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Сучасний погляд на етіологію, діагностику, 
лікування та профілактику спайкового процесу 
органів малого таза у жінок репродуктивного 
віку
Т.Г. Романенко, П.Ф. Шаганов
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У статті представлено огляд літератури останніх років з проблеми перитонеальних тазових спайок у жінок репродуктивного віку. Ви-
світлено основні питання етіології та патогенезу перитонеальних тазових спайок як однієї з провідних причин порушення репродук-
тивної функції, хронічного тазового болю і хірургічних ускладнень у пацієнток репродуктивного віку. 
Зазначено, що основними етіологічними передумовами утворення спайок є травма очеревини, кровотеча у черевну порожнину, на-
явність інфекції і вплив різних агресивних субстанцій, місцева антибактеріальна терапія, регіонарна ішемізація тканин тощо. Визна-
чена висока медико-соціальна значущість проблеми у зв’язку з широким колом оперативних втручань, пов’язаних з травматизацією 
очеревини, високою частотою розвитку спайкового процесу.
Перитонеальні спайки – це диференційована динамічна клітинна васкуляризована структура. Розвиток активного запального про-
цесу за участю клітин і прозапальних медіаторів може переходити у стадію тканинного ремоделювання, формування позатканинного 
колагену, тобто початкових ознак спайок. Виникнення хибного кола і каскаду взаємопідтримувальних змін з рештою призводить до 
спайкової хвороби та інвалідизації хворих. 
Незалежно від факторів виникнення спайкового процесу перитонеальні спайки є основною причиною тазового болю, безпліддя і не-
достатності функції яєчників. Незважаючи на тривале вивчення патофізіологічних механізмів розвитку спайкового процесу, численні 
спроби визначення ефективних методів їхньої профілактики не дають очікуваних результатів.
Ключові слова: перитонеальні спайки, спайкова хвороба, етіологія, патогенез, профілактика, лікування, репродуктивний вік.

A modern view on the etiology, diagnosis, treatment and prevention of the adhesive process of the pelvic 
organs in women of reproductive age 
T.G. Romanenko, P.F. Shaganov 

The article presents a review of the literature in recent years on the problem of peritoneal pelvic adhesions in women of reproductive age. The main 
issues of etiology and pathogenesis of peritoneal pelvic adhesions as one of the leading causes of reproductive dysfunction, chronic pelvic pain and 
surgical complications in patients of reproductive age are highlighted. 
It has been shown that the main etiological preconditions for formation of adhesions and the development of adhesive intestinal obstruction are a 
peritoneal injury, intraabdominal bleeding, presence of infection, influence of various aggressive substances, local antibiotic therapy, and regional 
tissue ischemia. Peritoneal commissures have high health and social significance due to a wide range of surgical procedures causing peritoneal 
trauma and to a high frequency of adhesive process. 
Pelvic adhesion is a dynamic differentiated cell vascularized structure. Development of an active inflammatory process, which involving cells and 
proinflammatory mediators may be into a stage of tissue remodeling, collagen formation, that is the initial symptoms of adhesions. A vicious circle 
and a cascade of mutually supporting changes leads to adhesive disease and patients’ disability. 
Whatever reasons of adhesions are, ones are a major cause of pelvic pain, infertility and ovarian failure. Though the researches of the 
pathophysiological mechanisms of growth of adhesions are going on the attempts to determine effective methods to prevent adhesions do not rule 
to expected results.
Keywords: peritoneal adhesions, adhesive disease, etiology, pathogenesis, prevention, treatment, reproductive age.

Современный взгляд на этиологию, диагностику, лечение и профилактику спаечного процесса 
органов малого таза у женщин репродуктивного возраста 
Т.Г. Романенко, П.Ф. Шаганов 

В статье представлен обзор литературы последних лет по проблеме перитонеальных тазовых спаек у женщин репродуктивного возраста. 
Освещены основные вопросы этиологии и патогенеза перитонеальных тазовых спаек как одной из ведущих причин нарушения репродук-
тивной функции, хронической тазовой боли и хирургических осложнений у пациенток репродуктивного возраста. 
Показано, что основными этиологическими предпосылками образования спаек являются травма брюшины, внутрибрюшное кровоте-
чение, наличие инфекции и воздействие различных агрессивных субстанций, местная антибактериальная терапия, регионарная ише-
мизация тканей. Определена высокая медико-социальная значимость проблемы в связи с широким кругом оперативных вмешательств, 
связанных с травматизацией брюшины, высокой частотой развития спаечного процесса. 
Перитонеальные спайки – это дифференцированная динамическая клеточная васкуляризированная структура. Развитие активного вос-
палительного процесса с участием клеток и провоспалительных медиаторов может переходить в стадию тканевого ремоделирования, 
формирования внетканевого коллагена, то есть начальных признаков спаек. Возникновение порочного круга и каскада взаимно поддер-
живающих изменений в итоге приводит к спаечной болезни и инвалидизации больных. 
Независимо от причины, приводящей к спаечному процессу, перитонеальные спайки являются основной причиной тазовой боли, бесплодия и 
недостаточности функции яичников. Несмотря на продолжительное изучение патофизиологических механизмов развития спаечного процес-
са, многочисленные попытки определения эффективных методов профилактики спаечной болезни не дают ожидаемых результатов.
Ключевые слова: перитонеальные спайки, спаечная болезнь, этиология, патогенез, профилактика, лечение, репродуктивный возраст.
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Спайкова хвороба є загальномедичною проблемою. Спай-
ки між органами черевної порожнини здебільшого вини-

кають внаслідок оперативних втручань та запальних процесів 
органів малого таза [1–3, 49, 59]. Вони призводять до таких 
ускладнень, як трубно-перитонеальне безпліддя, синдром 
хронічного тазового болю, порушення функції вісцеральних 
органів [55, 56]. 

Спайки, які виникають у зв’язку з перивісцеритами, рід-
ко стають причиною гострої хірургічної патології [26, 29]. 
Тому такі пацієнти частіше за все отримують консервативне 
лікування у сімейних лікарів, гастроентерологів й терапевтів 
з приводу холециститу, панкреатиту, транзиторного абдомі-
нального болю.

Мета роботи – теоретичний аналіз сучасної наукової 
літератури з питань етіології, діагностики, профілактики та 
лікування перитонеальних спайок та спайкової хвороби у па-
цієнток репродуктивного віку

Згідно з даними ВООЗ, частота безплідного шлюбу стано-
вить 10–15% серед усіх подружніх пар [45, 56]. Аналіз структу-
ри причин безпліддя у шлюбі свідчить, що головне місце серед 
жіночих факторів безпліддя посідають трубно-перитонеальні 
форми, частота яких досягає 30–70% [3, 47, 59, 71, 82]. 

За даними багатьох наукових досліджень доведено, що 
виникнення спайок у малому тазі та черевній порожнині зу-
мовлюється не тільки перенесеними оперативними втручан-
нями, а й запальними захворюваннями та ендометріозом [2, 
10, 11, 25, 49, 51, 57, 117]. 

Відомо, що формування тазових спайок пов’язано із запа-
ленням, яке зумовлене операціями чи інфекційними фактора-
ми. Для кращого розуміння зв’язку між інфекційним процесом 
та пошкодженням маткових труб і формуванням спайок було 
досліджено виділення та регуляцію окремих цитокінів у мат-
кових трубах та перитонеальній рідині [8, 20, 24, 23, 32, 33, 42, 
44, 56, 62, 65, 66]. На сьогодні невідомо, причиною чи наслід-
ком спайкового процесу є таке підвищення рівня прозапаль-
них інтерлейкінів. Достатньо частою причиною формування 
трубного безпліддя залишаються внутрішньоматкові мані-
пуляції (штучні аборти, діагностичні вишкрібання стінок по-
рожнини матки, гідротубації, ускладнення після використання 
внутрішньоматкової спіралі) [4, 6, 7, 13, 77, 84, 91].

У гінекологічній практиці проблема наявності спайково-
го процесу у ділянці малого таза досить поширена [6, 9, 10, 
30, 31, 73, 118]. Дані багатьох авторів свідчать, що наявність 
спайок у малому тазі негативно впливає на стан здоров’я 
пацієнток [127, 142]. Під час аналізу анамнезу цих пацієн-
ток встановлено, що до 60% з них страждають на безпліддя 
[52, 62], невиношуванням вагітності [12], у більшості з них 
діагностують запальні процеси статевих органів і різні форми 
порушень менструального циклу [71, 75].

Навіть незначні за розмірами спайки призводить до пору-
шення функції маткових труб, у результаті чого складаються 
передумови для розвитку трубно-перитонеального безплід-
дя або ектопічної вагітності [80, 84, 107]. Спайковий процес 
може порушувати анатомію органів малого таза, матки, при
датків, функцію суміжних органів – прямої кишки, сечового 
міхура, призводити до розвитку спайкової кишкової непро-
хідності [85, 88, 89, 93, 100, 105]. 

Клінічні прояви наявності спайок у черевній порожнині 
жінок відрізняються поліморфізмом, не мають специфічності: 
від незначного абдомінального болю до тяжких форм 
безпліддя й гострої спайкової непрохідності кишечника [110, 
125, 132, 136]. За наявності перитонеальних спайок біль
шість пацієнток скаржаться на біль у надлобковій, правій 
і лівій частині живота з ірадіацією у поперек, промежину, 
пряму кишку; наявний біль під час статевого акту [12, 140, 
143]. Частим клінічним проявом вважають перитонеальне 
безпліддя [44]. 

Дослідження встановили, що серед жінок з перитонеальною 
формою безпліддя лише близько 36%мали оперативні втручання 
на органах малого таза [2, 3]. Тоді як майже всі вони (90 %) мали 
в анамнезі запальні процеси придатків матки, і третина з них 
мала часті їх загострення [5, 139, 141]. Про виникнення трубно-
перитонеального безпліддя після перенесеного сальпінгоофориту 
(33–70,0%) свідчать багато авторів [9, 47,57, 67, 70, 77, 79, 120]. 
Вважається, що організм реагує серією захисних специфічних чи 
неспецифічних реакцій на деякі бактерії [1, 48, 54, 73]. Отже, у па-
тогенезі формування й прогресування спайкової хвороби значну 
роль відіграють хронічні запальні процеси органів малого таза. 

Велика кількість наукових досліджень присвячені вивчен-
ню проблеми спайкової хвороби [15–18, 26, 28, 92, 94, 110, 109, 
122]. При виникненні запалень будь-якого органа запальний 
ексудат надходить у найнижчу точку черевної порожнини. Це 
зумовлює високе резорбтивне навантаження на мезотеліоци
ти. Окрім того, такі особливості, як близьке прилягання органів 
між собою й знижена їхня рухливість, підвищують частоту 
утворення спайок саме у порожнині малого таза [53]. До утво-
рення спайок призводять також хронічні захворювання органів 
черевної порожнини [58–60]. Крім того, існують теорії сполуч-
нотканинного діатезу, фібропластичної конституції, порушення 
іннерваційних механізмів [12–15]. 

Пусковим моментом у формуванні спайок у хворих після 
операції є механічне втручання хірургічними інструментами, 
тупферами, марлевими серветками, гумовими рукавичками [3, 6, 
10, 16, 23, 61–64, 108]. Різними авторами встановлено, що взаємо-
дія очеревини під час операції з різними хімічними речовинами 
посилює асептичне запалення, тим самим зумовлюючи утворен-
ня спайок [10, 65–69, 101]. Експериментально доведено і клінічно 
підтверджено, що спайки частіше утворюються на тих ділянках 
очеревини, де є шовний матеріал. Відомо також, що кетгут, який 
повністю розсмоктується, під час розсмоктування спричинює 
значну перифокальну реакцію, внаслідок чого утворюється вели-
ка кількість спайок [1,74, 76, 77]. Негативно на очеревину також 
діє повітря, яке висушує її при розкритті черевної порожнини. 
Очеревина стикається з повітрям, у якому парціальний тиск па-
рів води є значно нижчим, ніж у черевній порожнині, що приво-
дить до її висихання та одночасного охолодження [73,78–82]. Це 
у подальшому може запускати процес утворення спайок.

Деякі дослідники вважають, що головною причиною ви-
никнення спайок є ішемія тканин і, як наслідок, порушення 
метаболізму в них [14, 16, 19, 61, 75, 83, 91]. Інші зазначають, 
що вона зумовлює пригнічення усіх метаболічних процесів і 
є моментом, який лімітує утворення спайок, а не індукує їхнє 
виникнення [84, 85].

Низка авторів вказують на те, що кров та згустки крові, 
не вилучені з черевної порожнини, зумовлюють розвиток 
фібропластичного процесу, тоді як інші дослідники пропону-
ють використовувати кров у якості профілактичного засобу 
проти утворення спайок [10, 86–88].

Отже, наведені факти свідчать про те, що різноманітні за 
своїм походженням етіологічні чинники призводять до од-
ного і того самого кінцевого результату – запалення різного 
ступеня з наступним утворенням великої або малої кількості 
спайок, які обмежують вогнище запалення. Це дає можли-
вість вважати, що очеревина однаково реагує на подразню-
вальну дію незалежно від фізико-хімічної структури етіоло-
гічного чинника. При цьому необхідно також враховувати і 
ступінь реактивності очеревини, який, очевидно, також має 
значення у механізмах формування спайок. Відомо, що за-
лежно від сили діючого фактора і кількості чужорідного ма-
теріалу в очеревині відбуваються різні зміни: від мінімальних 
до десквамації і аутолізу мезотеліальних клітин [88–90, 100].

Існують дані про те, що факторами, які стимулюють ре-
активність очеревини, можуть бути: стать, рівень естрогенної 
активності жіночого організму, молодий вік, астенічна кон-
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ституція, спадковість. Мають значення також і властивості 
матеріалу, що вводиться інтраперитонеально: щільність, кис-
лотність, висока осмолярність, нерівна поверхня, імунологіч-
на несумісність, хронічне подразнення, місце пошкодження 
очеревини, інгібування реактивності очеревини внаслідок 
перебудови організму в період голодування, імунологічних 
змін, пов’язаних з десенсибілізуючою терапією, вилучення 
зобної залози у період новонародженості, опромінення після-
операційного поля та інші причини [18, 23, 27, 88, 91–93, 125].

Деякі автори у своїх дослідженнях зазначають, що фено-
тип ацителювання є одним з факторів, що впливають на утво-
рення спайок [65, 94–97,107]. Тобто хірургічне втручання є 
зовнішнім фактором, що спричинює реактивне запалення 
очеревини, внаслідок якого відбувається проліферація фі-
бробластів вздовж ниток фібрину, що утворились. 

У подальшому процес може розвиватися по-різному за-
лежно від наявності у хворих того чи іншого фенотипу аце-
тилювання: при повільному фенотипі буде відбуватись нако-
пичення субстратів ацетилювання, зв’язування субстратами 
ацетилювання іонів міді, що приводить до зниження актив-
ності ферменту лізилоксидази. Знижена активність цього 
ферменту порушує утворення поперечних зв’язків і тим са-
мим знижує формування колагенових волокон. За цих умов 
біодеградація колагену переважає його синтез, запальний 
процес перебігає мляво і спайки не утворюються [95–97]. 

У хворих, у яких наявний швидкий фенотип ацетилюван-
ня, відсутній надлишок субстратів ацетилювання, синтез кола-
гену переважає над руйнуванням, і запальний процес перебі-
гає бурхливо з утворенням спайок. Крім того, значна кількість 
дослідників припускають, що основною причиною розвитку 
спайок є порушення імунологічної реактивності організму 
[98–100, 116]. Існують повідомлення про загострення спайко-
вої хвороби після планових профілактичних щеплень [75]. 

Отже, згідно з існуючою інформацією, патофізіологічні 
механізми утворення післяопераційних спайок зумовлені 
дією трьох груп факторів: механічних, адгезивних і гумораль-
них [10, 18, 23]. 

До адгезивних факторів належать прорив і коагуляція се-
розно-геморагічного ексудату, кровотеча та наявність згуст-
ків крові, локальне зниження фібринолітичної активності 
тканини та перитонеальної рідини, підвищення згортаючого і 
антифібринолітичного потенціалу перитонеальної рідини. Ад-
гезивні фактори створюють умови у черевній порожнині для 
утворення і персистування фібринозних зростань [90, 94]. 

До гуморальних та клітинних факторів належать імуно-
компетентні клітини, білки, медіатори запалення і біологічно 
активні речовини. Виявлена також тривала активність пери-
тонеальних фагоцитів та надлишкове накопичення вільних 
радикалів кисню у перитонеальній рідині. При цитологічно-
му і ультраструктурному дослідженні перитонеальної рідини 
виявлений високий вміст поліморфноядерних лейкоцитів, іс-
тотні концентрації високоактивних макрофагів і активованих 
тканинних базофільних гранулоцитів (тучних клітин) при 
низькому вмісті резидентних макрофагів [94,109].

Як відомо, безперервність мезотелію є ключовим факто-
ром в абсорбції фібрину, у зв’язку з чим в хірургії протягом 
багатьох років проводили перитонізацію або покриття тран-
сплантатами травмованих ділянок очеревини. Було встанов-
лено, що ішемія тканин більшою мірою, ніж втрата мезоте-
лію, запобігає абсорбції фібрину [110, 119, 122]. 

Очеревина внаслідок ішемії втрачає свою фібринолітичну 
активність, що у свою чергу призводить до утворення фібринозних 
спайок. Загоєння мезотелію очеревини відбувається відразу по всій 
поверхні [121–125]. За умов природного адекватного фібринолізу, 
якщо травма не тяжка, фібринні спайки можуть зникнути. Проте 
зазвичай кількість плазміногенного активатора фібринолізину в 
очеревині і в перитонеальному ексудаті незначна. Спайки можуть 

виникнути протягом 24 год. Фібробласти проліферують по нитках 
фібрину і трансформують його у спайки [115–116].

Після пошкодження очеревини перитонеальна рідина яв-
ляє собою ексудат, який складається з великої кількості клі-
тинних елементів, основними з яких є нейтрофільні грануло-
цити, макрофаги, фібробласти [107, 112, 116–118]. 

У процесі репаративної регенерації яскраво проявляєть-
ся єдність запалення, регенерації і фіброзу, які є невід’ємними 
компонентами цільної тканинної реакції на пошкодження. Така 
реакція відбувається за допомогою саморегулювальної системи 
зі стереотипною динамікою, і вона принципово не залежить від 
типу пошкоджувального фактора (механічна чи термічна травма, 
інфекція, екзо- та ендотоксини, циркуляторні порушення), хоча 
він і визначає деяку своєрідність реакції [119–121, 141].

Біосинтез колагену і фібриногенез (одні із найбільш важли-
вих механізмів утворення спайок) є останньою ланкою запаль-
но-репаративної реакції. У місцях, де очеревина пошкоджується, 
звільняється тканинний тромбопластин, під впливом якого 
випадає фібрин, який вже через 1–2  год склеює між собою 
серозні поверхні органів [17, 126, 128]. Очеревина виділяє 
тканинні активатори протеолізу і фібринолізу, активується 
профібринолізин, що в активному стані лізирує фібрин.

При порушенні стану організму або наявності схильності 
до утворення спайок фібрин, який випав, стабілізується; 
на 2–3-ю добу з’являються фібробласти, які починають 
продукувати колагенові волокна. З 5-го дня на фіброзних 
відкладеннях з’являються мезотеліоцити. Виражена спо
лучнотканинна організація починається з 7-го дня і завер
шується до 21-го. Протягом цього часу фібринозні зрощення 
перетворюються у щільні фіброзні спайки [57, 61, 105]. До 
21-го дня у зрощеннях з’являються кровоносні капіляри, 
починається вростання нервових волокон. Формування нер
вів у спайках завершується на 30-й день [15, 55–57]. 

Наведені терміни формування спайок можуть визначити 
терміни ефективності профілактичних заходів, які обмежені 
0–30 днями з моменту загострення хронічного запалення або 
оперативного втручання. Запальний процес, не обтяжений 
аутоімунізацією або алергійним компонентом, відносно 
швидко ліквідується [15, 115, 118]. При одужанні очеревина 
відновлює свої фібринолітичні та антикоагулянтні властивості і 
спроможність до протеолізу [115]. 

Сучасні підходи до діагностики спайкового процесу у 
черевній порожнині

На сучасному етапі розвитку медичної науки «золотим 
стандартом» встановлення наявності спайкового процесу у 
черевній порожнині є ендоскопічні методи їхньої візуалізації 
[14, 122–124, 130, 132]. Під час лапароскопії також існує 
можливість оцінити ступінь поширення спайкового процесу 
з використанням спеціальної шкали F. Hulka etl al. [14]. 

За даними деяких дослідників, які вивчали діагностичну 
можливість гістеросальпінгографії (ГСГ) і лапароскопії, 
у виявленні спайок у малому тазі у пацієнток з хронічним 
сальпінгоофоритом і безпліддям, вперше прооперованих 
жінок даного профілю частота перитонеальних спайок 
становила 46,96% [16, 126, 130, 132–136]. 

Згідно з данними, наведеними в сучасній літературі, 
частота виявлення перитонеальних спайок залежить від 
спроможності методу, який дозволяє їх виявляти, і коливаєть
ся від 17,5% при вагінальному обстеженні до 58,7% при лапаро
скопії [19, 126, 127, 129]. Установлено також, що діагностична 
цінність додаткових (переважно інструментальних) методів 
досліджень становить 96% [128–132].

Ознаками наявності спайок при проведенні бімануально
го дослідження є неправильне положення матки і придатків 
(фіксовані зміщення з обмеженням фізіологічної рухливості) 
[133–135]. Спайковий процес діагностують за такими даними 
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у 17,5% жінок, які лікуються з приводу хронічних запаль
них процесів жіночіх статевих органів, та у 80,7% жінок з 
наявним перитонеальним безпліддям [135]. Діагностична 
цінність рентгенологічного дослідження на фоні подвійного і 
потрійного контрастування кишечника, пневмопельвіографії, 
гістеросальпінгографії, парієтографії становить 89–97% [70, 
136, 137]. При цьому ознаками спайкового процесу є відхилення 
матки від нормального положення, зміщення і деформація 
маткових труб, нерівномірний розподіл контрастної речовини. 

Дані рентгенологічного дослідження дозволяють визначити 
ступінь анатомо-топографічних змін органів малого таза: оди
ничні спайки у ділянці внутрішніх статевих органів, множинні 
спайки із залученням у процес суміжних органів таза і черевної 
порожнини, великі спайки, що заповнюють задній сегмент 
малого таза. Частота їхнього виявлення при перитонеальному 
безплідді становить за різними даними 10–47% [137, 138]. Ві-
домі також методи рідинно-кристалічної термографії передньої 
черевної стінки та ультразвукового дослідження для встанов-
лення діагнозу спайкової хвороби [139].

Щодо діагностичної значущості лапароскопії, то ознаками 
спайкового процесу у малому тазі є різні варіанти фіксованих 
зміщень матки, надмірна звивистість та зміщення труб з 
множинними петлями або з їхньою різкою деформацією 
[123, 124]. Під час лапароскопічного дослідження про ступінь 
вираженості спайкового процесу можна судити не лише 
на підставі візуального оцінювання, але й за механічним 
відчуттям, одержаним при спробі проведення троакара через 
черевну стінку [124, 140]. Так, при вираженому спайково-
му процесі взагалі не вдається увести лапароскоп у черевну 
порожнину або порожнину малого таза [129, 141, 142]. 

На думку більшості авторів, лапароскопія дає можливість 
встановити різноманітні варіанти зміщень придатків і матки, 
зміну їхніх просторових співвідношень [129, 142]. Завдяки 
можливості візуального огляду внутрішніх органів даний 
метод вважається найбільш інформативним. 

Методи прогнозування, лікування та профілактики 
спайкового процесу

Розвиток спайкового процесу, можливість виникнення на 
цьому фоні безпліддя, спайкової непрохідності у дорослих і ді-
тей, які перенесли операційні втручання або запальні захворю-
вання органів черевної порожнини, спонукали до розроблення 
інформативних методів прогнозування утворення спайок [24]. 

Аналіз даних сучасної літератури свідчить, що з цією метою, 
наприклад, було вивчено активність N-ацетилтрансферази [19, 
20, 65] у хірургічних хворих для виявлення осіб, схильних до 
внутрішньочеревних зрощень. При цьому встановлено, що у 
швидких ацетиляторів інтенсивність проліферації фібробластів 
випереджає швидкість нормального катаболізму фібрину, що 
приводить не лише до утворення нормальної рубцевої тканини, 
але і до організації поширених розростань сполучної тканини у 
черевній порожнині [65]. 

У рамках передопераційної підготовки деякі автори на-
магалися виявляти схильність до виникнення або рецидиву 
спайкового процесу у черевній порожнині і наявність старих 
вогнищ інфекції [21, 66]. З цією метою хворим визначали рі-
вень фібриногену у крові, проводили пробу на сіалові кисло-
ти за Гессом, дифеніламінову пробу і пробу на С-реактивний 
протеїн. Включення хворих до групи ризику проводили за 
виявлення змін алергійного та імунологічного статусу, за 
результатами дослідження щодо вмісту гідроксипроліну та 
гексозамінів [74]. Р.О.  Женчевський відзначив підвищення 
рівня фібриногену у крові [74]. Доведено гіперкоагуляцію у 
крові хворих із гострою спайковою кишковою непрохідністю 
до операції [27]. За даними А.В. Тумарева та співавторів, більш 
схильними до розвитку спайкової хвороби стають хворі з 0(I) 
групою крові [129].

Інші автори вважають, що найбільш прогресивним з ме-
тодів прогнозування розвитку спайок є вивчення стану ме-
таболітів сполучної тканини, таких, як гідроксипролін та 
гексозаміни. Дані метаболіти можуть стати достатньо віро-
гідними критеріями, що відображають активність процесу і 
ступінь дезорганізації сполучної тканини при багатьох захво-
рюваннях [24, 25, 142]. У доступній літературі є відомості про 
підвищений вміст цих субстанцій при колагенозах, цирозах 
печінки, порушенні остеогенезу. Установлено також факт до-
стовірного підвищення рівня гідроксипроліну та гексозамінів 
у сироватці крові хворих з несприятливим перебігом спайко-
вого процесу у черевній порожнині. 

Гідроксипролін – це амінокислота, що входить до складу 
білка сполучної тканини – колагену, де його вміст становить 
близько 13% від усіх інших амінокислотних залишків. В ін-
ших білках тваринного походження його практично немає, 
тому гідроксипролін є об’єктивною «позначкою» наявності і 
кількості колагену та може слугувати клінічним індикатором 
метаболічних процесів сполучної тканини. При грануляцій-
но-фіброзних процесах, коли відбувається посилена продук-
ція колагену, концентрація гідроксипроліну у крові підвищу-
ється [151, 155].

Виходячи з того, що основною причиною виникнення 
перитонеальних спайок неопераційного генезу є сальпінго-
офорити, більшість авторів вважає за необхідне з метою по-
передження спайкового процесу комплексне лікування з 
обов’язковою наступною медичною реабілітацією даного кон-
тингенту хворих жінок [26]. При цьому лікування хронічного 
рецидивного запального процесу статевих органів у жінок по-
винно включати:

• �своєчасне клінічне оцінювання глибини і тяжкості 
функціональних і структурних уражень;

• �визначення ступеня оборотності змін у придатках матки;
• �патогенетично обґрунтоване неопераційне лікування за 

наявності оборотних і обов’язково хірургічне – при нео-
боротних структурних змінах; 

• �обов’язкове лікування малосимптомних, стертих форм 
захворювання; 

• �своєчасне оцінювання вихідної гормональної функції 
яєчників; 

• �значне і стабільне зменшення хронічного тазового болю; 
• �поєднання локальних лікувальних впливів з послідов-

ною або одночасовою санацією всіх вогнищ інфекції та 
корекція полісистемних розладів; 

• �клінічну обґрунтованість та раціональність антибакте-
ріальної терапії; 

• �визначення базисної ролі немедикаментозної терапії;
• �активацію психологічних можливостей хворої; 
• �постійне і динамічне оцінювання відповідних реакцій 

організму на проведене лікування [1]. 
Лише такий підхід до лікування може знизити ризик 

утворення спайкової хвороби [1, 2, 27, 113, 116, 122]. 
У сучасній літературі є посилання на позитивний ефект 

від системної ензимотерапії у комплексі лікування жінок з 
гострими запаленнями придатків матки [89, 102, 106]. Авто-
ри зазначають, що включення ензимних препаратів до ком-
плексу протизапальної терапії при гострих запаленнях у при-
датках матки покращує стан імунного статусу хворих жінок і 
сприяє більш ефективному лікуванню. Відповідно до даних 
літератури, дія системної ензимотерапії реалізується за ра-
хунок прискорення ендогенного фібринолізу, поліпшення 
мікроциркуляції у тканинах, обмеження патологічних 
проявів автоімунних процесів [106]. 

У лікувально-реабілітаційному комплексі хронічних запа-
лень статевих органів у жінок, особливо з початковими озна-
ками спайкової хвороби, набуває особливого значення прове-
дення немедикаментозної терапії [100, 104, 109, 110]. При цьому 
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широко використовуються кліматичні фактори (аеротерапія, 
таласотерапія, геліотерапія) [101, 118]. Основними лікувальни-
ми факторами при цьому визнані гідротерапія і пелоїдотерапія. 
Так, наприклад, у формі ванн, мікроклізм використовують суль-
фідні, вуглекислотні, радонові, йодобромні води. 

Низка авторів наголошують на доцільності використання 
преформованих фізичних факторів при лікуванні спайкової 
хвороби у жінок. При цьому позитивно себе зарекомендували 
ультразвукова терапія і фонофорез, лікарський електрофорез 
гальванічним або імпульсним током низької частоти, діадина-
мічний та флюктуруючий токи [30, 101]. Використовуються та-
кож магнітні поля низької частоти або імпульсне магнітне поле.

У комплексній терапії хронічного сальпінгоофориту зас
тосовується також рефлексотерапія, лазерна і баротерапія, 
фітотерапія; обов’язковим є використання лікувальної гім-
настики, масажу і психотерапії [15, 18, 24]. Автори також за-
значають, що до комплексу лікування хворих з безпліддям пе-
ритонеального генезу необхідно включати ультрафіолетове 
опромінення крові [15, 137]. 

При перитонеальному безплідді поширеним залишається 
метод хірургічної корекції [126]. При цьому наголошується, що 
відсутність бажаного ефекту від консервативного лікування 
трубно-перитонеального безпліддя зумовлює розширення 
показань до операційного лікування. Так, впровадження у 
клінічну практику ендоскопічних методів з використанням 
сучасних технічних засобів стало новим етапом у лікуванні да-
ного контингенту хворих жінок. Найбільш позитивними при 
цьому виділяють такі фактори, як незначна операційна травма, 
мінімальна крововтрата, зменшення кількості ліжко-днів, зни-
ження тривалості операції, зменшення ризику утворення спа-
йок у малому тазі та реоклюзії маткових труб [13, 15, 141]. Усе 
це може підвищити ефективність реконструктивно-пластичних 
операцій на органах малого таза [15, 130, 141, 142]. 

У доступній літературі зазначається, що частота та сту-
пінь вираженості утворення післяопераційних спайок зале-
жить від багатьох факторів, зокрема від характеру вихідного 
патологічного процесу, операційного доступу, характеру і по-
єднання операцій, виду використаного шовного матеріалу і 
технічних засобів [41]. Для профілактики утворення спайок 
рекомендується використання матеріалів біологічного по-
ходження, зокрема, компонента крові – фібринового гелю, 
який накладають на поверхню рани [101, 109, 114].

За останні роки у практичній медицині була запро-
понована значна кількість методів, спрямованих на по-
передження утворення спайок як у загальній хірургічній, 
так і в гінекологічній практиці. При цьому слід зауважи-
ти, що ефективність цих засобів неоднозначна, а інколи 
діаметрально протилежна. Привертає також на себе увагу 
і те, що всі дослідники, котрі займались цією проблемою, 
згодні з тим, що основні принципи профілактики утворення 
спайок повинні вирішувати завдання усунення етіологічних 
факторів, патогенетичних механізмів, які здатні зумовлюва-
ти розвиток цього патологічного процесу [48, 98, 101]. Ретро-
спективний аналіз ефективності лапароскопічного лікування 
перитонеального безпліддя засвідчив високу ефективність 
комплексної терапії при I і II ступенях поширеності спайко-
вого процесу (33% і 23% відповідно), тоді як при III і IV сту-
пенях ефективність хірургічного методу корекції була значно 
меншою і становила 10% і 3% відповідно [33–35, 116, 119].

Заслуговує на увагу досвід, накопичений хірургами у лі-
куванні спайкової кишкової непрохідності як спайкового про-
цесу взагалі [37–39]. При цьому найбільш складною пробле-
мою є питання діагностики спайкового синдрому [132, 135]. 
Серед консервативних заходів головними стають корекція 
метаболічних процесів, покращення мікроциркуляції, за-
стосування сифонних клізм, промивання шлунка; актуальні 
і до нашого часу паранефральні блокади, медикаментозна 

гангліонарна блокада 1% розчином диколіну, стимуляція 
перистальтики кишечника 0,5% розчином прозерину, 
епідуральна анестезія, внутрішньовенне уведення 10% роз-
чину натрію хлориду, електростимуляція перистальтики ки-
шечника, голкорефлексотерапія [14, 137]. 

Особливу увагу приділяють стабілізації імунної системи, 
нормалізації репаративних процесів. Слід також відзначити, 
що, на думку деякіх науковців, імунокоректори, які традиційно 
використовуються під час лікування сальпінгоофоритів, у 
низці випадків погіршують імунний стан. Для уникнення 
цього рекомендується застосування озонотерапії, що приво-
дить до відновлення значення імунорегуляторного індексу, 
ліквідації дизімуноглобулінемії, зниження вираженості 
імунокомплексних реакцій у бік зменшення рівня патогенних 
циркулюючих імунних комплексів [98, 109, 110, 113–115]. 

У сучасній літературі наявні дані про те, що реабілітація 
хворих зі спайковим синдромом практично відсутня. Такі 
хворі нерідко стають інвалідами з нестійкою психікою. Мож-
на припустити, що причина їхнього такого стану є синдром 
хронічної часткової непрохідності кишечника, що також ви-
магає вдосконалення профілактики і реабілітації. Щодо цьо-
го більшість робіт демонструють, що навіть і після лапароско-
пічної операції для запобігання утворення спайок необхідно 
проводити лікувально-реабілітаційні заходи [111, 112]. 

Таким пацієнткам репродуктивного віку після проведен-
ня реконструктивно-пластичних операцій на органах малого 
таза рекомендовано ранню реабілітаційну терапію з першої 
доби післяопераційного періоду шляхом використання ліку-
вального плазмаферезу і медичного озону. Це дозволяє суттє-
во покращити перебіг післяопераційного періоду, стабілізу-
вати сприятливі адаптаційні реакції, швидше нормалізувати 
функції основних систем організму, у 1,5–2 рази підвищити 
ефективність відновлення репродуктивної функції у пацієн-
ток з трубно-перитонеальним безпліддям [15, 110]. 

На думку більшості авторів, профілактика перитонеаль-
них спайок, етіологією яких можуть бути і операційні втру-
чання разом із наявністю запальних захворювань внутрішніх 
органів, повинна проводитися до операції, інтраопераційно, 
у ранній та пізній післяопераційний періоди [12]. При цьому 
з метою інтраопераційної профілактики утворення спайок 
низкою авторів пропонується уведення у черевну порожни-
ну 200–300 мл 0,25% розчину новокаїну дітям старшого віку 
і дорослим, а також 0,7% розчину метилурацилу [106, 108, 
125]. За відсутності гнійного процесу призначають також 
глюкокортикоїди, лідазу. 

Р.П. Аскерханов та М.П. Абдуллаєв вводили у брижу киш-
ки розчин новокаїну, глюкокортикоїди, АТФ, кокарбоксилазу, 
гепарин, антибіотики [51]. При гнійних процесах черевну по-
рожнину рясно промивали антисептиками. Виконували інтес-
тиноплікацію клеєм МК. І.Х.  Геворкян використовував клей 
АрМК-1, 2, 3 і полімерні плівки «Диплен» [66]. Відзначено 
ефективність уведення кисню у черевну порожнину. У ранній 
післяопераційний період протягом 3–4 днів продовжують уве-
дення у черевну порожнину через мікроіригатор зазначені пре-
парати. З 2-го дня після операції призначають УВЧ на черевну 
стінку [109], за допомогою ультразвуку у черевну порожнину 
вводять терилітин, при ускладненому апендициті фермент 
уводять з 5–8-го дня, а з 8–9-го дня призначають електрофорез 
калію йодиду або лідази на черевну стінку. 

Ціла низка авторів під час контрольних лапароскопічних 
оглядів згідно з показаннями проводили активну аспірацію 
патологічного випоту і одномоментну активну перфузію че-
ревної порожнини 0,1% розчином хлоргексидину [113]. Ці 
автори частіше, ніж при активній лапароскопічній санації 
черевної порожнини при гострих запальних захворюваннях 
придатків, використовували внутрішньочеревну локальну ін-
фузію лікарських засобів. Така інфузійна суміш складалась зі 
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100–150 мл 0,25% розчину новокаїну, 1 г канаміцину, 2–4 мл 
дротаверину, 2 мл 1% розчину димедролу або 60–120 мг гід-
рокортизону. Згідно з існуючими даними, високоефектив-
ним виявилось лапароскопічне роз’єднання спайок тупим 
маніпулятором. При цьому усували драглисті спайки, тобто 
фібринозні злипання, у яких були відсутні кровоносні суди-
ни. Після завершення розділення спайок автори у порожнину 
малого таза вводили 100–200 мл розчину реополіглюкіну або 
зрошували зони розділення спайок розчином такого складу: 
150 мл 0,25% розчину новокаїну, 1 г канаміцину, 125 мг гідро-
кортизону, 64 од. лідази [113]. 

Для роз’єднання кишкових петель і пригнічення ексуда-
ції у черевній порожнині використовували також повітря, ки-
сень та різні рідини: розчини глюкози, повареної солі, амніо-
тичну, асцитичну, силіконову рідину, поліглюкін, неогемодез 
[110, 113]. Слід зауважити, що на сьогодні з’ясовано, що одні 
з цих засобів зумовлюють дегенерацію та злущення мезоте-
лію, спричинюючи утворення спайок, інші справляють тіль-
ки дуже незначний протизапальний ефект, а деякі спричи-
нюють мацерацію очеревини і розвиток запального процесу з 
наступним формуванням спайок. Питання про використання 
у якості розчинників і пролонгаторів полівінілпіролідину 
(гемодез) і декстранів (поліглюкін і реополіглюкін), які дуже 
широко використовуються під час лікування спайок, є питан-
ням, яке широко дискутується. 

Одні автори наголошують, що після використання дек-
странів розвивається клінічний асцит, який існує протягом 
від 5 діб до 4 тиж. Інші автори не виявили якої-небудь спе-
цифічної дії цього препарату. Установлено також, що при 
внутрішньоочеревинному уведенні декстрани зумовлюють 
імунну відповідь у формі реакції на чужорідне тіло і сприя-
ють росту мікроорганізмів [122, 126].

Існує також думка, що операцію необхідно завершувати 
уведенням препаратів, які здібні лізувати фібрин, що випав 
[115, 116]. З цією метою рекомендується використання тром-
болітичних препаратів (фібринолізину, тромболітину, урокі-
нази, стрептокінази). Згідно з іншою думкою [60–61], після 
завершення операції необхідно вводити гепарин та протеолі-
тичні ферменти (трипсин, хімотрипсин, дезоксирибонуклеа-
зи) [109, 110, 115]. Уведення препаратів, які чинять тромболі-
тичну та антикоагулянтну дію, потребує суворого контролю 
за станом гемостазу у зв’язку з тим, що є загроза розвитку 
у післяопераційний період внутрішньочеревної кровотечі. 
Окрім цього, у зв’язку з невеликою ефективністю цих препа-
ратів, вони не отримали значного поширення [108, 109].

У літературі існують дані, які свідчать про ефективний 
результат від використання глюкокортикоїдів, призначення 
яких пояснюються їхньою спроможністю знижувати проник-
ність капілярів і пригнічувати асептичне запалення [115, 131]. 
Існують також дослідження, які демонструють, що уведення 
одного тільки гідрокортизону не спроможне попереджувати 
розвиток спайок [46, 70]. Окрім цього також описані випадки 
неспроможності швів анастомозів, гальмування загоєння ран 
після використання цих препаратів [127]. Проте, згідно з ін-
шими даними, преднізолон при короткочасному внутрішньо-
черевинному уведенні (3–4 доби), навіть у дозах, що більше 
терапевтичних, не порушував перебіг ранового процесу і не 
знижував міцності швів міжкишкових анастомозів [70].

У деяких випадках для профілактики утворення спайок 
використовували протипухлинний препарат колхіцин, ві-
тамін Е, препарат маткових ріжків [126, 132]. Були також 
спроби використання прогестинів на підставі їхньої імуно-
депресивної дії, позаяк вони зменшують судинні порушення 
і сприяють інволюції грануляційної тканини. Ураховуючи 
зниження у післяопераційний період рівня ацетилхоліну і 
ацетилхолінестеразної активності, деякі автори призначали 
оперованим хворим низькі дози ацетилхоліну, а з метою при-

гнічення імунопатологічних реакцій проводили десенсибілі-
зувальну терапію.

У значній кількості досліджень, у якості профілактики 
спайкового процесу доведено доцільність використання про-
дигіозану, позаяк вважають, що під впливом цього препарату 
відбувається активізація хемотаксичної активності клітин мо-
нонуклеарної фагоцитувальної системи, що забезпечує ранній 
початок фібропластичної стадії регенерації [138–140]. З метою 
пригнічення утворення спайок також запропонована значна 
кількість методів, які використовуються у післяопераційний 
період: електрофорез протеолітичних ферментів на ділянку 
живота, діатермія, ультразвук, магнітне поле низької частоти, 
струм надтональної частоти, мономолярні низькочастотні ім-
пульси прямокутної форми, парафінові і озокеритні аплікації, 
голкотерапія [128]. До комплексу таких заходів включають та-
кож неспецифічні протизапальні засоби (ібупрофен, індомета-
цин, ліпополісахарид бактеріальний, метилурацил, біологічні 
стимулятори – алое, склоподібне тіло) [124].

На сьогодні існує одностайна думка також і про необхід-
ність своєчасного усунення парезу кишечника після операцій. 
З’ясовано, що рання стимуляція кишечника запобігає утворен-
ню спайок [116]. Існують також дані про позитивний вплив на 
перистальтику кишечника новокаїну, АТФ, кокарбоксилази, 
які вводять під час операції у корінь брижі кишечника [113].

Наприкінці 80-х років минулого століття було створено 
новий протиспайковий бар’єр у вигляді серветки шляхом 
зміни структури гемостатичного матеріалу (окисленої та від-
новленої целюлози). Використання цього бар’єра сприяло 
зниженню частоти утворення спайок у черевній порожнині 
майже вдвічі. Після використання бар’єра під час операцій 
ендоскопічним доступом деякі автори відзначали зниження 
частоти утворення спайок у черевній порожнині у середньо-
му на 58,8% [129, 132]. 

У процесі боротьби зі спайками більшість авторів прово-
дили спробу закрити великі пошкоджені ділянки очеревини 
за допомогою амніотичної чи вільної фасціальної оболонки, а 
також клаптями гетерогенної очеревини. Інші автори прово-
дили спробу використовувати великий сальник, який, проте, 
спричинив пошкодження фіброзної тканини і став джерелом 
розвитку спайок, а також був причиною кишкової непрохід-
ності [16, 134, 135]. Незважаючи на це, всі автори залиша-
ються однієї думки щодо зниження травматичності операції 
та необхідності у бережливому ставленні до тканин. Для за-
побігання дії повітря стосовно висушивання рекомендують 
зволожувати краї рани вологими серветками, намагатися ви-
ключити контакт очеревини з хімічними речовинами, макси-
мально зменшувати ішемію тканин, виконуючи перитоніза-
цію мінімальною кількістю швів [2, 6, 10, 138, 140].

За допомогою контрольної лапароскопії доведено, що най-
менша кількість спайок утворюється у разі зашивання ран 
матки, яєчника, маткових труб синтетичними полімерними 
нитками (вікрил, етібонд, пролен), а максимальна – кетгутом 
[56]. Постійний пошук нових матеріалів, що сприяють кращо-
му з’єднанню і загоєнню тканин і володіють гемостатичними і 
протизапальними властивостями, привів до винаходів медич-
них клеїв: ціанкрилатних і фібринових. Незважаючи на те що 
ціанкрилатні клеї розсмоктуються в організмі, реакція на них 
є подібною до реакції на чужорідне тіло, тоді як використання 
фібринових клеїв з нанесенням на лінії операційних швів може 
призводити до виникнення спайок [61, 101, 103, 140].

Згідно з даними більшості дослідників, частота утворен-
ня спайок черевної порожнини після операцій, виконаних 
традиційним доступом, була істотно вищою порівняно з та-
кою після ендоскопічних втручань [61, 76, 78]. 

Досить суперечливі дані досліджень останніх років про 
використання технічних засобів. Одні автори вважають, що 
з метою гемостазу віддавати перевагу слід термокоагуляції, 
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ніж електрокоагуляції, у зв’язку з тим, що у першому випад-
ку протеїни не секвеструються, а тільки коагулюються при 
температурі не більше 100 градусів за Цельсієм [78]. З іншого 
боку, струм високої частоти зустрічає опір тканин і прохо-
дить при цьому крізь судини і нерви органу, внаслідок чого 
ці тканини некротизуються [67]. Останнім часом в оператив-
ній гінекології широко використовуються лазери: СО2-лазер, 
Nd:YAG-лазер, аргоновий лазер, калій-титаново-фосфатний 
і гелій-неоновий лазери. Найбільшу поширеність отримали 
вуглекислотні лазери. 

Перевагою СО2-лазера є можливість направляти його 
промінь до важкодоступних для інших методів місця черев-
ної порожнини. Під час операції операційне поле вільне, май-
же відсутня кровотеча і при цьому досягається максимальна 
точність операційного втручання [78, 82, 82]. До негативних 
сторін цього типу лазера необхідно віднести значне перегрі-
вання тканин, які оперують, що може спричинити коагуляцію 
і некроз [99, 103]. Проте відзначено, що лазерні коагуляційні 
некрози відрізняються від некрозів іншої етіології меншою 
зоною впливу і відсутністю дії на процеси загоєння.

Низка авторів відзначає відсутність впливу використо-
вуваного під час операції СО2-лазера на вираженість про-
цесу утворення спайок. Багато інших авторів вважають, що 
використання СО2-лазера для розтину тканин матки недо-
цільно і що нелазерна хірургія є основною. Але, на нашу 
думку, це питання не повинно вирішуватись однозначно у 
зв’язку з тим, що лазерна хірургія має низку перерахованих 
вище позитивних якостей. 

Профілактику спайкової хвороби деякі автори [83, 87, 91] 
рекомендують проводити протягом одного року після операції. 
Ультразвук, парафінові, озокеритові аплікації, санаторно-ку-
рортне лікування застосовують М.Г. Гатауллін та С.Н. Хунафін 
[65]. Проведення комплексного обстеження, реабілітації і дис-
пансерного спостереження хворих із ПС очеревини дозволяє 
зменшити число випадків рецидиву і загострення хвороби та 
захворюваності з тимчасовою втратою працездатності. Найбіль-
ше сприятливим є проведення санаторного лікування протягом 
1,5–2  міс після операції, коли спостерігається інтенсивне роз-
смоктування запальних інфільтратів і спайок [92].

ВИСНОВКИ
Отже, систематичний аналіз сучасних літературних дже-

рел продемонстрував, що реакція очеревини у відповідь на 
різні подразники становить основу патологічного процесу, 
що призводить до утворення спайок. Наявність запальної 
реакції на очеревині супроводжується глибокими проліфе-
ративними змінами, закріплення яких посилює глибину ура-
жень, розвиток патології, хронізацію та порушення життєво 
важливих органів. Усе перераховане вище у підсумку призво-
дить до розвитку спайкової хвороби. 

Огляд літератури свідчить про необхідність подальшо-
го вивчення патогенетичних механізмів утворення перито-
неальних спайок. Розроблення нового комплексу заходів 
профілактики спайок малого таза буде сприяти отриманню 
нових технологій в інтересах пацієнтів і підвищенню ефек-
тивності профілактичних заходів.
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