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По мере разработки и увеличения числа 
оперативных вмешательств на органах брюшной 
полости было начато изучение регенеративных 
и пластических свойств брюшины. Защитно-
приспособительный процесс, основной целью ко-
торого является отграничение патологического 
очага и регенерация поврежденных участков брю-
шины, часто приобретает патологическую форму, 
приводя к развитию спаечной болезни и, как след-
ствие, спаечной кишечной непроходимости.

Этиологические факторы спайкообразова-
ния после оперативных вмешательств на органах 
брюшной полости чрезвычайно разнообразны. 
Среди них авторы традиционно выделяют меха-
нические и физические повреждения серозных 
покровов, ишемию органов брюшной полости 
вследствие нарушения кровотока, попадание ино-
родного материала в брюшную полость и инфек-
ционное воспаление брюшины [7, 47, 91, 105]. Все 
перечисленные факторы присутствуют при вы-
полнении хирургических операций, поэтому сре-
ди непосредственных причин, приводящих к раз-
витию спаечного процесса в брюшной полости, 
на первом месте стоит само оперативное вмеша-
тельство. Внутрибрюшинные спайки возникают у 
92,9-94% больных, перенесших ранее полостные 
операции [26, 56, 127], при этом, в большинстве 
случаев, они обусловлены травмой брюшины и 
только у 22,5% пациентов - инородными телами: 
шовный материал – 19%; тальк – 6%, в комбина-
ции - 3% [93, 113].

Этиологическая роль травмы и высушива-
ния брюшины во время оперативного вмешатель-
ства в образовании внутрибрюшинной адгезии 
не подлежит сомнению [29, 32, 61, 106]. Однако, 
в литературе отсутствует единое мнение по во-
просу влияния различных видов травмирования 
серозной оболочки на интенсивность и харак-

тер спайкообразования, причем высказываются 
противоположные мнения по этому поводу. На-
пример, одни авторы [79, 103] указывают на зна-
чительно меньшую интенсивность спайкообразо-
вания при использовании лазерного скальпеля по 
сравнению с диатермокоагуляцией, а другие [121] 
приводят диаметрально противоположную точку 
зрения.

Не подвергается сомнению роль инородных 
тел в процессе образования внутрибрюшных спа-
ек, так как посредством спаек они изолируются от 
свободной брюшной полости [27, 34, 51, 67, 91, 94]. 
Инородные тела – шовный материал, ворсины от 
марли, лигатуры, тальк от перчаток, содержимое 
кишечника при перфорации полых органов по-
падают в свободную брюшную полость во время 
операции, кроме того, к инородным телам авторы 
относят лекарственные средства, используемые 
для лечения перитонитов путем внутрибрюшного 
введения.

В эксперименте и клинике было установлено, 
что при ушивании брюшины риск возникновения 
спаечного процесса, в сравнении с неушитыми 
участками висцеральной брюшины, значитель-
но выше [38, 44]. О.А.Мынбаев [48] доказал, что 
применение кетгута при гинекологических опе-
рациях сопровождается массивным спаечным 
процессом в области малого таза. После приме-
нения нерассасывающихся синтетических нитей 
(викрил, монокрил, пролен, полидаксон) степень 
выраженности послеоперационного спайкообра-
зования была значительно ниже, чем в группе с 
использованием кетгута. При этом, прослежива-
лась прямая зависимость между толщиной нитей, 
частотой наложения узлов и выраженностью спа-
ечного процесса.

Зарубежные авторы [123] в эксперименте 
на крысах установили, что при интраперитоне-
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альном введении растворов цефазолина и тетра-
циклина спаечный процесс был статистически 
достоверно более выражен, чем в группе с исполь-
зованием физиологического раствора.

Внутрибрюшинное кровотечение является 
также важным этиологическим фактором спай-
кообразования. Воспалительная реакция в усло-
виях гемоперитонеума принимает затяжной и 
прогрессирующий характер, а организация кро-
вяных сгустков приводит к формированию гру-
бых межорганных сращений в местах скопления 
свернувшейся крови [3]. С другой стороны, при 
наличии механической травмы брюшины кровь 
свертывается, образует сгустки, которые воздей-
ствуют на брюшину как инородные тела, подвер-
гаясь организации и вызывая развитие спаек [25].

Важное место в образовании внутрибрюш-
ных сращений занимает инфекция [6 26, 31, 55, 40, 
139]. Попадание инфекции в брюшную полость 
во время операции или при прободении полых 
органов вызывает резкое воспаление в брюши-
не. Вокруг очага воспаления подпаиваются пря-
ди сальника, подавляющее большинство из них 
остается впоследствии фиксированным к данно-
му месту. Наиболее выраженный спаечный про-
цесс наблюдается при туберкулезном перитоните 
[15, 40]. Риск развития спаечной кишечной непро-
ходимости выше у пациентов, которым во время 
операции вскрывался просвет полых органов. При 
посеве содержимого брюшной полости больных с 
ранней спаечной кишечной непроходимостью в 
половине случаев выявлен рост E.Coli, в осталь-
ных – с равной частотой высеяны St. Epidermidis, 
Pr. mirabilis, Klebsiella [38].

Присоединение аутоаллергического компо-
нента в условиях инфицирования брюшной по-
лости способствует избыточному спайкообра-
зованию. Так, у больных, страдающих спаечной 
болезнью брюшной полости, была выявлена спец-
ифическая сенсибилизация к антигену кишечной 
палочки.

По мнению ряда авторов, ишемия тканей 
сальника и органов брюшной полости является 
одним из этиологических факторов образования 
спаек. Послеоперационному спайкообразованию 
способствует перевязка кровеносных сосудов во 
время операции, так как развивается локальная 
аноксия тканей. К зонам местной ишемии тка-
ней можно также отнести места анастомозов [20], 
а также десерозированные до мышечного слоя 
участки кишки [34].

Анализ данных литературы свидетельству-
ет, что процесс образования внутрибрюшных 
сращений носит одновременно и защитный и 
патологический характер. Биологическая целе-
сообразность репаративных процессов не вызы-
вает сомнений, но в отношении возникновения и 
развития спаек в брюшной полости нет единого 
мнения. Ряд авторов не отрицают положительную 
роль спаек, но предпочли бы этой положительной 
роли отсутствие спаек как таковых вообще [4, 10, 
33, 95]. Наиболее четко на эту тему высказался 
Д.Н.Балаценко [6], который писал, что факт суще-
ствования спаек, возникших в условиях патоло-
гии, нельзя считать физиологическим явлением.

К настоящему времени трудами ряда иссле-
дователей выявлены основные звенья патогенеза 
внутрибрюшинных сращений [24-28, 31, 36, 40, 51, 
67, 85, 89, 97, 99, 129].

Процесс спайкообразования связан со спо-
собностью брюшины вырабатывать экссудат со 
склеивающими свойствами. Повреждение сероз-
ных поверхностей при оперативном вмешатель-
стве на органах брюшной полости, вызванное 
вышеперечисленными факторами, приводит к 
немедленной экссудации альбумина, глобулина и 
фибриногена. Экссудат возникает из двух источ-
ников: одним из них является место повреждения, 
другим - кровь, которая посылает в состав экссу-
дата лимфоциты, лейкоциты и фибробласты. 

Поврежденная ткань посредством выделе-
ния тканевого плазминогена и других факторов, 
активизирует переход фибриногена в фибрин, и 
фибриновая сеть, появляющаяся через 10 минут, 
полностью формируется в течение двух часов. 
Уже через три часа травмированная серозная по-
верхность слипается с окружающими тканями. 
Вслед за фазой экссудации (на 3-4 сутки) следует 
организация фибриновых сращений, появление в 
них фибробластов, которые начинают продуциро-
вать коллагеновые волокна, и прорастание капил-
ляров, при этом сращения с сальником возникают 
значительно быстрее, чем с другими органами. 
Соединительнотканная организация начинается с 
7-х суток и завершается к 21-м суткам. Полное со-
зревание соединительной ткани происходит через 
3-4 месяца. К этому моменту межорганные сраще-
ния превращаются в плотные фиброзные спайки, 
в них формируются кровеносные сосуды и вра-
стают нервные волокна. Формирование нервов в 
межорганных сращениях завершается к 30-м сут-
кам [4, 11, 22, 26, 36, 67, 87].
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До настоящего времени остается дискута-
бельным вопрос: почему у большинства больных 
с травмой брюшины не происходит гидролити-
ческого расщепления фибрина и замены повреж-
денной серозной поверхности мезотелиоцитами? 
Наиболее распространенной и обоснованной 
является точка зрения ученых, считающих вну-
трибрюшинную адгезию нормальной реакцией 
организма, возникающей в ответ на воздействие 
этиологических факторов спайкообразования. 
Под их влиянием в местах повреждения брюши-
ны снижается активность тканевого активатора 
плазминогена и концентрация плазминогенакти-
вирующего фактора в перитонеальной жидкости, 
происходит торможение фибринолиза и создают-
ся предпосылки для трансформации рыхлой фи-
бриновой сети в соединительнотканные сращения 
[51, 71, 89, 106, 112, 129, 130, 135]. Если фибрино-
литическая активность сохраняется или восста-
навливается достаточно быстро, то фибриновый 
осадок лизируется и постоянных спаек можно из-
бежать.

Коновалов А.К. и соавт. [33], Williams R.S. et 
al. в процессе изучения патогенеза спайкообра-
зования пришли к выводу, что одним из звеньев 
спайкообразования является цитодинамическое 
расстройство макрофагальной реакции организ-
ма в сочетании с нарушением синтеза коллаге-
на. Ar. Rajab A. et al. [70] исследовали влияние 
полиморфно-ядерных лейкоцитов на процесс вну-
трибрюшной адгезии. При удалении этих клеток 
из брюшной полости с помощью моноклональных 
антител спаечный процесс значительно умень-
шался.

В настоящее время отечественные и зару-
бежные авторы придают большое значение ин-
дивидуальным особенностям реактивности орга-
низма (иммунологический фон, сенсибилизация, 
в т.ч. к антигенам кишечной микрофлоры) [77]. У 
пациентов, индивидуально высоко реактивных 
в иммунологическом отношении, повреждение 
брюшины во время вмешательства, помимо этио-
логического значения, играет роль пускового ме-
ханизма для иммунологических механизмов. При 
присоединении аутоиммунного и аллергического 
компонентов воспалительный процесс затяги-
вается, и в брюшине наступают более глубокие 
дистрофические и обменные нарушения, пролон-
гируется пролиферативная фаза воспалительного 
процесса, что и обуславливает патологический 
симптомокомплекс [5, 13, 35, 42, 65 84].

На уровне генома предрасположенность к 
развитию спайкообразования и спаечной болезни 
трактуется как проявление фенотипа «быстрого 
ацетилирования», при котором интенсивность 
пролиферации фибробластов превышает скорость 
нормального катаболизма фибрина [64].

Определенное стимулирующее репаратив-
ные процессы влияние оказывают и другие гу-
моральные факторы. К их числу можно отнести 
макрофагальный ростковый фактор (mDgF) и 
тромбоцитарный ростковый фактор (PDgF), в ре-
зультате действия которых запускается каскад ре-
акций с итоговой стимуляцией клеточного звена 
адгезиогенеза.

Макрофаг стимулирует активность фибро-
бластов и их дифференцировку, продукцию кол-
лагена. Доказано, что макрофаги способны не 
только потенцировать дифференцировку и рост 
фибробластов, но и угнетать их активность, и 
даже «переквалифицировать» их в фиброкласты, 
способные к деструкции новообразованного кол-
лагена [55].

Таким образом, этиологические факторы, 
приводящие к образованию внутрибрюшинных 
сращений, чрезвычайно разнообразны. Среди 
них, на первом месте стоят оперативные вмеша-
тельства, которые в зоне операции вызывают 
местные воспалительные процессы и образование 
спаек. Однако, исходя из анализа литературных 
источников, невозможно получить ответ на во-
прос: соответствует ли характер и объем опера-
тивного вмешательства характеру и объему спа-
ечного процесса в брюшной полости. Особенную 
актуальность вопросы этиологии и патогенеза 
внутрибрюшной адгезии приобретают у больных 
с распространенным перитонитом, при котором 
послеоперационное спайкообразование наибо-
лее выражено и частота его развития, по данным 
разных авторов, достигает 80-100% [18, 21, 26, 49, 
53, 68, 75, 78, 107, 108, 134]. Остаются малоизучен-
ными вопросы соотношения компонентов и цито-
динамических взаимодействий в клеточном экс-
судате брюшины, подвергшейся травме. В связи 
с этим, встает вопрос о необходимости дальней-
шего изучения этиологии, патогенеза и способов 
профилактики послеоперационных спаек как обя-
зательного этапа любого абдоминального опера-
тивного вмешательства.

Несмотря на изобилие предложенных к на-
стоящему времени средств и рекомендаций для 
предотвращения послеоперационного спайкоо-
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бразования, надежного и действенного средства 
пока не найдено, а результат использования при-
меняемых препаратов весьма сомнителен, так 
как в клинике отсутствуют методы объективного 
контроля за послеоперационным спайкообразова-
нием, а оценка их эффективности проводится по 
косвенным признакам.

К настоящему времени в профилактике спа-
ек можно выделить четыре направления [8]:

• уменьшение травмы брюшины;
• снижение воспалительной реакции в зоне 

операции;
• уменьшение вероятности выпадения фи-

брина в свободной брюшной полости;
• отграничение поврежденных серозных 

поверхностей посредством создания за-
щитных пленок на мезотелии.

Применение любого лечебного или профи-
лактического средства требует этиопатогенети-
ческого обоснования. Анализ этиопатогенеза и 
патоморфогенеза спайкообразования позволяет 
сделать вывод о том, что наиболее эффективно 
воздействие на механизмы спайкообразования во 
время оперативного вмешательства и в раннем 
послеоперационном периоде.

Уменьшению травмы брюшины во время опе-
рации придается большое значение и использует-
ся большинством авторов в комплексе с другими 
профилактическими мероприятиями [89, 100, 103, 
116, 118, 121]. Во время операции необходимо бе-
режное отношение к брюшине: избегать надрывов 
брюшины, ее размятия зажимами. При манипуля-
циях на органах брюшной полости следует поль-
зоваться анатомическими пинцетами, тщательно 
герметизировать накладываемые анастомозы. 
Крайне важно избегать попадания в брюшную 
полость агрессивных антисептических раство-
ров (спирта, йода и т.д.), талька с перчаток, нитей 
материала от шариков и салфеток. При необходи-
мости введения в брюшную полость растворов 
антибиотиков рекомендуется разводить их в соот-
ношении 1,0 антибиотика не менее, чем в 100 мл 
изотонического раствора хлорида натрия. Не ре-
комендуется ушивать десерозированные участки 
площадью до 1 см2. Во время операции необходи-
мо избегать высушивания брюшины на открытом 
воздухе операционной, укрывая петли кишечника 
или другие органы влажной салфеткой. Для про-
филактики развития послеоперационного спайко-
образования важна тщательная санация брюшной 
полости многократным промыванием антисеп-

тическими растворами и тщательный гемостаз 
[58, 73, 88, 91]. Некоторые исследователи активно 
пропагандируют применение лапароскопических 
операций, мотивируя это тем, что при них ис-
ключается целый ряд этиологических факторов 
спайкообразования – минимальная травма парие-
тального листка брюшины, отсутствие лигатур и 
других инородных тел, высушивание брюшины 
и пр. [8, 59, 82, 118]. Имеются данные о примене-
нии в послеоперационном периоде динамической 
лапароскопии (second-look-laparoscopy), во время 
которой выполняется механическое разделение 
рыхлых послеоперационных сращений серозных 
поверхностей, удаляется выпот и нити фибрина 
[48, 57, 60, 77, 98, 316].

На протяжении довольно длительного време-
ни в нашей стране самым популярным методом 
профилактики спаек являлось сочетанное вну-
трибрюшинное введение новокаина, производных 
поливинилпиролидона, стероидных гормонов и 
гепарина [3, 17, 43, 59, 65]. По мнению авторов, 
применение стероидных гормонов для профилак-
тики внутрибрюшной адгезии наиболее патоге-
нетически обосновано в связи с противовоспали-
тельным влиянием, снижением пролиферативной 
активности, уменьшением экссудации брюшины 
и выраженным десенсибилизирующим действием 
[15, 18, 20, 116]. Однако, подавляя процессы па-
тологического спайкообразования, глюкокорти-
костероидные гормоны оказывают выраженное 
иммунодепрессивное действие, подавляют репа-
ративные процессы, способствуя развитию гной-
ных осложнений, требуют длительного приме-
нения и могут привести к относительной и даже 
абсолютной надпочечниковой недостаточности.

Не подвергается сомнению тезис о необходи-
мости снижения воспалительной реакции в зоне 
операции и многие авторы предлагают различ-
ные пути для достижения этой цели. Для пода-
вления воспалительной реакции в зоне операции 
в эксперименте используется илеопрост - аналог 
простациклина, который существенно понижает 
уровень адгезивного процесса в сравнении с кон-
тролем [132].

Для профилактики послеоперационного 
спайкообразования Р.Д.Магалашвили [41, 42] 
предлагает использовать изониазид, как препа-
рат, блокирующий активность лизил оксидазы. В 
эксперименте на морских свинках хорошо заре-
комендовал себя препарат интерлейкин-10 [116]. 
В эксперименте проявили свои антиадгезивные 
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свойства фосфотидилхолин [69], кеторолак [117], 
полипентапептид из эластина [105], тюльметин 
[111], интерлейкин-10 [117], медроксипрогестерона 
ацетат [101, 133], октреотид - аналог соматостати-
на [110], теноксикам, внутрибрюшинное введение 
перитонеальных макрофагов и моноклональных 
антител к нейтрофилом [70], метиленовый синий 
[96]. Все авторы отмечают достоверное снижение 
количества спаек по сравнению с контролем в экс-
перименте, однако ни один из данных препаратов 
так и не был апробирован в клинике.

Учитывая значение фибрина, как основного 
звена в этиопатогенезе спаек, идет интенсивная 
экспериментальная разработка методов и средств, 
основанных на растворении образовавшихся фи-
бриновых сгустков и нормализации фибринолиза 
за счет внутрибрюшинного и подкожного введе-
ния низкомолекулярного гепарина [136], обработ-
ке поврежденных мезотелиальных поверхностей 
гирудином [125, 131], внутрибрюшинном введе-
нии фибринолитических протеаз из яда гадюки в 
составе гидрогеля [83]. Изучается антиадгезивное 
действие и других препаратов фибринолитиков. 
Так, в эксперименте изучалось внутрибрюшин-
ное введение целиазы [1, 46], гиалуронидазы в 
сочетании с пирогеналом [30], внутрибрюшинное 
введение смеси фибринолизина с трипсином, с по-
следующим электрофорезом этих препаратов че-
рез переднюю брюшную стенку [37], внутрибрю-
шинное введение урокиназы, стрептокиназы и их 
сочетаний [99, 119]. Однако, в контролируемых 
рандомизированных исследованиях не выявлено 
существенного различия с контрольной группой. 
Вместе с тем, даже в малых дозах эти препараты 
могут вызвать геморрагические осложнения [97].

Препараты, обладающие коллоидно-
осмотическим действием, такие как полиглюкин, 
реополиглюкин, так же не показали стойкого фи-
бринолитического эффекта в сравнении с други-
ми препаратами и плацебо [15, 23, 51]. Кроме того, 
побочные действия при использовании средств 
данной группы (асцит, отеки, коагулопатии) огра-
ничивают их использование [63, 126].

В экспериментальных исследованиях выра-
женный антиадгезивный эффект показали пре-
параты со свойствами антиоксидантов - альфа-
токоферол, пентоксифиллин, дилтиазем [109]. 

С целью снижения воспалительной реакции 
брюшины были предложены различные комплек-
сы физиотерапевтических мероприятий, такие 
как облучение брюшной полости низкоэнергети-
ческим лазером в сочетании с ВЛОК [45, 57, 122]. 

Данная методика снижает адгезивные средства 
брюшины и в эксперименте на собаках на 29% 
уменьшается количество спаек. Однако, в клини-
ке этот метод пока не нашел своего применения. 
Для уменьшения воспаления в зоне операции ре-
комендованы также ультразвуковое облучение 
брюшной полости [12], наложение оксигенопе-
ритонеума в раннем послеоперационном перио-
де [18, 57]. Следует отметить, что предлагаемые 
технологии физиотерапевтического воздействия 
на развитие послеоперационного спайкообразо-
вания предполагают использование специальной 
аппаратуры, часто громоздкой и дорогостящей, 
а эффект от их применения незначителен. Боль-
шое значение придается раннему восстановлению 
моторно-эвакуаторной функции кишечника. Ряд 
авторов рекомендуют использовать симпатоли-
тики, ганглиоблокаторы, ацетилхолин, серотонин 
[33, 39, 50, 54, 72, 89], применять различные виды 
электростимуляторов [8, 52, 69, 105]. Основной 
положительной стороной является возможность 
применения этих мероприятий в раннем послео-
перационном периоде в сочетании с интрапери-
тонеальным введением различных медикаментов.

В эксперименте на кроликах и собаках по-
лучены данные о положительном влиянии ак-
тиватора тканевого плазминогена на процесс 
внутрибрюшинной адгезии. Внутрибрюшинное 
введение данного препарата способствует восста-
новлению подавленного в процессе оперативного 
вмешательства фибринолиза, в результате чего 
уменьшается интенсивность спаечного процесса. 
Однако, ввиду высокой цены препарата, примене-
ние его не вышло за рамки клинического иссле-
дования.

С целью деструктивного воздействия на 
межклеточное вещество соединительной ткани, 
основным компонентом которой является гиалу-
роновая кислота, применяются препараты гиалу-
ронидазы (лидазы) [22, 74, 81, 104].

Для инактивации ферментов биосинтеза 
соединительной ткани сотрудниками научного 
центра по безопасности биологически активных 
веществ использовался препарат – изонидез [66].

В последние годы резко возрос интерес к 
исследованиям, направленным на отграничение 
поврежденных поверхностей после операций в 
брюшной полости, предотвращение консолида-
ции и защиту раневых поверхностей [73].

Среди препаратов разобщающего действия 
следует выделить фосфотидилхолин, карбокси-
метилцеллюлозу и ее производные, различные 
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модификации фибринового клея. Фосфотидил-
холин - это поверхностноактивный препарат, 
который при интраперитонеальном введении в 
эксперименте на крысах вызывает достоверное 
уменьшение спаек за счет образования смазываю-
щего слоя на мезотелии брюшины. В ряде экспе-
риментов получены положительные результаты 
от использования карбоксиметилцеллюлозы, как 
изолированно [138], так и в сочетании с некото-
рыми другими препаратами - 0,4% раствором па-
паина [120]; низкомолекулярным гепарином [131]; 
витамином Е [107]; активатором тканевого плаз-
миногена [90, 93]; гиалуроновой кислотой [114]. В 
экспериментах на кроликах карбоксиметилцел-
люлоза и гиалуроновая кислота использовались 
для создания защитной пленки в области анасто-
моза [81, 115].

Для создания защитной пленки в зоне по-
вреждения брюшины - в местах вероятного спай-
кообразования и для герметизации анастомозов 
используются различные модификации фибрино-
вого клея. Интенсивность спайкообразования при 
использовании фибринового клея ФК 10, фибри-
ногена из криопреципитата и бычьего тромбина с 
кальцием в экспериментах на кроликах была сни-
жена более чем на 60%, несмотря на очевидный 
парадоксальный диссонанс с ключевыми момен-
тами патогенеза послеоперационного спайкоо-
бразования [2, 48, 86, 128].

Многие авторы видят будущее в профилак-
тике спаечного процесса в применении хирурги-
ческой мембраны Гора и интерсида [76, 80, 92, 
131]. Прототипы мембраны Гора и интерсида, по-
ливиниловый клей АРМК 1, 2, 3 и пленка «Ди-
плен» были предложены и экспериментально 

апробированы в нашей стране еще в 1984 году 
[16]. Мембраны предупреждают раннее фиброз-
ное склеивание, продуцируют смазку, обеспе-
чивающую неслипание поврежденных поверх-
ностей брюшины, однако, их применение носит 
пока экспериментальный характер или единич-
ные клинические наблюдения, преимущественно 
в гинекологической практике. Кроме того, в ли-
тературе появились данные, свидетельствующие 
о негативном влиянии препаратов разобщающего 
действия на серозные поверхности брюшной по-
лости (асептическая воспалительная реакция со 
стороны брюшины, ее склерозирование) [79].

Таким образом, несмотря современные до-
стижения медицинской науки, проблема послео-
перационного спайкообразования в брюшной 
полости остается одной из наиболее актуальных 
в общей хирургии. Острая кишечная непроходи-
мость спаечного генеза в первый год после опера-
ции возникает в 70% случаев [108]. Лица молодого 
возраста подвержены развитию спаечной кишеч-
ной непроходимости чаще. По отдельным сведе-
ниям ее частота у молодых достигает 71% [102, 
108]. Каждый эпизод острой спаечной кишечной 
непроходимости приближает возникновение по-
следующего, независимо от того, выполнялось 
пациенту хирургическое лечение, или явления 
непроходимости были купированы консерва-
тивно [102]. Необходимость соблюдения диеты, 
ограничение физической нагрузки, постоянное 
ощущение дискомфорта, неоднократные госпита-
лизации приводят к стойкой инвалидизации этой 
группы больных, что представляет собой значи-
тельную медицинскую и социальную проблему 
[9, 14, 62, 63, 66].
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