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Резюме. Мақолада умумий жарроҳлик популяциясида ва жигар циррози билан касалланган беморларда опе-

рациядан кейинги қорин бўшлиғи битишмаларининг шаклланиш механизмлари ҳақида замонавий маълумотлар 

келтирилган. Чандиқланиш синдромининг эпидемиологияси, адгезиогенез патогенезидаги яллиғланиш, фибринолиз 

бузилиши, миофибробластлар фаоллиги ва TGF-β сигнал йўлининг роли ёритилган. Жигар циррози шароитида 

гипоальбуминемия, коагуляция бузилиши ва портал гипертензиянинг патологик фиброгенезга таъсири алоҳида 

таҳлил қилинган. Битишмаларни олдини олишнинг замонавий усуллари, жумладан жарроҳлик техникасини опти-

маллаштириш, энергия тежовчи асбоблар ва антиадгезив тўсиқ воситалар қўлланиши кўриб чиқилган. Жигар 

сиррози билан оғриган беморларда индивидуал ёндашув зарурлиги таъкидланган. 

Калит сўзлар: битишмалар, битишма синдроми, жигар сиррози, фиброгенез, гипоальбуминемия, коагуля-

ция бузилиши, профилактика. 

 

Abstract. The article presents current insights into the mechanisms of postoperative intra-abdominal adhesion for-

mation in the general surgical population and in patients with liver cirrhosis. The epidemiology of adhesive syndrome and 

the pathophysiological mechanisms of adhesiogenesis are discussed, including inflammation, impaired fibrinolysis, myofi-

broblast activation, and TGF-β signaling pathways. Special attention is given to the impact of hypoalbuminemia, coag-

ulopathy, and portal hypertension on pathological fibrogenesis in cirrhotic patients. Contemporary preventive strategies 

are reviewed, including optimization of surgical technique, use of energy-based devices, and anti-adhesive barrier materi-

als. The need for an individualized preventive approach in patients with liver cirrhosis is emphasized. 

Keywords: adhesion formation, adhesive syndrome, liver cirrhosis, fibrogenesis, hypoalbuminemia, coagulopathy, 

prevention. 
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Введение. Известно, что цирроз печени 

(ЦП) является полисистемным заболевванием и в 

большинстве случаев либо усугубляет течения 

уже имеющихся хронических заболеваний 

органов брюшной полости, провоцируя их 

осложнения, либо самостоятельно способствует 

развитию патологического процесса сопряженных 

органах и тканях. 

Послеоперационное спайкообразование 

остаётся одной из наиболее распространённых 

проблем абдоминальной хирургии. По данным 

систематических обзоров, внутрибрюшные 

спайки формируются у 60 - 90% пациентов после 

открытых абдоминальных вмешательств [24]. В 

структуре механической тонкокишечной 

непроходимости доля спаечного генеза достигает 

60–75%, что подчёркивает ведущую роль 

адгезиогенных процессов в развитии данного 

осложнения [5]. 

Спаечный процесс повышает риск 

рецидивирующего болевого синдрома, частичной 

кишечной непроходимости в виде кишечных 

колик и спазмов, острой спаечной кишечной 

непроходимости и повторных оперативных 

вмешательств. 

Также, немаловажную роль в исходах 

хирургического лечения и процессе 

выздоровления больных играет функциональное 

состояние печени. 

Диффузные заболевания печени и в 

частности цирроз печени (ЦП) во всём мире 

относится к числу тяжёлых хронических 

заболеваний, характеризующихся высокой 

заболеваемостью и смертностью. По данным 

Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 

ЦП занимает одно из ведущих мест среди причин 

глобальной смертности. В странах Европы и Азии 

заболеваемость ЦП ежегодно увеличивается 

(Asrani S.K. и соавт., 2019; Ginеs P. и соавт., 

2021). 

Заболевания печени являются причиной 

примерно 2 миллионов смертей в год во всем 

мире, 1 миллион из которых происходит из-за 

осложнений ЦП, а 1 миллион - из-за вирусного 

гепатита и гепатоцеллюлярной карциномы. В 

настоящее время ЦП является 11-й наиболее 

распространенной причиной смерти в мире, а рак 

печени - 16-й ведущей причиной смерти; в 

совокупности на них приходится 3,5% всех 

смертей в мире [1]. 

Несмотря на отсутствие надежных 

эпидемиологических данных, ожидается, что 

заболеваемость ЦП увеличится из-за 

употребления алкоголя и потенциально высоких 

показателей вируса гепатита С (ВГС) и вируса 

гепатита В (ВГВ) в ближайшие годы в 

европейских странах [14,15].  

Пациентам с ЦП может потребоваться 

хирургическое вмешательство при различных 

операция таких как грыжи брюшной стенки, 

холецистит, язвенной болезни желудка и 12 

перстной кишки, при заболеваниях тонкой кишки, 

толстой кишки и поджелудочной железы, острой 

кишечной непроходимости, также операции на 

печени, такие как трансплантация. При этом акту-

альным делается спаечный процесс в брюшной 

полости [7]. 

В условиях ЦП нарушаются процессы 

коагуляции, белкового обмена и 

микроциркуляции, что оказывает 

неблагоприятное влияние на течение 

послеоперационного периода [27]. 

Гипоальбуминемия и коагулопатия могут 

приводить к замедлению репаративных процессов 

и развитию патологического фиброгенеза [21]. 

Несмотря на внедрение малоинвазивных 

технологий, частота клинически значимого спа-

ечного синдрома остаётся высокой, а риск реци-

дива после первого эпизода спаечной кишечной 

непроходимости достигает 20 - 40% [22]. Форми-

рование спаек представляет собой многофактор-

ный процесс, включающий повреждение мезоте-

лия, активацию воспалительной реакции, нару-

шение фибринолиза и избыточную активацию 

миофибробластов под влиянием сигнального пути 

TGF-β [6, 16]. 

Особое внимание в последние годы уделя-

ется роли системных нарушений в формировании 

патологического фиброгенеза. У больных цирро-

зом печени гипоальбуминемия, коагулопатия и 

портальная гипертензия сопровождаются выра-

женной эндотелиальной дисфункцией и хрониче-

ским воспалением [2, 17]. 

Современные рекомендации European 

Association for the Study of the Liver (EASL, 2022) 

и American Association for the Study of Liver 

Diseases (AASLD, 2023) подчёркивают, что ЦП 

характеризуется комплексными нарушениями 

гемостаза и микроциркуляции, которые могут 

влиять на процессы заживления тканей [11, 12]. 

Тем не менее в мировой литературе недо-

статочно системных исследований, посвящённых 

особенностям спайкообразования именно у боль-

ных ЦП, что определяет актуальность дальнейше-

го изучения данной проблемы. 

Особый интерес представляет влияние ЦП 

и ПГ на процессы спайкообразования. При ЦП 

наблюдаются: хроническое системное воспале-

ние, гипоальбуминемия, нарушение микроцирку-

ляции, эндотелиальная дисфункция, повышение 

уровня профибротических медиаторов [16]. 

Согласно данным Ten Broek и соавт. 

(2020), частота формирования спаек после абдо-

минальных операций достигает 90% при откры-

тых вмешательствах [25]. Частота спаечной ки-
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шечной непроходимости варьирует от 2 до 10% в 

зависимости от типа операции [5, 22]. После ко-

лоректальных вмешательств риск может дости-

гать 10–15%. Рецидив после первого эпизода 

спаечного кишечного непроходимости наблюда-

ется у 20–40% пациентов в течение 5 лет. Леталь-

ность при осложнённой непроходимости достига-

ет 8–25% при странгуляции [13]. 

Патогенез и физиологические механиз-

мы формирования внутрибрюшных спаек. Во 

многих исследованиях отмечено, что у больных 

ЦП риск хирургических вмешательств значитель-

но выше. Установлено, что частота послеопера-

ционных осложнений и летальность у пациентов с 

ЦП существенно превышают показатели в общей 

популяции [19, 23]. Особо подчёркивается про-

гностическая значимость шкал Чайлд-Пью и 

MELD при оценке операционного риска.  

ЦП сопровождается выраженными систем-

ными нарушениями гомеостаза, обусловленными 

прогрессирующей утратой синтетической функ-

ции гепатоцитов, перестройкой сосудистой архи-

тектоники печени и развитием ПГ [11]. Деком-

пенсация заболевания приводит к формированию 

комплекса метаболических, гемодинамических и 

иммунных нарушений, определяющих высокий 

хирургический риск. 

Одним из ключевых патофизиологических 

компонентов ЦП являются нарушения системы 

гемостаза. Снижение синтеза факторов свертыва-

ния крови, уменьшение продукции естественных 

антикоагулянтов, тромбоцитопения вследствие 

гиперспленизма и изменения фибринолитической 

активности формируют состояние так называемо-

го «ребалансированного гемостаза» [2,3]. Не-

смотря на лабораторные признаки гипокоагуля-

ции (повышение МНО, удлинение протромбино-

вого времени), риск кровотечений и тромботиче-

ских осложнений остаётся нестабильным и может 

резко возрастать в условиях хирургической трав-

мы [2]. 

Таким образом, сочетание нарушений гемо-

стаза, гипоальбуминемии и ПГ формирует ком-

плекс патофизиологических факторов, повыша-

ющих хирургический риск и способных модифи-

цировать процессы репарации тканей в послеопе-

рационном периоде. 

Установлено, что механизм формирования 

внутрибрюшных спаек связан с воспалительной 

реакцией, повреждением мезотелием брюшины и 

дисбалансом фибринолитической системы. Спа-

ечный процесс является одной из основных при-

чин послеоперационной кишечной непроходимо-

сти. В процессе фиброгенеза ведущую роль игра-

ют активность миофибробластов и экспрессия α-

гладкомышечного актина [24].  

В то же время клинические и морфологиче-

ские особенности формирования спаечного син-

дрома после абдоминальных операций у больных 

ЦП изучены ограниченно. Имеющиеся исследо-

вания в основном посвящены общей хирургиче-

ской популяции, тогда как взаимосвязь нарушен-

ной функции печени, репаративных процессов и 

спайкообразования в условиях ЦП комплексно не 

исследована. 

Факторы риска в хирургической попу-

ляции. Хирургические вмешательства у больных 

ЦП сопряжены с повышенным риском послеопе-

рационных осложнений и летальности. В ряде 

исследований показано, что послеоперационная 

смертность у пациентов с ЦП существенно выше 

по сравнению с общей хирургической популяци-

ей, особенно при декомпенсированных формах 

заболевания. Основными факторами неблагопри-

ятного прогноза являются степень печёночной 

недостаточности, наличие ПГ, асцита и коагуло-

патии [23, 19]. 

Для оценки операционного риска у больных 

ЦП Durand, F., и Valla, D. впервые использовали 

прогностические шкалы Чайлд-Пью и MELD, ко-

торые на сегодняшний день широко используется. 

Шкала Чайлд-Пью позволяет стратифицировать 

пациентов по степени компенсации заболевания, 

тогда как MELD демонстрирует высокую прогно-

стическую ценность в отношении послеопераци-

онной летальности. Доказано, что риск осложне-

ний и смертности возрастает пропорционально 

увеличению баллов по данным шкалам. [9] 

 По данным Tripodi, A., & Mannucci, P. од-

ним из ключевых патофизиологических механиз-

мов, определяющих высокий хирургический риск 

при ЦП, являются нарушения системы гемостаза. 

ЦП сопровождается снижением синтеза факторов 

коагуляции, тромбоцитопенией, изменением фиб-

ринолитической активности, что повышает риск 

как кровотечений, так и тромботических ослож-

нений. Эти изменения особенно значимы в пери-

операционном периоде, когда хирургическая 

травма активирует коагуляционный каскад [27]. 

Не менее важным является нарушение бел-

кового обмена и гипоальбуминемия, которые 

приводят к снижению онкотического давления 

плазмы, ухудшению микроциркуляции и замед-

лению процессов тканевой репарации. Патогене-

тические механизмы фиброгенеза при ЦП вклю-

чают активацию звездчатых клеток печени, уси-

ленную экспрессию профибротических цитоки-

нов (в частности, TGF - β) и избыточный синтез 

коллагена. Системный характер этих изменений 

позволяет предположить их влияние на заживле-

ние операционных ран и формирование после-

операционных рубцов [21]. 

Дополнительным фактором риска является 

ПГ, которая сопровождается развитием коллате-

рального кровообращения и повышенной крово-

точивостью тканей, что усложняет как саму опе-
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рацию, так и течение послеоперационного перио-

да. Наличие асцита повышает вероятность инфек-

ционных осложнений и несостоятельности швов 

[22].  

В экстренных ситуациях при наличии де-

компенсированного ЦП, алкогольного гепатита, 

тяжелого/запущенного ЦП и значительной дис-

функции внепеченочных органов предпочтитель-

но консервативное лечение. Многопрофильный, 

индивидуальный и специализированный подход 

может улучшить результаты; предоперационная 

оптимизация после стратификации риска и тща-

тельное ведение являются обязательными перед 

операцией. Лапароскопические методы также мо-

гут улучшить результаты. 

Современные клинические рекомендации 

предлагают системный и многоуровневый подход 

к оценке и снижению периоперационного риска у 

пациентов с ЦП. Особенности патофизиологии 

данного заболевания обусловливают повышен-

ную вероятность неблагоприятных исходов хи-

рургического лечения, что требует комплексной 

предоперационной стратификации риска и инди-

видуализированного выбора тактики ведения. 

Плановые хирургические вмешательства, 

такие как холецистэктомия или герниопластика, 

могут быть выполнены у тщательно отобранных 

пациентов с компенсированным ЦП, тогда как у 

больных с высоким операционным риском пред-

почтение может отдаваться альтернативным, ме-

нее инвазивным методам лечения. Подчёркивает-

ся целесообразность проведения операций в спе-

циализированных центрах, обладающих опытом 

ведения пациентов с ЦП, что способствует сни-

жению частоты осложнений. 

Отдельно рассматриваются особенности 

выполнения различных видов хирургических 

вмешательств, включая бариатрические и кардио-

хирургические операции, где оценка риска долж-

на быть особенно взвешенной. В целом, пред-

ставленные рекомендации основаны на анализе 

доказательной базы и экспертном консенсусе и 

направлены на улучшение результатов хирурги-

ческого лечения данной сложной категории паци-

ентов [18]. 

Также формирование внутрибрюшных спа-

ек является результатом локального повреждения 

мезотелия брюшины во время оперативного вме-

шательства, активации воспалительной реакции и 

дисбаланса фибринолиза. В условиях ПГ данные 

процессы могут модифицироваться вследствие 

системных и локальных гемодинамических изме-

нений. Повреждение мезотелиального слоя при-

водит к экссудации плазмы и отложению фибри-

на, формируя временный фибриновый матрикс 

между соприкасающимися поверхностями [26]. В 

норме фибриновый матрикс подвергается резорб-

ции благодаря активности фибринолитической 

системы. При выраженном воспалении и тканевой 

гипоксии активность фибринолиза снижается, что 

способствует персистенции фибриновых отложе-

ний и последующему формированию соедини-

тельнотканных сращений. 

Таким образом, ЦП и ПГ оказывает много-

факторное влияние на процессы спайкообразова-

ния через механизмы венозного застоя, гипоксии, 

воспалительной активации и нарушения фибри-

нолиза. Несмотря на отсутствие крупных клини-

ческих исследований, напрямую оценивающих 

частоту спаек у больных ЦП, имеющиеся патоге-

нетические данные указывают на потенциальную 

роль ПГ в модификации репаративных процессов 

брюшины. 

Нерешенные проблемы. Несмотря на су-

щественный прогресс в понимании патофизиоло-

гии ЦП и совершенствовании хирургического ле-

чения, остаются значительные пробелы в оценке 

послеоперационных рисков у данной категории 

пациентов. Современные руководства подчёрки-

вают высокий уровень послеоперационной ле-

тальности после абдоминальных операций и 

осложнений у больных ЦП, вызванных основным 

и фоновым заболеванием особенно при деком-

пенсированных формах заболевания [11]. Однако 

большинство исследований сосредоточено на об-

щей смертности и инфекционных осложнениях, 

тогда как вопросы формирования спаечного син-

дрома и особенностей рубцевания изучены огра-

ниченно. 

ЦП представляет собой не только гепатоло-

гическую, но и значимую хирургическую про-

блему. Современные клинические рекомендации 

акцентируют внимание на необходимости меж-

дисциплинарного подхода, тщательной предопе-

рационной оценки и оптимизации состояния па-

циента с целью снижения послеоперационных 

рисков и улучшения исходов лечения. 

Научно обосновано, что гипоальбуминемия, 

коагулопатия и ПГ в условиях ЦП оказывают не-

благоприятное влияние на процессы тканевой ре-

парации [21]. Вместе с тем исследования, посвя-

щённые особенностям заживления ран, спайкооб-

разования и изменения фиброзных процессов в 

послеоперационном периоде, преимущественно 

касались паренхимы печени, тогда как особенно-

сти репарации брюшной стенки и интраабдоми-

нальных тканей изучены недостаточно. 

Таким образом, спайкообразование пред-

ставляет собой результат взаимодействия воспа-

ления, нарушения фибринолиза и активации фиб-

рогенеза. В условиях ЦП данные процессы могут 

приобретать модифицированный характер, что 

требует дальнейшего клинико-морфологического 

изучения. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О 

МЕХАНИЗМАХ СПАЙКООБРАЗОВАНИЯ В 

ОБЩЕЙ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ И У 

БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ 

 

Уроков Ш.Т., Ходжиев Д.Ш., Абидов У.О., 

Сапарбаева Г.К. 

 

Резюме. В статье представлены современные 

данные о механизмах формирования послеоперацион-

ных внутрибрюшных спаек в общей хирургической по-

пуляции и у больных циррозом печени. Рассмотрены 

эпидемиология спаечного синдрома, патогенетические 

механизмы адгезиогенеза, включая роль воспаления, 

нарушения фибринолиза, активации миофибробластов 

и сигнального пути TGF-β. Особое внимание уделено 

влиянию гипоальбуминемии, коагулопатии и порталь-

ной гипертензии на процессы патологического фибро-

генеза у пациентов с циррозом печени. Проанализиро-

ваны современные методы профилактики спайкообра-

зования, включая оптимизацию хирургической техни-

ки, применение энергосберегающих инструментов и 

антиадгезивных барьерных средств. Подчёркнута 

необходимость индивидуализированного подхода к 

профилактике спаечного синдрома у больных цирро-

зом печени. 

Ключевые слова: спайкообразование, спаечный 

синдром, цирроз печени, фиброгенез, гипоальбумине-

мия, коагулопатия, профилактика. 
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