях. Результати дослідження свідчили,
що у носіїв IL—1RN*2 алелі підвищений ризик виникнення
спайкового процесу [29, 35].

В іншому дослідженні вивчали взаємозв'язок між виник�
ненням СНК у дітей і HLA підтипом. HLA—система є склад�
ним набором генів і генопродуктів, пов'язаних з функцією
імунної системи в організмі людини. У дослідженнях дове�
дено асоціацію утворення перитонеальних спайок з підти�
пами HLA A24 і DR1 у дітей. Патогенетичні механізми зв'яз�
ку з цим неясні, проте, автори відзначають, що профілі HLA
можна потенційно використовувати в майбутньому для ви�
явлення дітей, схильних до виникнення СНК [42].

Досліджено роль деяких факторів гемостазу, зокрема,
відзначено, що гомозиготний варіант поліморфного алеля
(Val34Leu) гена фібринстабілізуючого фактора має протек�
тивний ефект щодо тяжкого післяопераційного спайково�
го процесу [11].

Є дані про вплив інтенсивності процесів ацетилювання
на ризик утворення після операції спайок [24, 44], що мають
модифікуючий вплив на формування перитонеальних
спайок. Досліджено частоту алелей і генотипів поліморф�
них генів системи гемостазу і фібринолізу, синтезу колаге�
ну, теоретично пов'язаних з процесом утворення спайок.
Проте, їх клінічна роль — вплив на ризик виникнення спай�
кових ускладнень, в опублікованих джерелах не відображе�
на. Деякі автори [45] розглядають надмірне спайкоутворен�
ня як один з клінічних варіантів синдрому дисплазії сполуч�
ної тканини, вказуючи на більш тяжкий перебіг та більшу
частоту виникнення спайкового процесу у пацієнтів за на�
явності зовнішніх ознак неспецифічної дисплазії сполуч�
ної тканини.

Таким чином, формування інтраабдомінальних спайок
є наслідком складного каскадного механізму, залежного від
багатьох модифікуючих чинників. Незважаючи на важливе
клінічне значення проблеми, цей процес недостатньо вив�
чений, відсутні однозначні рекомендації щодо превентив�
них та лікувальних заходів у таких пацієнтів. В сучасних
публікаціях недостатньо висвітлені особливості патогенезу
та фактори схильності до патологічного спайкоутворення
у дітей.

Отже, патологічне спайкоутворення є мультифактор�
ним станом, виникнення якого зумовлене поєднанням
різних чинників, деякі з них детерміновані генетично,
місцевими та системними реакціями організму та особли�
востями хірургічного лікування. Для розробки ефективних
методів профілактики й лікування спайкових ускладнень
необхідне більш глибоке розуміння цього процесу як на
клітинному, так і молекулярно—генетичному рівні, а також
виявлення запальних медіаторів, залучених у цей процес.
Ключ до профілактики післяопераційного спайкоутворен�
ня, швидше за все, полягає у селективному пригніченні од�
ного або кількох критичних чинників, необхідних для фор�
мування спайок. Крім того, слід зазначити, що у джерелах
літератури практично відсутні роботи з вивчення особли�
востей патогенезу спайкоутворення у дітей.
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