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Цель обзора: рассмотрение наиболее дискуссионных вопросов патогенеза, методов профилактики и терапии спаечной болезни орга-
нов малого таза.
Основные положения. Послеоперационные спайки — серьезное осложнение в абдоминальной хирургии. Большинство стратегий 
предупреждения спаек в оперативной гинекологии сфокусированы на оптимизации использования хирургической техники противо- 
спаечных барьеров. Хирургическая техника, минимизирующая перитонеальную травму, уменьшает, но не предотвращает формирова-
ние послеоперационных спаек. Различные местные и системные лекарства могут снизить интенсивность локального воспалительного 
ответа, подавить коагуляционный каскад и способствовать фибринолизу. Существует ограниченное количество рандомизированных 
клинических испытаний, подтверждающих эффективность большинства этих агентов для профилактики интраперитонеальных адгезий 
после гинекологических операций. 
Заключение. Ставить точку в поиске эффективных противоспаечных барьеров преждевременно, и будущие исследования в этой обла-
сти оправданы. Однако в ряде работ доказана эффективность препаратов на основе гиалуроновой кислоты.
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Objective of the Review: To outline the most controversial aspects of the pathogenesis of pelvic adhesions and methods of their prevention 
and treatment.
Key Points: Postoperative adhesions are a serious complication in patients undergoing abdominal surgery. Most strategies to prevent 
adhesions in operative gynecology focus on improving surgical techniques that use anti-adhesion barriers. The latter can be either 
pharmacological anti-adhesion agents or physical barriers. Surgical techniques that minimize peritoneal trauma help reduce but not prevent 
postoperative adhesions. Various topical and systemic medications can reduce the intensity of local inflammatory response, inhibit the 
coagulation cascade, and facilitate fibrinolysis. Few randomized clinical studies have confirmed the efficacy of most of these agents in 
preventing the formation of intraperitoneal adhesions after gynecological surgeries.
Conclusion: The search for effective anti-adhesion barriers is far from being completed; thus future studies in this field are considered 
justified. However, some publications have confirmed the efficacy of hyaluronic acid preparations.
Keywords: adhesions, pathogenesis, barriers, gynecology, laparoscopy, prevention.
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Послеоперационные спайки — серьезное осложнение в 
абдоминальной хирургии. Они описываются как пато-
логические фиброзные соединения, развивающиеся 

между тканями и органами вследствие воспалительного про-
цесса и эндометриоза, но чаще в результате хирургиче-
ской травмы — разреза, каутеризации и наложения швов. 
Послеоперационные адгезии формируются почти у 100% 
пациентов после хирургических вмешательств, выполненных 
открытым доступом в нижних отделах брюшной полости [19]. 
Другие этиологические факторы адгезий связаны с абсцесса-
ми, перитонитом вследствие перфоративного аппендицита и 
канцероматозом [40]. При проведении оперативных вмеша-
тельств органы брюшной полости подвергаются разнообраз-
ным повреждающим воздействиям, вызывающим деструк-
тивные изменения с последующей воспалительной реак-
цией брюшины и тканей оперированного органа. Несмотря 
на прогресс медицины, предотвращение спаек остается по 
существу нерешенной проблемой, и у пациентов, подвергаю-
щихся абдоминальным операциям, всегда есть риск развития 
спаечного процесса. Однако каким образом хирургическое 
вмешательство, выполняемое в брюшной полости, приводит 
в действие воспалительный ответ, ведущий к возникновению 
спаечного процесса, до сих пор до конца не понятно [42]. 

С вероятностью 55–100% во время всех абдоминаль-
ных операций спайки могут увеличивать риск обструкции 
кишечника, хронических тазовых болей и бесплодия [47], 

они снижают качество жизни [31], часто приводят к повтор-
ной госпитализации и более сложному хирургическому 
вмешательству [23]. Спайки идентифицированы как первая 
причина хронических тазовых болей у 25% женщин, а также  
у 20–30% пациентов с нарушением фертильности [41]. 

Цель обзора: рассмотрение наиболее дискуссионных 
вопросов патогенеза, методов профилактики и терапии 
спаечной болезни органов малого таза.

ПАТОГЕНЕЗ
Гипоксия в результате хирургического вмешательства играет 
важнейшую роль в развитии послеоперационных спаек [42]. 
В рамках классических представлений, обоснованных H. Ellis 
(1963), А. С. Гервином и соавт. (1973) и Р. Ф. Бакманном  
и соавт. (1976), пусковым моментом при образовании после-
операционных спаек является повреждение (механическое, 
термическое, химическое и др.) брюшины, которое приводит 
к ишемии, способствующей снижению местной фибриноли-
тической активности ткани с последующей воспалительной 
реакцией, регулируемой кининами, комплементом, проста-
гландинами и системой свертывания крови с участием имму-
нокомпетентных клеток. При этом происходят выпотевание 
серозно-геморрагического экссудата через поврежденную 
поверхность брюшины, коагуляция белковых компонентов и 
образование фибринозных сращений между органами брюш-
ной полости. Если фибринолитическая активность брюшины 
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сохранена, то в течение 24–72 часов после операции осу-
ществляются лизис фибринозных сращений и нормальное 
заживление брюшины. При снижении фибринолитической 
активности брюшины фибринозные сращения между органа-
ми брюшной полости персистируют и за счет накопления в них 
фибробластов и прорастания капилляров переходят в фиброз-
ные соединительнотканные спайки [18]. В процессе нормаль-
ного заживления фибринозные сращения инфильтрируются 
моноцитами, гистиоцитами, полиморфно-ядерным клетками 
и плазмоцитами до того момента, когда они будут лизированы 
фибринолитической системой. Необходимым условием лизиса 
является пролиферация фибробластов в области перитоне-
ального дефекта, и только в этом случае процесс эпителизации 
завершается без формирования спаек [16].

Как было доказано, при гипоксии во время карбоксипе-
ритонеума большая клетка мезотелия сокращается, а непре-
рывный слой клеток превращается в группу отдельно лежа-
щих, между которыми имеются участки базальной мембраны 
[35]. Повреждение брюшины (разрез, механическое или 
термическое повреждение), вызванное инфекцией, радиа-
цией, ишемией, обезвоживанием, скарификацией, приводит 
к воспалительной реакции с повышением концентрации всех 
компонентов перитонеальной жидкости, таких как протеины 
и клетки, детерминирующие формирование фибриноидного 
экссудата и фибрина [33]. Интересно, что брюшина не имеет 
собственных сосудов, и ее кровоснабжение осуществляется 
за счет того органа, который она покрывает. Универсальной 
физиологической реакцией брюшины на повреждение или 
деструкцию является процесс образования спаек. При этом 
развивающаяся гипоксия стимулирует фибробласты, кото-
рые начинают синтезировать коллаген [1].

В 1986 г. М. Гринберг и Н. Лоэрсон выделили следую-
щие интраоперационные факторы, способствующие обра-
зованию послеоперационных спаек: ишемия, высыхание 
поверхности брюшины, наложение швов, кетгутовые или 
хромированные швы, натяжение брюшины, сгустки крови, 
оставшиеся в брюшной полости, продолжительная опера-
ция, использование грубых инструментов при операциях на 
придатках матки. При этом остается неясным, что является 
главным, а что второстепенным.

Брюшина имеет свои особенности заживления, отличные 
от таковых других эпителиальных тканей. Заживление брюши- 
ны — процесс метаплазии подлежащей мезенхимы, который 
происходит частично благодаря миграции эпителиальных 
клеток из свободной жидкости брюшной полости, а проли-
ферация эпителиальных клеток из краев дефекта принимает 
в нем минимальное участие. Требующееся для заживления 
брюшины время не зависит от размеров дефекта в отличие 
от других тканей, например кожи. В первые 3 дня после опе-
ративного вмешательства нет различий в скорости процессов 
заживления брюшины и формирования спаек [37].

Процесс спайкообразования может рассматриваться как 
ответ на хирургическое воздействие на ткани в результа-
те повреждения васкулярного снабжения (из-за разрезов  
и электрокоагуляции сосудов, лигирования, высушивания). 
Повреждение васкулярного снабжения приводит к гипоксии 
с редукцией активности активатора плазминогена, опосреду-
ющего фибринолизис. Современные исследования показы-
вают, что тканевые фибробласты, расположенные в спайках, 
отличаются от нормальных перитонеальных фибробластов. 
Отличие заключается в том, что они обладают большей чув-
ствительностью к лимфоцитзависимой элиминации, чем нор-
мальные. Несмотря на этот факт, формирование спаек воз-

можно объяснить ослаблением или истощением факторов 
естественной резистентности реактивных фибробластов [9].

В нормальных условиях фибриногенез находится в балан-
се с фибринолизом. После хирургического вмешательства 
в течение первых 48 часов полиморфноядерные лейкоци-
ты, фибробласты, мезотелиальные клетки мигрируют, про-
лиферируют и исчезают на 3–4-й день после операции при 
отсутствии инфекции. Макрофаги остаются в фибриноидном 
сгустке более длительное время (5–7 дней). В этот период 
происходят образование активных радикалов кислорода, реа-
лизация цитокинов и факторов роста. Данные субстанции 
вызывают последующую миграцию и пролиферацию мезоте-
лиальных клеток, необходимых для репарации брюшины [20].

К молекулярным маркерам адгезий относятся фибронек-
тин, коллаген 1-го типа, сосудисто-эндотелиальный фактор 
роста (СЭФР), трансформирующий фактор роста β1, цикло-
оксигеназа 2, активатор тканевого плазминогена (serine 
protease-tissue-type — tPA), ингибитор активатора плазми-
ногена (plasminogen activator inhibitor 1 — PAI-1), матрикс-
ная металлопротеиназа 1, тканевой ингибитор металлопро-
теиназ [43]. Важнейший активатор плазминогена — tPA,  
в наибольшем количестве экспрессируемый в эндотелиаль-
ных и мезотелиальных клетках и макрофагах. В брюшной 
полости tPA отвечает за 95% конверсии плазминогена. 
Помимо tPA конверсии плазминогена в плазмин способству-
ет сериновая протеаза — активатор плазминогена урокеназ-
ного типа (serine protease-urokinase-type).

Действие активаторов плазминогена нейтрализуется их 
ингибиторами (РАI-1 и РАI-2). Наиболее эффективный инги-
битор — РАI-1, в изобилии экспрессируемый в эндотелиаль-
ных и мезенхимальных клетках, макрофагах и фибробластах. 
Повышение физиологического уровня РАI может препят-
ствовать фибринолизу, а дисбаланс между активаторами  
и ингибиторами плазминогена является одной из основных 
причин образования спаек [21, 45]. Фибрин функциони-
рует как каркас, способствующий дальнейшей миграции 
фибробластов и врастанию капилляров. Мигрировавшие 
фибробласты откладываются в экстрацеллюлярном матрик-
се. Металлопротеиназы индуцируют его деградацию и нор-
мальное заживление брюшины, но этого не происходит, если 
превалируют их тканевые ингибиторы [33].

Важный фактор, способствующий формированию  
спаек, — ангиогенез, индуцируемый гипоксией [33]. Мак- 
симальная активность перитонеального ангиогенеза зареги-
стрирована между 8-м и 12-м днем после травматизации [5]. 
По мнению В. А. Бурлева и соавт. (2009), образование спаек 
связано не с повреждением серозной мембраны (брюшины), 
а с изменениями процессов ангиогенеза сосудов предлежа-
щих тканей [1]. Формирование новых сосудов, кровоснаб-
жающих спайки, является компенсаторным механизмом,  
обеспечивающим питание и оксигенацию поврежденных 
тканей. Попытка соединения краев травмированной брю-
шины приводит к увеличению интенсивности спаечного 
процесса за счет повышения количества травмированных 
сосудов и гипоксии вследствие избыточного натяжения.

Значимый фактор, индуцирующий рост новых сосудов  
в поврежденной во время оперативного вмешательства зо- 
не, — СЭФР. Он известен как фактор, вовлеченный в ранний 
воспалительный ответ и репарацию ран [17]. Главная роль 
СЭФР в повышении сосудистой проницаемости (неотъемлемой 
для раннего воспалительного ответа на хирургическое вме-
шательство) [24] делает его основным агентом в формирова-
нии перитонеальных адгезий. Большинство клеток реагируют  
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на гипоксию стимуляцией или подавлением экспрессии  
специфических генов. Гипоксия индуцирует синтез СЭФР, 
наиболее мощного индуктора ангиогенеза среди других фак-
торов. СЭФР способен стимулировать три необходимые ста-
дии ангиогенеза: деградацию и ремоделирование сосудистой 
базальной мембраны, миграцию и пролиферацию эндотели-
альных клеток, тубулогенез и формирование капиллярных 
петель. Помимо стимуляции ангиогенеза семейство СЭФР 
усиливает воспалительные реакции посредством связывания 
с рецепторами макрофагов и их предшественников [10].

МЕТОДЫ ПРОФИЛАКТИКИ СПАЕЧНОЙ БОЛЕЗНИ
Спайки развиваются у 55–100% пациентов после хирурги-
ческого вмешательства и у 60–90% после гинекологических 
операций [15]. Основной общепринятый метод предот-
вращения формирования адгезий во время операции — 
минимизация хирургической травмы. Уменьшение объема 
операции достигается в значительной степени благодаря 
особому вниманию к оперативной технике, деликатному 
обращению с тканями и бескомпромиссному гемостазу. 
Лапароскопический доступ способствует более низкой сте-
пени спаечного процесса по сравнению с традиционной 
лапаротомией [38]. Потенциальное объяснение — умень-
шение травмы тканей во время лапароскопии, защита пери-
тонеума от гипоксии, воздействия инородных тел, таких как 
марля и тальк резиновых перчаток, избыточного нагревания 
операционными лампами и других факторов [39]. Это при-
водит к редукции действия ингибиторов активаторов плаз-
миногена и тканевого плазминогена (tPA), что лимитирует 
развитие фиброзных сращений [39]. 

Самая частая зона спаекообразования после тазовой 
гинекологической хирургии — яичник [19]. Частота повтор-
ных госпитализаций, связанных с развитием спаечного про-
цесса после оперативных вмешательств на яичниках, выше, 
чем после операций на других органах малого таза, в том 
числе и на маточных трубах [30]. Повторные операции по 
поводу апоплексии яичника увеличивают риск развития 
спаечного процесса в брюшной полости в 2,65 раза [2]. 

Некоторые оперативные вмешательства, например миом- 
эктомии, операции по поводу эндометриоза, операции на яич-
никах и маточных трубах, адгезиолизис, сопровождаются высо-
ким риском развития адгезий независимо от того, выполняются 
они лапаскопически или лапаротомически [15, 32]. Однако 
недавний систематический обзор J. M. Duffy и соавт. показал, 
что оперативное лечение лапароскопическим доступом имеет 
преимущества для пациенток с умеренным эндометриозом [22].

Первоначально для предотвращения формирования 
спаек использовали аппликацию жидкостей и мембран. 
Применение противоспаечных барьеров направлено на по- 
крывание травмированной поверхности во время перитоне-
альной регенерации, что предупреждает сцепление смежных 
структур и уменьшает вероятность формирования спаек. 
Большинство спаек у пациентов с аппликацией барьеров 
развиваются на непокрытой поверхности в брюшной поло-
сти. Не существует стратегии, способной полностью предот-
вратить этот процесс. Данный факт диктует необходимость 
использования жидкостных противоспаечных агентов для 
покрывания всех потенциальных повреждений брюшины 
[25]. Однако ни один из существующих методов не пред- 
отвращает образование спаек в полной мере [11, 14, 44].

Растворы могут наноситься различными методами, таки-
ми как распыление или вливание, до ушивания брюшной 
полости. Жидкостные субстанции, применяемые для пре-

дотвращения спаек, разделяют на три категории. Вещества 
первой категории, например изотонический раствор, вводят 
для создания эффекта гидрофлотации. Ни одно рандо-
мизированное контролируемое клиническое исследование  
не продемонстрировало какого-либо их действия на форми-
рование послеоперационных адгезий [12].

Вторая категория жидкостей — комбинации гепарина, 
антигистаминов, стероидов, прометазина и изотонических 
растворов или кристаллоидов. Различные комбинации этих 
субстанций вводятся в перитонеальную полость при завер-
шении операции. В теории некоторые либо все перечислен-
ные составляющие могут способствовать редукции адгезий  
в результате фармакологического эффекта, что базируется 
на результатах экспериментальных исследований на живот-
ных. Однако ни один из фармакологических или жидкостных 
агентов или их комбинации не приводят к повышению часто-
ты наступления беременности либо снижению вероятности 
возникновения послеоперационных спаек [33].

Третий вариант жидкостей — это декстраны. Методика 
искусственного асцита, применяемая во многих клини-
ках, посредством введения в брюшную полость растворов 
декстранов с гидрокортизоном не обеспечивает желаемо-
го результата, так как элиминация растворов происходит 
быстро и требует повторного их введения [33]. 

Из растворов наиболее популярен Adept (4%-ный ико-
декстрин), водорастворимый, с высоким молекулярным 
весом полимер глюкозы в электролитном растворе, который 
при использовании 1–1,5 литров остается в брюшной поло-
сти в течение 3–4 дней. Показан только во время лапаро-
скопических гинекологических манипуляций. Рекомендован 
при выполнении дриллинга яичников при синдроме полики-
стоза яичников: до выполнения диатермии в Дугласово про-
странство необходимо ввести раствор Хартманна или Adept, 
которые охладят яичники, предупредят тепловое поражение 
прилежащих тканей и снизят риск формирования спаек [13]. 

Согласно рекомендациям ESHRE (2014), для предупрежде-
ния формирования спаек во время лапароскопии по поводу 
эндометриоза доказана эффективность только окисленной 
регенерированной целлюлозы (Surgicel) [6].

Среди всех тестируемых материалов гиалуроновая кис-
лота — лучший базовый материал [26]. Соединение геля 
на основе гиалуроновой кислоты с полимерными частица-
ми (наночастицами) позволило пролонгировать действие 
лекарств на длительный период (от нескольких дней до 
недель). Благодаря маленькому размеру наночастицы пока-
зали меньшую адгезиогенную способность, чем микрочасти-
цы [28]. Высокая биосовместимость гиалуронового гидроге-
ля и кинетические способности высвобождения лекарствен-
ных средств, присущие наночастицам, делают это сочетание 
эффективным для предотвращения спаек, несмотря на то что 
гиалуроновая основа может легко деградировать с помощью 
эндогенной гиалуронидазы [48].

Противоспаечные барьеры все больше внедряются  
в текущую клиническую практику, в то же время, согласно 
недавним метаанализам, они неэффективны для уменьшения 
болевого синдрома или увеличения частоты наступления 
беременности [7, 8]. 

Ряд других техник был предложен для снижения после-
операционных адгезий при лапароскопии, включая исполь-
зование НПВП, кортикостероидов, антигистаминных пре-
паратов, прогестерона, антикоагулянтов, фибринолитиков, 
антибиотиков [36]. В недавней публикации P. R. Koninckx 
и соавт. отмечено снижение боли и частоты повторных 
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оперативных вмешательств после использования методики 
peritoneal full conditioning [29]. Она предполагает использо-
вание для пневмоперитонеума смеси 86% СО

2
, 10% N

2
О и 4% 

О
2
. Постепенно брюшная полость охлаждается до 30 оС путем 

введения 2–3 мл/мин раствора Рингера с 1000 UI гепарина. 
В конце операции внутримышечно вводится 5 мг дексамета-
зона [29]. Однако существует критическое мнение по поводу 
использования N

2
O как компонента пневмоперитонеума. 

О. А. Mynbaev и соавт. утверждают, что N
2
O обладает мета-

болическими, прокоагулянтными и ДНК-повреждающими 
способностями, а спектр положительных и нежелательных 
эффектов N

2
О, вводимого в брюшную полость под давлени-

ем, до сих пор полностью не оценен [34]. 
Все вышеописанные методы, включая противоспаечные 

барьеры, не являются специфичными [38]. Кроме того, 
последние данные свидетельствуют о росте послеопера-
ционных осложнений у пациенток, у которых применяли 
интраоперационно противоспаечные барьеры. Т. Tulandi из 
Центра здоровья Университета МакГилл (Монреаль, Канада) 
и соавт. опубликовали отчет о результатах собственных 
исследований в декабре 2015 г., согласно которому исполь-
зование противоспаечных веществ связано с небольшим 
увеличением лихорадки после миомэктомии и гистерэкто-
мии и с обструкцией тонкой кишки после гистерэктомии. 
У пациенток, у которых не использовали противоспаечные 
барьеры, исследователи обнаружили более низкий уровень 
непроходимости кишечника после миомэктомии по сравне-
нию с теми, у кого барьер не применяли (1290/59171 (2,2%) 
против 109/3392 (3,2%); ОР = 1,50; 95%-й ДИ: 1,22–1,83). 
Т. Tulandi и его коллеги обнаружили также более высокую 
частоту лихорадки в группе противоспаечных барьеров по 
сравнению с группой без них после миомэктомии (4,4% про-
тив 2,9%; ОР = 1,44; 95%-й ДИ: 1,21–1,71) и гистерэктомии 
(2,5% против 1,6%; ОР = 1,65; 95%-й ДИ: 1,40–1,96) [46].

Способом избежать осложнений при использовании 
локальных противоспаечных барьеров может стать систем-
ное воздействие на гиперпролиферацию соединительной 
ткани и воспалительный процесс. Принципиально новый 
препарат Лонгидаза представляет собой конъюгат протеоли-
тического фермента гиалуронидазы с высокомолекулярным 
носителем из группы производных N-оксида поли-1,4- эти-
ленпиперазина. Специфическим субстратом гиалуронидазы 
являются гликозаминогликаны (гиалуроновая кислота, хон-
дроитин, хондроигин-4-сульфат, хондроитин-6-сульфат) — 
цементирующие вещества соединительной ткани. В резуль-
тате гидролиза (деполимеризации) уменьшается вязкость 
гликозаминогликанов, способность связывать воду и ионы 
металлов. Как следствие, увеличивается проницаемость тка-
ней и улучшается их трофика. Эффект наиболее выражен на 
начальных стадиях патологического процесса.

Клинический эффект препарата Лонгидаза значительно 
выше, чем эффект нативной гиалуронидазы. Конъюгация 
повышает устойчивость фермента к действию температуры  

и ингибиторов, увеличивает его активность и приводит к про-
лонгированию действия. Помимо этого в препарате сохраня-
ются фармакологические свойства носителя, обладающего 
хелатирующей, антиоксидантной, противовоспалительной 
и иммуномодулирующей активностью. Лонгидаза способна 
связывать освобождающиеся при гидролизе гликозамино- 
гликанов ионы железа — активаторы свободно-радикальных 
реакций, ингибиторы гиалуронидазы и стимуляторы синтеза 
коллагена и тем самым подавлять обратную реакцию, направ-
ленную на синтез компонентов соединительной ткани.

Политропные свойства препарата Лонгидаза реализуют-
ся в выраженном противофиброзном действии, экспери-
ментально доказанном биохимическими, гистологическими  
и электронно-микроскопическими исследованиями на моде-
ли пневмофиброза. Препарат Лонгидаза регулирует синтез 
медиаторов воспаления (ИЛ-1 и ФНО-α), способен ослаблять 
течение острой фазы воспаления, повышать гуморальный 
иммунный ответ. Он относится к практически нетоксическим 
соединениям, не нарушает нормальное функционирование 
иммунной системы, не обладает мутагенным и канцероген-
ным действием. Экспериментально доказано, что в препара-
те Лонгидаза снижены раздражающие и аллергизирующие 
свойства фермента гиалуронидазы.

В работах отечественных авторов доказана эффективность 
Лонгидазы после операций по поводу трубной беременности 
в сочетании с гелем Intercoat и антибиотикотерапией [4]. 
Академик А. Н. Стрижаков и соавт. подтвердили, что Лонгида- 
за снижает интенсивность спаечного процесса. Клиническая 
эффективность препарата Лонгидаза в составе комплекс-
ной реабилитационной терапии подтверждена данными о 
более благоприятном течении послеоперационного периода  
и о быстрой нормализации ультразвуковой картины, резуль-
татами гистеросальпингографии, лапароскопии и большей 
частотой наступления беременности по сравнению с тако-
выми у пациенток, не получавших ферментный препарат [3].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Ставить точку в поиске эффективных противоспаеч-
ных средств преждевременно, и будущие исследования в 
этой области оправданы. Однако в ряде работ доказана 
эффективность препаратов на основе гиалуроновой кисло-
ты, а также ферментного препарата на основе гиалурони- 
дазы — Лонгидазы.

Принципиальным является использование любого пре-
парата либо во время оперативного вмешательства, либо 
не позднее третьих суток послеоперационного периода, 
поскольку в первые 3 суток активаторы плазминогена и их 
ингибиторы идентичны, а затем процесс восстановления 
зависит от того, что из них превалирует. Если на первый план 
выступают активаторы, начиная с 4-х суток заживление идет 
без формирования спаек [27]. Таким образом, задача прак-
тикующего врача — воздействовать на процесс заживления 
не позднее указанного срока.
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