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На основании анализа отечественной и зарубежной литературы в контексте сравнительной эффектив-
ности представлена характеристика методов достижения окончательного местного гемостаза в органосохра-
няющей хирургии селезенки. Освещены последствия удаления селезенки и их клинические проявления, по-
служившие стимулом для углубленного изучения ее функционального значения для человеческого организма 
и изменившие общепринятую доктрину спленэктомии. Представлена концепция спленосохранной лечебной 
тактики в онкохирургии рака желудка. Освещены альтернативные методы профилактики развития постспле-
нэктомических расстройств и неоднозначное отношение к ним. Высокий финансовый эквивалент и, как след-
ствие, ограниченная распространенность большинства высокотехнологичных методов достижения окон-
чательного местного гемостаза в хирургии паренхиматозных органов брюшной полости в настоящее время 
являются доминирующими стимулами для дальнейшего поиска путей решения этой задачи.
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Based on the analysis of the domestic and foreign literature, in the context of the comparative effectiveness of 
the characteristic of themethods of achieving a final local hemostasis in sparing surgery of the spleen. Highlight the 
consequences of removal of the spleen and their clinical manifestations, which served as a stimulusfor in-depth study 
of its functional significance for the human body and change the generally accepted doctrine of splenectomy. Itro-
duced the concept of spleno-preserved treatment strategy in oncological surgery of gastric cancer. Covers alternative 
methods of prevention of postsplenectomy disorders and ambiguous attitude towards them. High financial worth 
and, as a consequence, limited most high-tech methods to reach a final local hemostasis in surgery of parenchymal 
abdominal organs, are now the dominant stimulus for further search for ways to solve this problem.

Key words: spleen, traumatic injuries, bleeding, strategy, hemostasis, conserving tactics.
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Прогресс в развитии фундаментальных на-
ук последних десятилетий ХХ и начала XXI вв. 
в значительной степени способствовал пере-
смотру на первый взгляд неоспоримых концеп-
ций целого ряда научно-клинических направ-
лений медицины. Последовательное изучение 
механизмов иммунного ответа способствовало 
изменению отношения медицинского сообще-
ства к одному из важных иммунокомпетентных 
органов человеческого организма – селезенке. 
Принципиально новые критерии контроля со-
стояния пациентов в послеоперационном перио-
де после спленэктомии с научных позиций свели 
на нет игнорирование широкого диапазона жиз-
ненно важных функций этого органа и возмож-
ных последствий его утраты.

Многочисленными исследованиями установ-
лено, что селезенка является одним из основных 
иммунокомпетентных органов человеческого 
организма, обладает фагоцитарной активностью, 
выполняет функции гуморального и клеточного 
иммунного ответов [43, 84]. Специфической для 
селезенки является функция выработки фракции 
иммуноглобулинов класса G – тафцина (Tuftsin), 
стимулирующего фагоцитарную активность 
нейтрофилов и регулирующего образование Т- 
и В-лимфоцитов [113]. В стромальных клетках 
селезенки вырабатывается фактор роста гепато-
цитов (HGF/SF – hepatocite growth factor / scat-
ter factor), являющийся мощным паракринным 
медиатором репаративных процессов [64, 109]. 
Селезенка принимает активное участие в про-
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цессе физиологического гемостаза за счет вы-
работки VIII фактора свертывания крови [108]. 
Наличие артериальных и венозных сфинктеров 
в сосудах красной пульпы, растяжимость капсу-
лы и трабекул позволяют селезенке выполнять 
депонирующую кровь функцию [6]. В течение 
1 мин селезенка обеспечивает эффективную 
фильтрацию 4 % объема циркулирующей кро-
ви, резорбируя частицы размером около 1  мкм. 
Клиренс селезеночной фильтрации из систем-
ного кровотока посредством макрофагально-
го фагоцитоза составляет 10–15 % [105]. Один 
грамм селезеночной ткани поглощает микро-
организмов до 20 раз больше, чем соответству-
ющее количество печеночной ткани [39], а при 
отсутствии селезенки ни один из иммунокомпе-
тентных органов не способен вырабатывать до-
статочного для противостояния инфекционным 
агентам количества антител [67].

В 1952 г. сообщение H. King и H. B.  Shu ma-
cker [73] о фатальном постсплен экто ми чес ком 
сепсисе впервые поставило под сомнение обще-
принятую доктрину спленэктомии. Из 100 па-
циентов, перенесших спленэктомию, бактерие-
мия в послеоперационном периоде регистриру-
ется у 2,3 человек [54]. На фоне генерализации 
инфек ции и нарастания постспленэктомического 
иммунного дефицита у 5,7 % больных развивает-
ся синдром отягощенной постспленэктомиче-
ской инфекции (OPSI-syndrome) [55] с сопут-
ствующими изменениями реологических свойств 
крови [24, 28], тромбоэмболическими осложне-
ниями [98], высокой вероятностью развития 
хронического синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания крови [30]. 
Летальность при развитии синдрома отягощен-
ной постспленэктомической инфекции в первые 
48  ч достигает 50–70 % [50, 53]. В инфекцион-
ном статусе пациентов с OPSI-syndrome преоб-
ладают реактивная пневмококковая (50–80 %) 
и менингококковая инфекции [40]. В исследо-
вании D. Demetriades и соавт. (2012) с учетом 
данных многофакторного анализа спленэктомия 
определена независимым фактором риска разви-
тия инфекционных осложнений в раннем после-
операционном периоде [52].

В ответ на удаление селезенки у значитель-
ного количества больных развивается ком-
пенсаторная гипертрофия лимфоидной ткани 
с формированием так называемых спленоидов – 
структурных образований, по морфологическим 
признакам практически не отличающихся от се-
лезеночной ткани [68]. На аутопсиях спленоиды 
обнаруживают у 10–44 % умерших, утративших 
при жизни селезенку [69]. Топография сплено-
идов многообразна, помимо характерной лока-
лизации на поверхности брюшины [76] описаны 
случаи их обнаружения в яичниках [111], печени 

[70, 80], почках [49], надпочечниках [69], легких 
[106], поджелудочной железе [95], на поверхно-
сти плевральных листков [59]. Данное состояние 
впервые было описано в 1939 г. J. H. Buchbinder 
и C. J. Lipkoff [38] и названо спленозом. Принято 
считать, что спленоз является компенсаторной 
реакцией организма в восполнении ряда функ-
ций утраченной селезенки [48]. Однако, несмо-
тря на такую «компенсацию», у подобного рода 
пациентов сохраняется гипоспленотическое со-
стояние [51, 81].

В зарубежной литературе широко обсуж-
дается вопрос о спленосохранных объемах 
опе ративных вмешательств при раке желуд-
ка. Целесообразность спленэктомии в данном 
случае определяется взаимодействием двух со-
ставляющих: частотой метастатического по-
ражения лимфатических узлов ворот селезенки 
и по ходу селезеночных сосудов (№ 10–11 по 
классификации JGCA) [72] и предпосылкой 
улучшения отдаленных результатов лечения за 
счет сохранения иммунокомпетентного орга-
на. Исследования в этой области показали, что 
спленэктомия не является независимым прогно-
стическим фактором в хирургии рака желудка 
[116], но достоверно увеличивает частоту ин-
фекционных осложнений в раннем послеопера-
ционном периоде [91]. Сохранение селезенки 
увеличивает выживаемость пациентов pN0-
№ 10–11 статуса [93], не влияет на таковую при 
pN1/N2-№ 10–11 статусе [115], снижает часто-
ту раннего регионарного рецидива и прогрес-
сирования основного заболевания [57, 79]. По 
данным K. Sugimachi и соавт. (1980), сохранение 
селезенки увеличивает 4-летнюю выживаемость 
пациентов с 36 до 63 % [100]. H. Wanebo и со-
авт. (1997) отмечают, что показатель 5-летней 
выживаемости после спленосохранных гастрэк-
томий возрастает с 21 до 31 % [112]. По мнению 
J. Griffith и соавт. (1995), от спленэктомии как 
комбинированного стандарта в хирургии рака 
желудка следует воздерживаться [61].

Согласно литературным данным, при тупой 
травме живота травматические повреждения 
селезенки имеют место в 57,9–95,0 % случаев, 
при этом в 83,6–89,0 % выполняется спленэк-
томия, в 11,0–26,3 % – различные виды органо-
сохраняющих операций, сопряженные с гораз-
до меньшим количеством послеоперационных 
осложнений [37, 85]. По сведениям P. L.  Chalya 
и соавт. (2012), осложнения после спленэк-
томии регистрируются в 30,5 % случаев [44]. 
Госпитальная летальность, по данным J. Kuzma 
и V. Atua (2008), составляет 4,3 % [75], по све-
дениям R. Aseervatham и M. Muller (2000) – 7 % 
[36], по P. L. Chalya и соавт. (2012) – 19,5 % [44].

Основным этапом операции при повреж-
дении паренхиматозных органов является 
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достижение надежного окончательного гемоста-
за. Манипуляции, направленные на остановку па-
ренхиматозного кровотечения, занимают порой 
75 % операционного времени. Выполнение ор-
ганосохраняющих операций на селезенке огра-
ничено ее своеобразной анатомо-морфологиче-
ской структурой, характерным рыхлым строе-
нием с небольшим содержанием соединительной 
ткани и густой сетью кровеносных сосудов, что 
определяет исключительные трудности решения 
этой задачи. Развитие вторичного паренхиматоз-
ного кровотечения и последующая релапарото-
мия нередко увеличивают госпитальную леталь-
ность до 23,6–71,2 % [13].

В современной литературе описано доста-
точно много методов остановки паренхиматоз-
ного кровотечения, позволяющих сохранить 
поврежденную селезенку. Существующие ме-
тодики разделены на четыре группы: механиче-
ские, биологические, физические и химические. 
Биологические способы гемостаза, в свою оче-
редь, разделены на группы в зависимости от вида 
используемых материалов: собственные биоло-
гические ткани организма, препараты крови и ее 
фракций, продукты переработки тканей живот-
ных, препараты на основе веществ содержащих-
ся в растениях и комбинированные препараты. 
Каждый из методов в той или иной степени имеет 
свои преимущества и недостатки, которые в це-
лом определяют его эффективность и распростра-
ненность. Последняя во многом зависит от эконо-
мической доступности, особенно когда речь идет 
о высокотехнологичных приборах и материалах.

Одним из наиболее распространенных спо-
собов механической остановки паренхиматоз-
ного кровотечения при оперативных вмешатель-
ствах на селезенке является наложение гемоста-
тических швов на ее паренхиму – спленорафия. 
Ввиду слабости соединительнотканного остова 
селезенки низкая эффективность метода обу-
словлена невозможностью создания при помощи 
гемостатических швов высокого давления, ком-
прессионно останавливающего кровотечение из 
сосудов с интралюминарным давлением более 
30–40 мм рт. ст. [3]. Недостатки метода частич-
но устраняются использованием пластических 
материалов, через которые после укрепления 
ими места повреждения прошивают паренхиму 
органа. Применение этих материалов позволяет 
снизить риск возникновения некроза тканей дис-
тальнее наложенных швов за счет создания более 
равномерной компрессии паренхимы и меньшей 
травматизации органа. Из биологических тканей 
в пластических целях предложено использовать 
консервированную брюшину [7], трансплантат 
перикарда [32], серозно-мышечный лоскут боль-
шой кривизны желудка [11, 17], диафрагмальный 
лоскут [4, 82], свободный брюшинно-апоневро-

тический лоскут [27], аутодермальный лоскут 
[25]. Большинство из перечисленных матери-
алов по разным причинам не нашли широкого 
применения в клинической практике, и в насто-
ящее время хирургические методики с их приме-
нением имеют историческое значение. Наиболее 
доступным и распространенным пластическим 
материалом в хирургии паренхиматозных орга-
нов остается сальник [104], однако его приме-
нение резко ограничено при проникающих ра-
нениях брюшной полости и ее инфицировании, 
а также в случае предшествующих операций на 
органах брюшной полости.

Из препаратов крови, обладающих гемоста-
тическими свойствами, широкое распростране-
ние получил фибриновый клей [90], основные 
компоненты которого – фибриноген, фактор 
свертывания XIII и тромбин – выделяются из 
донорской плазмы. Механизм действия препа-
ратов крови заключается в ускорении под влия-
нием тромбина ферментативного превращения 
растворимого белка плазмы фибриногена в фи-
брин – мономер, молекулы которого образуют 
сеть фибрина [5]. Использование фибринового 
клея широко практикуется при выполнении ор-
ганосохраняющих операций на селезенке с при-
менением лапароскопических технологий [92].

Одним из направлений поиска средств 
для местного гемостаза стало использование 
биополимеров – коллагена и желатина [16, 
33]. А. Н.  Майстренко и соавт. (2009), в экспе-
рименте изучив реакцию тканей на имплантацию 
широкого спектра аппликационных гемостати-
ческих средств, в том числе коллагенсодержа-
щих, констатировали, что большинство из них 
вызывают выраженные морфологические изме-
нения в брюшной полости, развитие спаечного 
процесса, воспалительного инфильтрата и не-
редко абсцедирование паренхиматозного органа 
в месте аппликации [29]. Гемостатические сред-
ства на основе желатина также могут вызывать 
выраженную воспалительную реакцию в брюш-
ной полости, вплоть до асептического перито-
нита [78]. Имеются сообщения об использова-
нии комбинированных препаратов коллагена 
[9, 101], гемостатических препаратов на основе 
солей альгиновой кислоты (альгинат натрия), по-
лучаемой из бурых водорослей [8]. Применение 
препаратов оксицеллюлозы ограничено местно-
раздражающим действием, предрасполагающим 
к развитию инфекции [26, 65].

Из комбинированных гемостатических пре-
паратов широкое распространение получил 
«Тахокомб» (Tachocomb) компании Nycomed 
Arzneimittel GmbH (Германия) [12]. Основу 
«Тахокомба» составляет комбинация коллагено-
вой пластины с диспергированными на ней ком-
понентами фибринового клея (фибриноген чело-
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веческий, тромбин бычий). Подобно фибрино-
вому клею препарат ускоряет свертывание крови 
в зоне аппликации. По данным G. B. Agus и соавт. 
(1996), в достижении окончательного гемоста-
за «Тахокомб» эффективен исключительно как 
вспомогательное гемостатическое средство, по-
зволяющее добиться удовлетворительных резуль-
татов в 67,2 % случаев, хороших – в 22,4 % [35]. 
Отмечено, что при профузном паренхиматозном 
кровотечении из сосудов диаметром более 1,5 мм 
клеевые композиции или комбинированные пре-
параты не способны обеспечить надежный гемо-
стаз [21].

Из физических методов гемостаза в хирургии 
паренхиматозных органов применяют электро-
коагуляцию, аргоновую, микроволновую, лазер-
ную и радиочастотную коагуляции, контактное 
инфракрасное излучение, ультразвуковой, гар-
монический, струйный скальпели, плазменные 
потоки, радиочастотную абляцию. Достижение 
гемостатического эффекта физическими ме-
тодами воздействия на раневую поверхность 
и кровоточащие сосуды паренхимы рациональ-
но преимущественно при ее неглубоких и по-
верхностных повреждениях [88]. Для остановки 
кровотечения из сосудов паренхимы диаметром 
более 1,0  мм требуется увеличение экспозиции 
и мощности воздействия энергии, что неизбеж-
но приводит к повреждению стромальных эле-
ментов органа и увеличивает площадь некроза 
паренхимы до глубины 4–8 мм, а образующийся 
при этом коагуляционный струп нередко слу-
жит субстратом для инфицирования и рецидива 
кровотечения [20, 22, 26]. Физические способы 
гемостаза при операциях на паренхиматозных 
органах не отвечают требованиям «идеального 
способа», который должен сопровождаться ми-
нимальной кровопотерей или ее отсутствием, 
минимальным некрозом паренхимы и сокраще-
нием времени операции [10].

Из химических способов гемостаза в зару-
бежной и отечественной хирургической прак-
тике широкое распространение получило при-
менение клеевых композиций, в частности ци-
анакрилатных клеев [58]. Основным условием 
эффективности местного гемостатического 
эффекта цианакрилатных клеев является сухая 
раневая поверхность, на «влажном» участке 
клеевая пленка отторгается и кровотечение воз-
обновляется [26]. Цианакрилатные клеи оказы-
вают общее токсическое воздействие на орга-
низм, вызывают специфическое воспаление в зо-
не аппликации с развитием некробиотических 
и грубых рубцовых изменений [18, 23].

Разработаны гемостатические препараты на 
основе железа – «Капрофер» и «Ферракрил», 
обладающие коагуляционными свойствами 
при контакте с раневой поверхностью [1, 15]. 

Гемостатический эффект этих препаратов про-
является при контакте с раневой поверхностью 
посредством окисления ионов железа, содержа-
щихся в гемоглобине, с образованием плотной 
адгезивной пленки. Ввиду опасности развития 
выраженного спаечного процесса на фоне дли-
тельной, вялотекущей воспалительно-дистро-
фической реакции окружающих тканей на чу-
жеродный материал препарат «Капрофер» при 
повреждениях органов брюшной полости прак-
тически не используется [14].

В соответствии с международными требова-
ниями фармакологические средства для местно-
го гемостаза при операциях на паренхиматозных 
органах брюшной полости должны соответ-
ствовать следующим критериям: быстрое раз-
витие гемостатического эффекта и достаточная 
плотность образовавшегося сгустка; антибак-
териальные свойства; отсутствие компонентов 
крови в составе препарата; отсутствие побоч-
ных эффектов, в частности таких, как развитие 
спаечного процесса; простота использования, 
доступность для широкого применения. В насто-
ящее время фармакологическое гемостатическое 
средство, удовлетворяющее всем перечислен-
ным требованиям, для широкого использования 
в клинической практике на рынке лекарственных 
средств отсутствует [14].

При множественных разрывах паренхимы 
селезенки предложено выполнять лигирование 
основного ствола селезеночной артерии [66] 
или его эндоваскулярную эмболизацию [41, 
114]. По данным H. E.  Smith и соавт. (2006), 
спленэктомию после эндоваскулярной эмболи-
за ции селезеночной артерии приходится вы-
полнять в 27 % случаев [107]. По информа-
ции J. M. Haan и соавт. (2004), из 144 пациентов, 
подвергнутых эндоваскулярной эмболизации 
селезеночной артерии, у 16 имел место рецидив 
кровотечения с последующей спленэктомией 
в 5 случаях, в 1 случае – ятрогенное поврежде-
ние селезеночной артерии, потребовавшее ее ре-
конструкции, в 6 случаях в послеоперационном 
периоде отмечено абсцедирование селезенки, 
потребовавшее ее удаления [71]. K. J.  Ransom 
и M. S.  Kavic (2008) выполняют эндоваскуляр-
ную эмболизацию селезеночной артерии для 
умень шения интенсивности паренхиматоз-
ного кровотечения перед лапароскопической 
сплен эктомией [99]. Имеются сообщения 
о выполнении субтотальных резекций селезенки 
с со хранением ее верхнего полюса, кровоснаб-
жаемого за счет коротких желудочных сосудов 
и сосудов селезеночно-диафрагмальной связки 
[97]. E. Gürleyik и соавт. (1999, 2000) [62, 63], 
A. Farag и соавт. (1994) [56] в эксперименте 
установили, что после редукции объема селезен-
ки ее верхняя треть адекватно кровоснабжается 
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короткими желудочными сосудами, сохраняет 
нормальную гистологическую структуру, фаго-
цитарную активность, возможность продуциро-
вать антигены и обеспечивает адекватный имун-
ный ответ на антигенную стимуляцию.

В случае невозможности выполнения орга-
носохраняющих операций на селезенке и ее уда-
ления, в качестве альтернативного способа про-
филактики постспленэктомических расстройств 
предложено выполнять ксенотрансплантацию 
криоконсервированных клеток селезенки [31] 
или аутотрансплантацию селезеночной тка-
ни [74]. Имеются противоречивые сведения 
о регенераторной способности транспланти-
рованной селезеночной ткани [77]. По дан-
ным J. P.  Paredes и соавт. (1992), соотношение 
среднего веса имплантированного фрагмента 
селезеночной ткани по отношению к изначаль-
ному спустя 6  мес составляет 150 и 525  мг, из 
104 имплантированных фрагментов у 52 на-
блюдался прирост массы лишь на 8,65 %, уве-
личения размеров имплантата не отмечено ни 
в одном случае [94]. Экспериментальные иссле-
дования R. G. Marques и соавт. (2012) показали, 
что объем трансплантированной селезеночной 
ткани, необходимый для развития фагоцитар-
ной активности макрофагов селезенки взрослых 
крыс, должен составлять 26 % от общей массы 
органа [86]. По данным M. H.  Shokouh-Amiri 
и соавт. (1990), антиинфекционная протекция 
возможна при трансплантации не менее 40 % 
изначальной массы селезенки [103]. В клини-
ческой практике M. Dürig и соавт. (1983, 1985), 
обследовав с использованием изотопа 99mTs 14 
пациентов через 3–4 года после трансплантации 
ткани селезенки, установили, что у 11 больных 
трансплантанты не функционировали [45, 46]. 
S. Nicholson и соавт. (1986) сообщили о сплено-
зе, развившемся после аутотрансплантации селе-
зеночной ткани [87]. Экспериментальные иссле-
дования Л. Е.  Котовича и А. Ф.  Рылюка (1989), 
выполненные на 17 серых кроликах и 11 белых 
крысах линии Wistar, показали, что фрагменты 
селезенки, подсаженные под брюшину или в кар-
ман, сформированный из большого сальника, 
приживаются далеко не всегда и у более высоко-
дифференцированного животного приживление 
наблюдается реже. В 75 % случаев у крыс через 
3–4 мес после операции пересаженная ткань по 
гистологическому строению напоминала ткань 
селезенки. У кроликов положительный эффект 
наблюдался только в 25 % случаев, в осталь-
ных случаях трансплантированные в большой 
сальник фрагменты селезенки рассасывались 
или нагнаивались. Приживления ткани орга-
на, подсаженной под брюшину, авторы не на-
блюдали [19]. R. S.  Greco и F. E.  Alvarez (1981) 
[60], L. J. Raposo и соавт. (1982) [96] в экспери-

менте осуществляли внутрипортальную и вну-
трипеченочную трансплантацию клеточного 
материала из селезенки путем введения гомоге-
низированной ткани органа непосредственно 
в воротную вену и (или) ткань печени. Оба эти 
способа оказались неэффективными в защите 
организма в ответ на введение микробной куль-
туры Streptococcus pneumoniae. Аналогичные кли-
нические данные приводят G. E.  Moore и соавт. 
(1983) [83], H. M. Schroder и C. Hovendal (1985) 
[102], экспериментальные – D. D. Oakes и соавт. 
(1982) [89]. D. R. Cooney и соавт. (1979), изучив 
сопротивляемость к пневмококковой инфек-
ции трех групп экспериментальных животных: 
перенесших спленэктомию, резекцию селезен-
ки, спленэктомию с аутотрансплантацией ткани 
селезенки, обнаружили, что более низкий титр 
антител отмечен у животных, перенесших спле-
нэктомию с аутотрансплантацией селезеночной 
ткани или без таковой, по сравнению с животны-
ми, перенесшими резекцию органа. При внутри-
венном введении взвеси пневмококков наиболь-
шая выживаемость отмечена в группе животных, 
перенесших резекцию селезенки. Авторами был 
сделан вывод, что резекция органа обеспечива-
ет более высокий уровень иммунной защиты 
организма по сравнению с аутотрансплантаци-
ей селезеночной ткани [42]. Аналогичные дан-
ные приводят Ю. Г. Шапкин и соавт. (2006) [34] 
и L. G. Dawes и соавт. (1985) [47].

Исходя из концепции «критической массы» 
селезенки, ее антиинфекционная протекция на-
блюдается при сохранении 30 % физиологически 
полноценной ткани органа [110]. При закрытой 
травме селезенки повреждения паренхимы рас-
пространяются за пределы разрыва и сохраняют-
ся длительное время [2]. Учитывая данный факт, 
в случае изолированных повреждений селезенки 
и при ее локализованных патологических со-
стояниях доброкачественного генеза, возмож-
ность резекции несостоятельного участка органа 
в пределах анатомических границ с последую-
щей пластикой резекционной поверхности био-
логически инертным аутентичным материалом 
с хорошими пластико-гемостатическими свой-
ствами, по нашему мнению, является наиболее 
рациональным тактическим решением, обеспе-
чивающим в краткосрочной перспективе благо-
приятные условия для восстановления функцио-
нальной активности органа.

Не отвергая достоинств предложенных для 
пластики ран селезенки материалов, но при этом 
учитывая присущие им недостатки, в своем экс-
периментальном исследовании для пластики 
резекционной поверхности селезенки автором 
успешно использован васкуляризированный ло-
скут наружной косой мышцы живота. В резуль-
тате исследования установлено, что пластика ре-
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зекционной поверхности селезенки васкуляри-
зированным мышечным лоскутом обеспечивает 
окончательный местный гемостаз в кратчайшие 
сроки выполнения основного этапа операции, не 
требует от хирурга специальных навыков и нали-
чия в операционной вспомогательных гемоста-
тических средств и материалов. Использование 
васкуляризированной мышечной аутоткани 
благоприятно сказывается на течении и темпах 
местных репаративных процессов зоны пластики 
резекционной поверхности селезенки, не огра-
ничено проникающими ранениями брюшной по-
лости, сопровождающимися ее инфицированием 
и повреждением полых органов, а также пред-
шествующими операциями на органах верхнего 
этажа брюшной полости, сопровождающимися 
спаечным процессом. Гладкое течение послеопе-
рационного периода после выполнения опера-
ции по предложенной методике характеризует-

ся интактностью прилежащих к зоне мышечной 
пластики органов брюшной полости, отсутстви-
ем локального спаечного процесса и признаков 
формирования инфильтрата, что подтверждено 
данными ультразвукового исследования органов 
брюшной полости экспериментальных живот-
ных в динамике и данными аутопсии.

Таким образом, вышеизложенное не ставит 
под сомнение целесообразность сохранения се-
ле зенки при ее травматических повреждениях 
и доб рокачественных заболеваниях. Сов ре мен-
ные возможности хирургии обеспечивают вы-
полнение широкого спектра органосохраня ю щих 
операций на рассматриваемом органе, накап-
ливаемый опыт в значительной мере оптимизиру-
ет хирургическую тактику, вырабатывает диффе-
ренцированный подход к проблеме и тем самым 
улучшает результаты лечения больных и качество 
их жизни.
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