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Введение 
Спаечный процесс органов малого таза по-прежнему 

остается одной из актуальных проблем оперативной ги-
некологии. Подавляющее большинство оперативных вме-
шательств на органах брюшной полости приводит к раз-
витию спаечного процесса, а вероятность рецидива при 

отсутствии предотвращающих мер колеблется от 25 до 
92% [1]. Высокий уровень встречаемости спаек обуслов-
ливает высокую распространенность послеоперационных 
осложнений, таких как хронический болевой синдром, 
бесплодие, нарушение анатомо-топографического распо-
ложения органов, снижение их функциональной активно-
сти, что приводит к снижению качества жизни, а у женщин 
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становится значимым конфаундером реализации репро-
дуктивной функции [2, 3]. 

Последствия спаечного процесса экономически весьма 
нагрузочны для здравоохранения любой страны. Так, уро-
вень затрат на лечение осложнений, вызванных спайками, 
в США составляет около 1,3 млрд дол. в год, и с каждым 
годом эти затраты растут [4]. Поэтому поиск эффектив-
ных методов предотвращения развития послеоперацион-
ного спаечного процесса является одной из приоритетных 
задач современного здравоохранения, особенно в эпоху 
пандемии новой коронавирусной инфекции, существенно 
изменившей приоритеты бюджета систем здравоохранения 
всего мира.

Согласно современным представлениям, спайки представ-
ляют собой высокоячеистые васкуляризированные дина-
мичные тканевые структуры, «фиброзные тяжи», возникаю-
щие de novo в результате влияния компонентов сигнальной 
сети персистирующего воспаления и во многом – вследствие 
разбалансирования процессов заживления [2]. Через 12 ч по-
сле нарушения целостности ткани запускается процесс тка-
невой организации фибринового матрикса, образованного 
интраперитонеальной экссудацией свободного фибрина [5]. 
Возможными триггерами образования спаек могут быть сти-
мулы, вызывающие клеточные пролиферацию, миграцию, 
дифференциацию, ангиогенез, апоптоз и локальную протек-
цию [3]. По литературным данным, увеличению биосинтеза 
коллагена и вовлечению лейкоцитов способствуют цитоки-
ны, секретируемые макрофагами и фибробластами [6, 7], а 
именно фактор некроза опухоли α, интерлейкин-1, фактор 
роста тромбоцитов, эпидермальный фактор роста, моноци-
тарный хемотаксический протеин 1 [8]. 

Роль иммунной системы в процессе спайкообразования 
еще полностью не изучена, однако не вызывает сомнения [9]. 
Значительные иммунные изменения как на системном, так и 
на локальном уровне способствуют развитию спаечного про-
цесса. Доказано, что у пациенток, склонных к образованию 
спаек, снижается количество Т-лимфоцитов (CD3+), а коли-
чество натуральных клеток-киллеров – NК-клеток (CD16+) 
увеличивается [10]. Известно, что популяции Т-хелперов 
(CD8+) являются основными продуцентами цитокинов, 
и соотношение между активирующими или подавляющими 
воспалительную реакцию цитокинами либо трансформиру-
ющими рост клеток указывает на наличие связи регуляции 
экспрессии генов и формирование спаек [11]. Также, по ли-
тературным данным, плазматические клетки, несущие на 
поверхности СD138 (синдекан-1), участвуют в адгезиогене-
зе [12]. Уже 10 лет назад установлено, что СD138 непосред-
ственно участвует в формировании межклеточных связей и 
блокирует инвазию клеток в коллаген. Вместе с тем доказано, 
что выраженность клинических симптомов спаечного про-
цесса напрямую коррелирует с повышенной концентрацией 
CD138-позитивных клеток, что в дальнейшем приводит к 
нарушению архитектоники и увеличивает ишемию ткани [3]. 
Наблюдаемая тенденция к снижению абсолютного количе-
ства NK-клеток, несущих на своей поверхности маркеры 
CD16 и CD56, служит причиной неконтролируемого распро-
странения спаечного процесса [13]. 

Кроме внутритазовых адгезий одной из ведущих проблем 
в гинекологии остаются внутриматочные спайки (синехии) – 
ВМС. В настоящее время комплекс нарушений менструаль-
ной и детородной функций женщины репродуктивного воз-
раста, ассоциированных с адгезивным поражением полости 
матки, дефинирует как синдром Ашермана [14].

Впервые всему миру о посттравматическом генезе ВМС 
сообщил доктор H. Fritsch еще в 1894 г. [15]. Впоследствии 

доктор J. Asherman опубликовал серию работ, в которых до-
статочно подробно описал клиническую картину, ассоци-
ированную с ВМС [16]. Выраженность ВМС варьируется от 
минимальной до полной облитерации полости матки и/или 
стенок цервикального канала за счет формирования адге-
зий [17].

Точная распространенность ВМС неизвестна и может 
быть недооценена отчасти из-за отсутствия симптомов или 
малосимптомности, а также наличия неясной клинической 
картины. К факторам риска развития ВМС относят кесаре-
во сечение (2–3%), самопроизвольные выкидыши (5–39%), 
рассечение внутриматочной перегородки (6%), артифици-
альный аборт (6%), эмболизацию маточных артерий (14%), 
выскабливание полости матки (38%), гистероскопическую 
полипэктомию, миомэктомию (31–78%), аблацию эндоме-
трия (36%) [17]. Установлена прямая корреляционная взаи-
мосвязь между повторными внутриматочными вмешатель-
ствами и ростом развития ВМС [18].

Современные представления о патогенезе ВМС осно-
ваны на том, что в базальном слое, содержащем строму и 
железы, локальная сосудистая сеть и иммунный баланс 
поддерживаются за счет различных популяций иммун-
ных клеток (NK), нейтрофилов, макрофагов и лимфоцитов  
(Т- или В-клетки или тучные клетки), которые в последую-
щем обеспечивают механизмы репарации в ходе менстру-
ального цикла [19]. По классическим канонам физиологии 
менструация служит иллюстрацией процесса, при котором 
в воспалительной среде одновременно происходят два про-
тивоположных процесса – разрушение и репарация тканей. 
Между тем следует подчеркнуть, что в асептических усло-
виях заживление эндометрия происходит без образования 
спаек [17]. Однако у некоторых женщин эти механизмы ре-
парации нарушены, что приводит к образованию внутри-
маточных соединительнотканных изменений. Это связано 
с гипоксией, снижением неоваскуляризации и изменением 
экспрессии цитокинов [20]. 

В основе патогенеза спаечного процесса в полости мат-
ки лежит гиперактивный репаративный процесс с форми-
рованием эндометриальных фибротических изменений. 
Гипоксия приводит к усилению пролиферативной активно-
сти фибробластов [21]. В настоящее время доказана связь 
ненормальной экспрессии провоспалительных цитокинов 
и разрастания соединительной ткани [22]. Центральным 
медиатором соединительнотканных изменений являет-
ся трансформирующий фактор роста β (ТФР-β), который 
контролирует пролиферацию и дифференцировку клеток, 
также способствует синтезу фибробластов и снижает экс-
трацеллюлярный матрикс. ТФР-β1 может секретироваться 
фибробластами и макрофагами и играет регулирующую 
роль в росте клеток, дифференцировке, миграции и апоп-
тозе. Важную роль в формировании внутриматочных спаек 
играет сигнальный путь ТФР-β1/SMAD3: отмечаются зна-
чительное повышение экспрессии в плазме крови ТФР-β1 и 
SMAD3, снижение уровня SMAD7 [23]. Повышенный уро-
вень ТФР-β1 регистрируется в тканях, в которых происхо-
дит неконтролируемый фиброзный процесс [24].

Целостность ультратонких морфофункциональных ха-
рактеристик эндометрия может быть нарушена многими 
факторами, такими как хирургические вмешательства, ин-
фекции и генетическая предрасположенность к патологиче-
скому фиброзированию [25]. 

Вопрос профилактики ВМС занимает одно из важных 
мест в современной гинекологии. В современной научной 
периодике представлен целый ряд публикаций, посвящен-
ных вопросам эффективности использования различных 
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противоспаечных барьеров с целью снижения распростра-
ненности и степени тяжести спаечной болезни [22, 23].

Барьерные методы 
Барьер является одним из часто используемых методов 

для предотвращения формирования адгезий, поскольку 
теоретически разделение двух противоположных сторон 
шероховатой поверхностью может предотвратить контакт 
и впоследствии снизить риск развития спайки между ними. 
Барьерная цель может быть достигнута с помощью двух 
стратегий: первая – с использованием специальных агентов, 
вторая – при помощи физической или механической среды.

Агенты, действующие как барьер, могут быть в твердой 
форме, жидкой форме или в форме геля, а компоненты вклю-
чают полиэтиленоксид–натрий, экстракт на основе карбок-
симетилцеллюлозы и гиалуроновой кислоты – ГК [25–29]. 
Самыми перспективными с точки зрения противорецидив-
ной эффективности и безопасности в настоящее время явля-
ются антиадгезивные барьеры на основе ГК. 

Известно, что на поверхности стромальных и эпители-
альных клеток париетальной брюшины и эндометрия име-
ются рецепторы к ГК CD44 [30]. CD44 – это рецептор для 
ГК, интегральный клеточный гликопротеин, играющий 
важную роль в межклеточных взаимодействиях, клеточной 
адгезии и миграции. ГК, взаимодействуя с одноименными 
рецепторами CD44, может ингибировать функцию ТФР-β1. 
Активность ТФР-β1 оценивают как наиболее сильную, он 
признан в качестве основного стимулирующего фиброз 
медиатора  [31]. Механизм действия ГК реализуется за счет 
подавления адгезии фибробластов и тромбоцитов, актив-
ности макрофагов, ингибируя образование фибрина. Поми-
мо этого, ГК инициирует процессы репарации [31]. 

В нашей стране с успехом применяется противоспаечный 
гель на основе натриевой соли ГК и карбоксиметилцел-
люлозы под торговым названием Антиадгезин. 

Карбоксиметилцеллюлоза, входящая в состав геля, яв-
ляется производной целлюлозы, обладает устойчивым 
и смягчающим эффектами, не оказывает токсического, 
канцерогенного, эмбриотоксического эффектов*. Гель 
служит в качестве субстрата для фиксирования и про-
лонгирования действия ГК на поверхности ткани. Исполь-
зование противоспаечного барьера на основе ГК способ-
ствует профилактике образований адгезий после полостных 
и внутриматочных операций, эффективность ГК доказана в 
многочисленных исследованиях [28, 32]. 

Персонификация менеджмента пациенток  
с использованием противоспаечного барьера 
геля Антиадгезин 

Важнейшим направлением современной медицины явля-
ются персонификация и предикция. Определенным груп-
пам пациенток, имеющих высокие риски по реализации 
спаечной болезни, показана персонифицированная профи-
лактика адгезивных нарушений, если им производятся:

•  оперативные вмешательства на придатках матки вне зави-
симости от доступа (лапароскопия/лапаротомия – LS/LT);

•  хирургическое лечение инфильтративных форм эндоме-
триоза LS/LT-доступом;

• миомэктомия LS/LT-доступом;
•  внутриматочные манипуляции (рассечение адгезий, по-

липэктомия, миомэктомия гистероскопическим путем, 
резекции кистозных форм аденомиоза, диагностическое 

выскабливание стенок полости матки с целью биопсии 
эндометрия).

Заключение
Несмотря на интенсивный прогресс малоинвазивных тех-

нологий, позволивших минимизировать травматичность 
оперативных вмешательств, использование в рутинной прак-
тике современных средств и способов, направленных на про-
филактику спаечного процесса, нельзя считать достаточным. 
В этой связи особое значение приобретают исследования 
прикладного характера, направленные на оценку эффектив-
ности патогенетически обоснованной терапии и профилак-
тики рецидивов внутритазовых и внутриматочных адгезий. 
Несмотря на многочисленные разноплановые исследования, 
проблема профилактики спаечного процесса органов малого 
таза далека от окончательного решения, остается открытой 
и требует дальнейших исследований. Использование проти-
воспаечных барьеров на основе ГК является одним из обо-
снованных путей снижения риска образования послеопера-
ционных спаек в гинекологической практике.
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