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У статті висвітлено сучасний погляд на процес утворення, лі-
кування та профілактики перитонеальних тазових спайок. ві-
домо, що спайкова хвороба збільшує ризик виникнення киш-
кової непрохідності, безплідності, хронічного тазового болю 
та хірургічних ускладнень, тому метою даного дослідження 
є створення алгоритму профілактики виникнення спайкової 
хвороби у пацієнток у ранній післяопераційний період.
Ключові слова: тазові спайки, гінекологія, хірургія, лапаро-
томія, лапароскопія.

Спайкова хвороба малого таза – проблема оперативної 
гінекології, яка відома лікарям з часів Гіппократа. Пер-

ші описи спайкового процесу датуються XVI століттям 
(Vesarius A De Corporis Humani Fabrica In., 1543). Згадування 
спайкової хвороби у документальних матеріалах починається 
з публікації Hunter (1793).

Проблема спайкової хвороби до сьогодні є актуальною. 
Згідно з класифікацією ВООЗ, яка прийнята в 1990 році в 
Женеві Всесвітньою Асамблеєю Охорони Здоров’я (Міжна-
родна класифікація хвороб 10-го перегляду), тазові спайки у 
жінок виділені в окремий розділ.

Основними чинниками, які зумовлюють утворювання 
спайок у малому тазі є операції на органах черевної порож-
нини та малого таза (лапаротомія, лапароскопія), запальні 
захворювання придатків матки та зовнішній генітальний 
ендометріоз.

За даними дослідження SURGERY AND CLINICAL 
ADHESIONS RESEARCH у Швейцарії: у 30% пацієнтів, 
що перенесли операції на органах черевної порожнини та 
малого таза, протягом 10 років з’являються клінічні прояви 
спайок, з них протягом першого року госпіталізують 20% 
пацієнтів, серед яких 4,5% – щодо тонкокишкової непрохід-
ності. Найбільш часто спайки, що потребують госпіталізації, 
виникають після оперативних втручань в абдомінальній хі-
рургії та гінекології.

Невирішеними залишаються питання патогенезу, профі-
лактики та лікування спайкового процесу. Відомо, що пуско-
вими механізмами в утворенні спайок є такі фактори:

•  механічний – травмування очеревини під час розсічен-
ня, захоплення інструментами, промокання та проти-
рання сухими марлевими серветками, висічення діля-
нок очеревини під час хірургічного втручання;

•  фізичний – висушування очеревини повітрям, дія високої 
температури (опіки) при застосуванні під час операції елек-
троножа, лазерного випромінювання, гарячих розчинів;

•  інфекційний – проникнення інфекції у черевну порож-
нину ендогенним (запальний процес органа черевної 
порожнини з розвитком місцевого і загального запален-
ня очеревини) та екзогенним (при пораненні, перфора-
ції порожнистого органа) шляхами;

•  імплантаційний – асептичне запалення очеревини вна-
слідок залишення у черевній порожнині тампонів, дре-
нажних трубок, шовного матеріалу, який не розсмокту-
ється або довго розсмоктується, шматочків марлі, таль-
ку з рукавичок, крововиливів і гематом очеревини;

•  хімічний – потрапляння під час операції у черевну по-
рожнину речовин, які зумовлюють хімічний опік та 
асептичне запалення очеревини (йод, спирт, концентро-
вані розчини антибіотиків тощо).

Формування спайок – це порушення балансу між ангіо-
генними, фібриногенними та фібринолітичними факторами.

Незважаючи на різноманітність причин, які зумовлюють 
спайковий процес у малому тазі, основні пошуки спрямовані 
на вивчення етіології та профілактики саме післяоперацій-
них тазових спайок.

За результатами експериментальних досліджень, при по-
шкодженні очеревини можна виділити 5 фаз адгезіогенезу:

1.  Реактивна фаза (перші 12 год) клінічно та морфологіч-
но проявляється ознаками шоку, визначається пошко-
дження очеревини.

2.  Фаза ексудації (1–3-я доба). Процеси ексудації перева-
жають над іншими процесами запалення. Підвищуєть-
ся проникність судинного русла, що зумовлює вихід у 
вільну черевну порожнину перитонеальних малодифе-
ренційованих поліпотентних клітин, клітин запалення і 
рідкої частини крові, яка містить фібриноген.

3.  Фаза адгезії (3-я доба). Випадіння фібрину на пошко-
джених поверхнях, їхнє склеювання. Поліпотентні клі-
тини очеревинного ексудату диференціюються у фібро-
бласти, які продукують колаген.

4.  Фаза молодих зрощень (7–14-а доба). Утворюються 
пухкі спайки, які містять недостатню кількість колаге-
ну. У спайках відбувається новоутворення судин і мі-
грація гладком’язових клітин.

Підвищена схильність до розвитку спайок у черевній порож-
нині пов’язана з конституційними особливостями організму.

Лікування спайкової хвороби здійснюють консерватив-
ним або оперативним методами. Показаннями до операції є 
гострий напад спайкової непрохідності кишечнику, рециди-
вуючий перебіг спайкової хвороби. У гінекології основним 
хірургічним методом лікування спайкової хвороби є лапарос-
копічний адгезіолізис.

На сьогодні запропоновано багато технічних прийомів і 
препаратів, які попереджують утворення післяопераційних 
спайок. Основні підходи щодо профілактики спайкової хво-
роби полягають у:

•  своєчасному оперативному втручанні;
•  промиванні черевної порожнини;
•  антибіотикотерапії;
•  вживанні антикоагулянтів;
•  стимуляції моторики кишечнику;
•  використанні протеолітичних та фібринолітичних фер-

ментів;
•  оснащенні інсуфлятора кондиціонером.
мета дослідження: профілактика утворення спайок у 

хворих у післяопераційний період.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дослідження виконано на базі КМЦРПМ з січня 2017 року 

до червня 2018 року.
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Дослідження проводили у два етапи.
На першому етапі був проведений ретроспективний ана-

ліз амбулаторних карт 1500 пацієнток віком від 20 до 65 ро-
ків, яким виконували оперативне лікування гінекологічних 
захворювань лапаротомічним та лапароскопічним оператив-
ними доступами.

Серед пацієнток, у яких був інтраопераційно виявлений 
спайковий процес органів малого таза (ОМТ), проаналізо-
вано клініко-анамнестічні дані. Особливу увагу звертали на 
наявність генітального ендометріозу, повторні оперативні 
втручання та хронічний запальний процес.

На другому етапі пацієнток розподілили на дві групи: І 
група (основна) та ІІ група (контрольна).

До І групи (основної) були включені 86 пацієнток у 
післяопераційний період, які отримували стандартну схе-
му лікування та препарати Тіотриазоліну по 1 супозиторію 
ректально з 1-го дня після операції протягом 14 днів (кінець 
фази молодих зрощень у процесі утворення спайок).

До ІІ групи (контрольної) були включені 73 пацієнтки у після-
операційний період, які отримували стандартну схему лікування.

Протизапальний ефект, як результат інгібування перекисно-
го окислення ліпідів в травмованих тканинах, дозволяє посилити 
дію НПВС та швидше позбутися больового синдрому.

Таке скорочення періоду запалення, значним чи-
ном відбувається за рахунок зменшення тривалості фази 
альтерації, першого етапу запалення, яким, головним чином, 
і обумовлюються подальші наслідки процесу.

Також привертають увагу м’які фібринолітичні властивості 
тіотриазоліну, котрі найкраще реалізуються в умовах окси-
дантного стресу пошкоджених втручанням тканин за раху-
нок зусиль компенсаторної активації анаеробного гліколізу і 
активації процесів окиснення в циклі Кребса зі збереженням 
внутрішньоклітинного фонду АТФ.

Тіотриазолін, особливо в умовах ішемічної патології, про-
являє помірну фібринолітичну активність та сприяє підвищен-
ню активності фібринолізу. При цьому, прямого фібринолітич-
ного впливу, препарат не чинить, основний ефект реалізується 
завдяки вираженій антиоксидантній дії, а саме – зниженню 
рівня мітохондріальних форм кисню (АФК) та модуляцією 
експресії тканинного плазміногену. Таким чином, тіотриазолін 
проявляє помірні фібринолітичні властивості саме при настан-
ні патологічних явищ, на фоні активації оксидативного стресу. 
На відміну від класичних фібринолітиків та антикоагулянтів, 
тіотриазолін не здатен спричинити кровотечу або антиген-обу-
мовлений тромбоз. Повну безпеку тіотриазоліну стосовно ге-
мостазу, підтверджено численними клінічними дослідженнями 
у вітчизняних та закордонних закладах. У жодному з них не 
було зареєстровано випадків поісляопераційної кровотечі або 
настання некомпетентності швів. 

Цим тіотриазолін фундаментально відрізняється від 
препаратів протеолітичних ферментів (стрептокіназа, 

стрептодорназа), котрі розчиняють будь-які відкладен-
ня фібрину і тому, через ризик кровотечі із залучених до 
операції ділянок тіла, не можуть застосовуватися першими 
днями. Натомість, призначення Далмаксину з першої доби 
після операції, мінімізує прояви найбільш важливих у роз-
витку спайок фаз: реактивної та ексудативної.

Під впливом тіотриазоліну, руйнується основний чинник 
запалення, а саме – перехід клітинного обміну в умовах ішемії 
до альтернативного, анаеробного механізму. За дефіциту ак-
тивного кисню, в клітинах накопичуються продукти анаероб-
ного гліколізу (лактат) та зміщується рН у бік закислення. 
Як наслідок, підвищується проникність клітинних мембран, 
що може призвести до руйнування клітини.

Протиішемічна та протизапальна дії Тіатриазоліну по-
лягають в збереженні та збільшенні внутрішньоклітинних 
запасів АТФ. Як наслідок, метаболізм повертається до про-
дуктивного аеробного механізму, нормалізується pH. А вже за 
рахунок цього, значно зменшується масивність пропотівання 
фібриногену та поліпотентних клітин до черевної порожни-
ни, значить зникає саме підґрунтя для утворення спайок оче-
ревини та розвитку спайкової хвороби надалі.

Таким чином, Тіатриазолін зменшує ризик метаболічно-
го ацидозу, нормалізує pH та забезпечує зниження експресії 
ключових факторів розвитку спайкового процесу.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На першому етапі дослідження було виявлено, що із 1500 
пацієнток у 1230 (82%) наявна спайкова хвороба, відповідно 
у 270 (18%) пацієнток спайковий процес був відсутній.

Пацієнтки, у яких була виявлена спайкова хвороба (600 
осіб), були розподілені на дві групи залежно від виду опе-
ративного втручання. Метою цього аналізу було виявлення 
основних етіологічних факторів розвитку спайкового проце-
су ОМТ та визначення впливу виду оперативного втручання 
(малюнок). 

Згідно з отриманими даними, генітальний ендометріоз – 
це основний етіологічний фактор спайкового процесу ОМТ у 
47,3% при лапаратомічному виді втручання та у 49,3% – при 
лапараскопічному. Кількість повторних оперативних втру-
чань в анамнезі переважає у групі пацієнток з лапаротоміч-
ним доступом – 43,3%, при лапароскопії повторні втручан-
ня були у 12%. Але, враховуючи дані багатьох досліджень, 
зроблений висновок, що лапароскопічна хірургія незначно 
знижує поширеність та ступінь залучення кішечнику у спай-
ковий процес. Можливо, знижує поширеність спайок безпо-
середньо у зоні оперативного втручання та не приводить до 
профілактики спайок, оскільки не зменшує спайкоутворення 
у контексті патогенезу цього процесу. Отже, лапароскопічна 
хірургія практично не знижує частоти поширеності спайко-
вого процесу.

Мал. 1. Розподілення хворих зі спайковою хворобою залежно від виду та показань до оперативного втручання
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Запальні захворювання ОМТ в анамнезі переважають 
у групі з лапароскопічним доступом – 38,7%, при лапара-
томії – 9,3%.

На другому етапі дослідження визначали перебіг після-
операційного періоду у пацієнток, які були розподілені на дві 
групи. До І групи (основної) увійшли 86 жінок, що отриму-
вали стандартну схему лікування, яка передбачала викорис-
тання антибактеріальної, протизапальної, знеболювальної 
та симптоматичної терапії і тіотриазолін (Далмаксін) по 1 
супозиторію ректально 1 раз на добу протягом 14 днів до за-
кінчення фази молодих зрощень. До ІІ групи (контрольної) 
увійшли 73 жінки, яким була призначена стандартна схема 
лікування у післяопераційний період.

Згідно з отриманими результатами, що відображені у та-
блиці, період гіперемії у ІІ групі тривав у 2 рази більше часу, 
ніж у І групі. Також ІІ група переважає за кількістю пацієнтів 
з гіпертермією більше 3 діб – 14 (19,2%) порівняно з І групою 
– 6 (6,9%) пацієнток. За часом перебування в стаціонарі пере-
важає ІІ група (контрольна) – 3,3%, що отримувала стандарт-
ну схему лікування у післяопераційний період порівняно з І 
групою (основною) – 2,2%.

Перебіг раннього післяопераційного періоду оцінювали 
за вираженістю больового синдрому за десятибальною шка-
лою, наявністю ускладнень.

Оперовані пацієнтки з І групи (основної) оцінювали піс-
ляопераційний больовий синдром у середньому у 3,1 бали 
(p=0,00), з ІІ групи (контрольної) – у 3,4 бали (p=0,06).

Для знеболювання використовували синтетичні опіоїдні 
аналгетики та нестероїдні протизапальні засоби, які вводили 
внутрішньом’язово.

Оперованим з ІІ групи знадобилась більша кількість 
ін’єкцій препаратів обох груп у розрахунку на одну хвору 
(5±3 і 6±1, 9±5 і 14±4 відповідно). Різниця була статистично 
достовірною (р=0,009 та р=0,006).

ВИСНОВКИ
Спайкова хвороба чинить негативний вплив на стан 

здоров’я хворих, збільшуючи ризик виникнення кишкової 
непрохідності, безплідності, хронічного тазового болю та хі-
рургічних ускладнень, пов’язаних з інтраопераційним трав-
муванням внутрішніх органів.

Необхідно своєчасно виділити серед пацієнтів групу ризи-
ку з розвитку спайкового процесу у післяопераційний період.

Ранній початок профілактики спайкового процесу із за-
стосуванням тіотриазоліну (Далмаксіну) у доповнення до 
стандартної схеми лікування етіопатогенетично обґрунтова-
но, покращує перебіг післяопераційного періоду та поперед-
жає розвиток спайкового процесу.

Показник І група, n=86 ІІ група, n=73 р

Період гіперемії, днів 0,91±0,22 2,71±0,57 0,008

Кількість пацієнтів з гіпертермією більше 3 діб, n (%) 6 (6,9) 14 (19,2) 0,047

Середній час перебування у стаціонарі після операції, днів 2,2±1,1 3,3±0,7 0,002

Таблиця 1 
Результати лікування хворих І та ІІ груп у післяопераційний період

Патогенетические подходы к профилактике 
перитонеальных тазовых спаек
а.а. суханова, н.Я. ратушняк, о.а. сорокина

В статье освещен современный взгляд на процесс образования, ле-
чения и профилактики перитонеальных тазовых спаек. Известно, 
что спаечная болезнь увеличивает риск возникновения кишечной 
непроходимости, бесплодия, хронической тазовой боли и хирурги-
ческих осложнений, поэтому целью данного исследования явля-
ется создание алгоритма профилактики возникновения спаечной 
болезни у пациенток в ранний послеоперационный период.
Ключевые слова: тазовые спайки, гинекология, хирургия, лапаро-
томия, лапароскопия.

pathogenetic approaches to the prevention of 
peritoneal pelvic adhesions
A.A. Sukhanova, n.Ya. ratushnyak, o.o. Sorokina

The article highlights the modern view on the process of educa-
tion, treatment and prevention of peritoneal pelvic adhesions. 
It is known that adhesive disease increases the risk of intestinal 
obstruction, infertility, chronic pelvic pain and surgical complica-
tions, therefore the purpose of this study is to create an algorithm 
for preventing the occurrence of adhesive disease in patients in the 
early postoperative period.
Key words: pelvic adhesions, gynecology, surgery, laparotomy, laparos-
copy.
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