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В настоящей работе представлен краткий обзор данных отечественной и иностранной литературы 
последних десятилетий о различных аспектах морфофункциональной организации большого сальника в 
норме и при различных патологических состояниях организма (в процессе морфогенеза, в условиях воз-
растных преобразований, при различных экспериментальных воздействиях, а также при постоперацион-
ных преобразованиях после хирургических вмешательств по поводу воспалительных и опухолевых про-
цессов). Проанализированы и обобщены сведения по вопросам морфофункциональной организации ос-
новных тканевых компонентов большого сальника (мезотелия, жировой и лимфоидной тканей). 
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The paper provides a brief data overview of the national and the foreign recent decades literature on vari-
ous aspects of the morphofunctional organization of the greater omentum in the physiological and various patho-
logical states of the organism (in the process of morphogenesis, in the conditions of age-related alterations, under 
various experimental exposures, as well as in the postoperative transformations after surgical interventions due to 
inflammatory and tumor processes). The data on morphofunctional organization of the greater omentum main 
tissue components (mesothelium, adipose and lymphoid tissues) have been analyzed and summarized. 
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Исследованию морфофункциональной 

характеристики большого сальника посвяще-
но небольшое количество публикаций. Одна-
ко, во многих работах о большом сальнике 
упоминают в связи с его реактивными и адап-
тивными преобразованиями при различных 
оперативных вмешательствах на органах 
брюшной полости, в том числе и при опера-
тивном удалении опухолей различных орга-
нов. При этом многие вопросы, касающиеся 
роли и значимости большого сальника в фи-
зиологических условиях, а также при воспа-
лительных и постоперативных преобразова-
ниях в брюшной полости являются дискусси-
онными и нуждаются в дальнейшем исследо-
вании. 

В настоящем обзоре представлены дан-
ные отечественной и иностранной литературы 
последних десятилетий о различных аспектах 
морфофункциональной характеристики 
структур большого сальника в физиологиче-
ских и различных патологических состояниях 
организма (в условиях возрастных преобразо-
ваний, при различных экспериментальных 
воздействиях, а также при хирургических 
вмешательствах по поводу воспалительных и 
опухолевых процессов). 

 
Морфогенез, структурно-

функциональная характеристика и  
онтогенетические преобразования  

большого сальника 
 

У эмбриона человека формирование 
большого сальника начинается на втором ме-
сяце эмбриогенеза, а в период с конца пятого 
месяца эмбриогенеза до рождения большой 
сальник приобретает основные структурные 
характеристики, свойственные этому органу. 
Большой сальник плодов и новорожденных 
имеет пластинчатое строение, содержание 
жировой ткани в нем незначительно, она 
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располагается только по ходу желудочно-
сальниковых артерий и их крупных ветвей. 
Нередко у детей раннего возраста его описы-
вают как прозрачную тонкую пленку, лишен-
ную жировой ткани. С увеличением возраста 
возрастает и содержание жировой ткани в ор-
гане [1, 2, 3, 20]. 

Большой сальник образован четырьмя 
листками брюшины, сросшимися между со-
бой, между которыми располагается соедини-
тельная, в том числе, жировая ткань. Строму 
органа составляет ячеистый каркас из соеди-
нительной ткани, в прослойках которой нахо-
дятся кровеносные и лимфатические сосуды, 
нервные окончания. Содержание жировой 
ткани варьирует в больших пределах. Так, у 
людей с большим количеством висцерального 
жира  масса жировой ткани в сальнике весьма 
значительна [1, 2, 3, 14]. По данным 
С.Э.Березовской [1] у 82% взрослых женщин и 
у 77.9% взрослых мужчин выявлено большое 
содержание жировой ткани в большом саль-
нике. Одной из функций жировой ткани 
большого сальника является защита закры-
ваемых им органов от механических повреж-
дений. 

Другой важной функцией этого органа 
является обеспечение обмена перитонеальной 
жидкости. По данным С.Э. Березовской [1], у 
взрослых в участках большого сальника с ма-
лым содержанием жировой ткани стенки ис-
тончены, его серозные оболочки каждой из 
дупликатур тесно прилежат друг к другу, при 
этом в таких участках в большом сальнике 
могут образовываться сквозные отверстия, 
обеспечивающие транспорт веществ в брюш-
ной полости. При этом мезотелиоциты, рас-
положенные на поверхности серозной обо-
лочки осуществляют секрецию и всасывание 
перитонеальной жидкости. 

Топографическое расположение боль-
шого сальника зависит от возраста. Так, у до-
ношенного новорожденного большой сальник 
прикрывает четверть площади тонкой кишки, 
в 3–4 месяца – две трети, к 5 годам достигает 
изгибов поперечной ободочной кишки, а в 
возрасте 5–10 лет в зависимости от длины и 
содержания жировой ткани может быть по-
хожим по строению на большой сальник 
взрослых [3, 5, 20]. 

Передняя поверхность большого саль-
ника прилежит к париетальной брюшине пе-
редней брюшной стенки, задняя – к органам 
брюшной полости, правый верхний край со-
прикасается с печенью, левый – с селезенкой, 
нижний – достигает уровня лонного сочлене-
ния [3, 5, 20]. 

Размеры большого сальника варьируют 
в больших пределах и в значительной степени 
зависят от массы и размеров туловища [3, 23]. 
Так, например, по данным Л.В. Халиковой 
[23] длина большого сальника у взрослых 
женщин составляет 22.4±2.6 см (наименьшее 

значение – 14 см, наибольшее – 33 см), шири-
на – 37.8±3.7 см (наименьшее значение – 
20 см, наибольшее – 42 см). Его площадь у 
взрослых женщин составляет 831.4±23.9 см2 
(минимальное значение – 658 см2, макси-
мальное – 928 см2). 

Жировая ткань в большом сальнике 
располагается как в виде комплексов адипо-
цитов (иногда называемых жировыми доль-
ками), разделенных большими прослойками 
соединительной ткани, так и в виде одиноч-
ных жировых клеток. Внутри скоплений жи-
ровых клеток располагаются кровеносные и 
лимфатические сосуды, нервные окончания, а 
также тонкие соединительнотканные трабе-
кулы, составляющие каркас дольки. Жировая 
ткань кольцеобразно окружает внутрисальни-
ковые кровеносные сосуды [16, 17], при этом 
больше жировой ткани чаще располагается 
рядом с венулами, чем с сосудами приносяще-
го звена. Толщина слоя рыхлой соединитель-
ной ткани, отделяющей адипоциты от сосу-
дов, варьирует от полного отсутствия до  
50–80 мкм [17]. 

Жировая ткань является сложным гор-
монально активным органом, играющим 
важнейшую роль в регуляции энергетическо-
го баланса и гомеостаза всего организма в це-
лом [6, 38, 45, 66, 69, 79]. 

Ряд биологически активных веществ, 
продуцируемых адипоцитами (адипокинов), к 
настоящему времени изучены в большей сте-
пени (лептин, адипонектин, фактор некроза 
опухолей-α, интерлейкин-6, ингибитор акти-
ватора плазминогена-1, резистин, протеины 
ренин-ангиотензиновой системы), другие – в 
меньшей степени (адипофилин, адипсин, мо-
нобутирин, стимулирующий ацетилирование 
протеин), третьи – выделены недавно (висфа-
тин), многие еще не открыты. Жировая ткань 
содержит арсенал ферментов, способных ак-
тивировать, взаимопревращать и инактиви-
ровать половые стероиды – цитохром Р450 
зависимую ароматазу, 3-бета-гидрокси-
стероидную дегидрогеназу, 5-альфа-редуктазу 
и др. [6, 45, 69, 79]. 

Выявлены существенные различия ме-
жду адипоцитами подкожной жировой клет-
чатки и жировыми клетками висцеральной 
жировой ткани по уровню экспрессии и сек-
реции как адипокинов, так и специфических 
рецепторов. Например, экспрессия и секреция 
интерлейкина-6, и адипонектина выше в вис-
церальной жировой ткни, а лептина – в под-
кожной. Избыточное развитие жировой тка-
ни, особенно в висцеральной области, прямо 
коррелирует с инсулинорезистентностью, ги-
пергликемией, дислипидемией, артериальной 
гипертензией, протромбическим и провоспа-
лительным состояниями [6]. Следует под-
черкнуть, что, несмотря на достигнутые в по-
следние годы значительные успехи в изуче-
нии жировой ткани, в дальнейшем углублен-
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ном исследовании нуждаются многие стороны 
молекулярных и клеточных механизмов, ре-
гулирующих функциональную деятельность 
адипоцитов, вопросы взаимодействия жиро-
вой ткани с другими структурами организма, 
а также вопросы роли и значимости продуци-
руемых адипоцитами биологически активных 
веществ. Прогресс в этих исследованиях будет 
способствовать разработке новых медицин-
ских технологий, направленных на эффектив-
ную терапию ожирения и сопутствующих ему 
патологий. 

На примере изучения большого сальни-
ка человека и некоторых млекопитающих жи-
вотных (крысы, кролика, кошки, собаки) 
С.Э. Березовская [1] показала общие законо-
мерности морфофункциональной организа-
ции этого органа, прежде всего, его роль как 
органа иммуногенеза, возрастные, половые и 
видовые особенности у некоторых млекопи-
тающих. Так, ею выявлено, что в онтогенезе 
человека наибольшее количество лимфоид-
ной ткани в большом сальнике наблюдается у 
новорожденных и детей первого года жизни, 
после чего в нем содержание лимфоидной 
ткани снижается. Ею показано также, что как 
по размеру органа, так и по содержанию лим-
фоидных структур в органе большой сальник 
девушек подросткового возраста превосходит 
таковой у мальчиков этого возраста. У взрос-
лых женщин выявлено более высокое, чем у 
мужчин содержание лимфоидных фоллику-
лов в большом сальнике, при этом доля фол-
ликулов с выраженными герминативными 
центрами у женщин также выше, чем у муж-
чин [1]. Роль большого сальника как органа 
иммунной системы обсуждалась и в работе 
О.Н. Макуриной и соавт. [15] на примере ряда 
видов млекопитающих. В ряде работ, посвя-
щенных исследованию «млечных пятен» 
большого сальника эти структуры авторами 
также ассоциируются с лимфоидной тканью 
[15, 23, 47, 49, 55, 70]. Подобные факты дали 
основание некоторым авторам относить 
большой сальник к органам иммуногенеза [1, 
2, 15]. 

Серозная оболочка, покрывающая саль-
ник, имеет типичное строение для серозных 
оболочек. Поверхность серозной оболочки 
покрыта мезотелием, лежащим на базальной 
мембране. Под мезотелием располагается со-
единительнотканная основа серозной оболоч-
ки, состоящая из нескольких чередующихся 
между собой слоев коллагеновых и эластиче-
ских волокон [14, 33, 39, 51, 68 ]. В серозной 
оболочке имеются многочисленные мелкие 
отверстия, соединяющие брюшную полость с 
лимфатическими капиллярами, содержащи-
мися в стенке серозной оболочки. Мезотелий 
серозной оболочки образован одним слоем 
уплощенных полигональных клеток (мезоте-
лиоцитов), высота которых зависит от степени 
их растяжения и от участков покрываемой 

ими серозных оболочек. Мезотелиоциты со-
держат обычно одно ядро, помимо одноядер-
ных клеток встречаются дву- и многоядерные, 
количество которых неодинаково в различ-
ных участках серозной оболочки [10, 11, 32, 
44, 58, 59]. На апикальной поверхности мезо-
телиоцитов имеются многочисленные нерав-
номерно распределенные микроворсинки 
различной длины, свидетельствующие о вы-
соком уровне обмена между мезотелиоцитами 
и перитонеальной жидкостью. В апикальной 
части соседние клетки соединены при помо-
щи десмосом и плотных соединений. В мезо-
телии, покрывающем сальник, в области так 
называемых «млечных пятен» обнаружены 
«стигматы», через которые постоянно цирку-
лируют жидкости и иммунокомпетентные 
клетки для обеспечения иммунного гомеоста-
за. Это согласуется с концепцией о рецирку-
ляции лимфоцитов, поступающих в полость 
брюшины через «стигматы» мезотелия 
«млечных пятен» большого сальника и уда-
ляемых из перитонеальной жидкости через 
«стоматы» диафрагмальной поверхности 
брюшины [11, 12, 32, 44, 57]. 

Выявлено, что мезотелиальные клетки 
вырабатывают противовоспалительные цито-
кины, уменьшающие выраженность воспале-
ния в органах брюшной полости [50, 54, 67, 
77, 78]. Мезотелиоциты обладают способно-
стью продуцировать оксид азота [26], при 
этом уровень синтеза оксида азота значитель-
но изменяется под действием ряда цитокинов. 
Мезотелиоциты синтезируют фактор роста 
фибробластов, уровень синтеза которого уси-
ливается под действием интерлейкина-1 [29]. 

Мезотелий способен к декомплексиро-
ванию. При этом десмосомы разрушаются, 
клетки округляются и утрачивают связь с ба-
зальной мембраной. В нормальных условиях 
4–6% от общего числа мезотелиальных клеток 
оказываются взвешенными в перитонеальной 
жидкости [11, 57]. Обнаружено участие сво-
бодно плавающих в перитонеальной жидко-
сти мезотелиоцитов в процессах репарации 
мезотелия серозной оболочки [33]. Выявлено 
участие макрофагов и лимфоцитов в оптими-
зации репаративных процессов в мезотелии 
[34]. Есть основания предполагать, что участ-
ки декомплексации мезотелия брюшины яв-
ляются зонами, структурно специализирован-
ными на реализации гемато-перитонеально-
лимфатических транспортных взаимодейст-
вий. Эти зоны характеризуются специфиче-
ским микроокружением, которое влияет на 
транспортные свойства мезотелия посредст-
вом изменения подвижности индивидуаль-
ных клеток и морфологической перестройки 
эпителиального пласта [12]. 

Для большого сальника характерно хо-
рошее развитие системы лимфатических со-
судов. В составе серозной оболочки сальника 
имеются участки повышенного транспорта 
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лимфы через эту оболочку, которые получили 
название «лимфатических люков» [12, 61, 65, 
72, 76]. 

Среди структур большого сальника 
внимание исследователей привлекают так на-
зываемые «млечные пятна», представляющие 
собой небольшие овоидные, округлые или 
неправильной формы непрозрачные участки 
сальника, имеющие площадь 0.5–3.5 мкм2. 
Многие авторы ассоциируют «млечные пят-
на» с лимфоидной тканью. Так, в ряде работ 
показано участие «млечных пятен», в обеспе-
чении специфических иммунологических ре-
акций [20, 23, 47, 55, 70, 71]. Млечные пятна 
выявляются в большом сальнике, начиная с 
середины эмбриогенеза и существуют в органе 
на протяжении всей жизни. Они встречаются 
на всем протяжении обеих поверхностей 
сальника. Число их подвержено индивиду-
альной и возрастной вариабельности. При 
этом млечные пятна хорошо видны на по-
верхности большого сальника новорожденных 
и детей раннего возраста. С возрастом их ко-
личество снижается, при этом у взрослых они 
плохо различимы из-за большего содержания 
жировой ткани в сальнике. В пожилом воз-
расте количество «млечных пятен» уменьша-
ется, в них снижается плотность капиллярной 
сети, они подвергаются фиброзу и кальцифи-
кации. Выделяют три типа млечных пятен 
[20, 23, 70, 71]: 1) первичные (встречаются у 
плодов, новорожденных и детей до 5 лет), 
2) пассивные (состоящие из жировых клеток) 
и 3) активные или вторичные (содержащие 
большое количество лейкоцитов, в том числе 
плазмоцитов). Активные млечные пятна со-
держатся в большом сальнике в норме, а при 
любых раздражениях брюшной полости их 
количество резко увеличивается – происходит 
перестройка пассивных «млечных пятен» и 
возникновение на их основе активных. При 
этом пятна увеличиваются в размерах, коли-
чество жировых клеток в них уменьшается, а 
содержание иммуноцитов возрастает [20]. 
Для млечных пятен характерно наличие мно-
гочисленных макрофагов, лимфоцитов, плаз-
моцитов, тучных клеток. Согласно мнению 
ряда авторов, млечные пятна являются ис-
точником экстренного выхода свободных 
макрофагов и плазмоцитов в брюшную по-
лость, где они осуществляют фагоцитоз и об-
разование иммунных антител [34, 70, 71]. 

Кровеносные капилляры, находящиеся 
в области млечных пятен, характеризуются 
эндотелиальными клетками с многочислен-
ными фенестрами. В области млечного пятна 
листок брюшины характеризуется меньшей 
толщиной. Млечные пятна являются участка-
ми поверхности сальника, в которых наиболее 
интенсивно осуществляется обмен жидкости с 
полостью брюшины. 

Кровоснабжение большого сальника 
обеспечивают правая и левая желудочно-

сальниковые артерии, повторяющие изгиб 
большой кривизны желудка и уменьшающие-
ся по мере отхождения от них ветвей к желуд-
ку и сальнику. При этом правая желудочно-
сальниковая артерия характеризуется боль-
шим диаметром и значительно большей дли-
ной. В 70% случаев имеются анастомозы меж-
ду левой и правой желудочно-сальниковыми 
артериями, эти анастомозы характеризуются 
небольшими диаметрами. Многочисленные 
капилляры расположены в большом количе-
стве во всех участках сальника, с преоблада-
нием численности капилляров в области 
нижнего края сальника [14]. 

Большой сальник характеризуется вы-
сокой интенсивностью кровотока. Так, на-
пример, уровень кровотока в сальнике выше, 
чем в коже, брыжейке, париетальном листке 
брюшины [8]. По данным этих авторов, ин-
тенсивность кровотока (выражаемая в перфу-
зионных единицах) в коже была равна 
19.85±0.8, в париетальной брюшине –  
23.42±1.8, в брыжейке тонкой кишки – 
22.71±1.1, в области левого нижнего края 
большого сальника – 26.73±1.3. 
 

Морфофункциональные преобразования 
большого сальника в условиях различных  
повреждений органов брюшной полости и 
забрюшинного пространства. Участие в 
воспалении и репаративных гистогенезах 

 

В первую очередь следует отметить спо-
собность большого сальника создавать огра-
ничительный вал вокруг интраперитонеаль-
ного воспалительного очага [3, 23, 25]. Выяв-
лена роль большого сальника в формирова-
нии иммунных антител. Показано, что при 
иммунизации организма в большом сальнике 
многократно возрастает содержание плазма-
тических клеток, являющихся продуцентами 
иммунных антител [1, 43]. На примере раз-
личных млекопитающих было выявлено, что 
титр антител в тканях большого сальника на-
много превышает титр антител в печени и се-
лезенке [1, 2]. 

Ряд авторов [1, 2] рассматривает боль-
шой сальник как составную часть иммунной 
системы млекопитающих. 

Большой сальник является чрезвычай-
но реактивным органом. Структуры большого 
сальника, прежде всего, покрывающие его 
листки брюшины, демонстрируют комплекс 
реактивных изменений в ответ на различные 
воздействия на брюшную стенку, органы 
брюшной полости забрюшинного пространст-
ва. 

Так, при введении в полость брюшины 
0.5% раствора новокаина уже через 20 мин в 
мезотелиоцитах листков брюшины развива-
ются дистрофические изменения. Через 24 ч 
от начала опыта наблюдалось очаговое слу-
щивание мезотелиоцитов и на поверхности 
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брюшины были видны различной величины 
участки, лишенные мезотелиального покрова, 
на поверхности которых располагались лим-
фоциты и макрофаги [10]. Уже спустя три часа 
после экспериментальной локальной гипо-
термии поджелудочной железы отмечался 
отек жировой ткани большого сальника, а че-
рез 12 ч в большом сальнике отмечались очаги 
некроза жировой ткани органа [7]. При фор-
мировании искусственной брюшной стенки с 
использованием полимерной сетки Parietex в 
прилегающем к внутренней поверхности им-
плантата участке большого сальника также 
наблюдались воспалительный процесс с вы-
раженной лейкоцитарной инфильтрацией 
структур большого сальника. При этом в 
сальнике участки острого воспаления чередо-
вались с зонами выраженной пролифератив-
ной активности клеток фибробластического 
ряда [22, 53]. 

Одним из основных факторов, опреде-
ляющих течение послеоперационного перио-
да при острой хирургической патологии орга-
нов брюшной полости, является участие 
большого сальника в формировании интрапе-
ритонеального воспалительного очага. Боль-
шой сальник отграничивает интраперитоне-
альный очаг воспаления, формируя инфильт-
ративно-спаечные процессы, что может пре-
пятствовать быстрому распространению ин-
фекции в другие отделы брюшной полости 
[64, 68]. Большой сальник представляет собой 
барьер для бактериальной инвазии и, вслед-
ствие этого, может превращать источник воз-
можного развития перитонита в локальный 
абсцесс [20, 25, 64, 68]. Было выявлено, что 
структуры большого сальника способны ин-
капсулировать инородные тела. 

Выполняя защитную функцию, боль-
шой сальник сам нередко становится причи-
ной продолженного воспаления и спайкооб-
разования в раннем послеоперационном пе-
риоде, что в ряде случаев приводит к необхо-
димости повторных оперативных вмеша-
тельств [24, 31, 36, 37, 52, 60, 68]. Весьма важ-
ными являются вопросы, касающиеся влия-
ния биологически активных веществ, выраба-
тываемых в структурах сальника на активиза-
цию, либо угнетение процесса спайкообразо-
вания. Так, например, выявлено, что усиле-
нию образования спаек способствует повыше-
ние уровня экспрессии трансформирующего 
фактора роста β-1 клетками мезотелия [35, 40, 
42]. 

Следует подчеркнуть, что структуры 
большого сальника принимают активное уча-
стие не только в ограничении воспалительно-
го процесса в брюшной полости, но и в защите 
органов брюшной полости, и при их различ-
ных (травматических, послеоперационных) 
повреждениях, что также реализуется в виде 
спаечного процесса [20, 62, 74]. Проблема по-
слеоперационного образования спаек и свя-

занные с ней различные осложнения продол-
жают оставаться одной из важных проблем в 
абдоминальной хирургии. Послеоперацион-
ные образования спаек обнаруживаются у 
значительного числа больных, перенесших 
полостные операции. Так, например, участие 
большого сальника в формировании после-
операционного спаечного процесса у детей 
составляет от 23 до 40% [3, 20]. В механизме 
образования спаек первым звеном является 
повреждение брюшины, которое и запускает 
весь каскад патогенетических механизмов. 
При этом утолщаются серозные оболочки (в 
особенности мезотелий серозных оболочек), 
принимающие участие в формировании спа-
ек. В начальные этапы своего формирования 
спайки образованы молодой рыхлой соедини-
тельной тканью с выраженной лейкоцитарной 
инфильтрацией в ней. В дальнейшем соеди-
нительная ткань спаек подвергается склеро-
зированию, ее кровоснабжение ухудшается, о 
чем свидетельствует снижение содержания 
капилляров в ткани [27, 28]. 

При этом, следует отметить, что процесс 
образования спаек в зависимости от органов 
идет на протяжении нескольких месяцев, а 
иногда и лет. Принципиальных различий в 
структуре спаек, сформированных после раз-
личных повреждений, не выявлено [35, 27, 
40]. Выявлено, что уже в первые сутки после 
повреждения участков серозной оболочки ор-
ганов брюшной полости происходит фикса-
ция большого сальника непосредственно к 
раневой поверхности. При этом происходит 
повреждение мезотелия, отек и лейкоцитар-
ная инфильтрация большого сальника. 

Сращение большого сальника с после-
операционным рубцом после различных опе-
ративных вмешательствах наблюдается у зна-
чительной части больных после аппендэкто-
мии, холецистэктомии, после ушивания пер-
форативной язвы желудка и двенадцатипер-
стной кишки, при резекции желудка, а также 
при травмах органов брюшной полости [37, 
46, 51, 64, 73]. 

Процесс репарации серозных оболочек 
приводит либо к быстрому закрытию ранево-
го дефекта мезотелием без образования спаек, 
либо (что значительно чаще) – к образованию 
спаек между поверхностями брюшины [20, 31, 
60, 68 и др.]. По данным В.Ф. Ивановой [10], 
на 2-е – 3-и сут после очагового повреждения 
брюшины в мезотелии по краям повреждения 
увеличивается содержание митотически де-
лящихся клеток, а на 5–8-е сутки целостность 
мезотелиального покрова в поврежденных его 
участках восстанавливается. 

Наряду с указаниями на значительную 
роль большого сальника в защитных реакциях 
организма, существуют и представления о не-
нужности, бесполезности и даже опасности 
большого сальника для организма [75]. В этой 
работе утверждается, что большой сальник 
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является бесполезным и опасным органом 
для пациента и хирурга, и предлагается уда-
лять его при любых операциях на органах 
брюшной полости для профилактики спаек. 

В ряде работ имеются сведения, касаю-
щиеся вопросов морфофункциональных пре-
образований большого сальника при опухоле-
вом процессе в организме [21, 23, 39, 41, 48, 
55, 56, 63, 72 и др.]. Например, в работах, от-
ражающих структурно-функциональную ха-
рактеристику большого сальника, при нали-
чии в нем метастазов в условиях опухолевого 
процесса в яичнике показано, что большой 
сальник у больных раком яичников женщин 
выглядит сморщенным, утолщенным, содер-
жание жировой ткани в нем увеличено [23, 
39, 41, 48]. Большой сальник у больных раком 
яичника имеет меньшие размеры. Статисти-
чески значимыми являются отличия длины и 
площади большого сальника. Так, длина ко-
лебалась в пределах от 5 до 30 см (в среднем – 
9.4±3.0 см), а средняя площадь была равна 
450.5±23.9 см2 (минимальное значение – 
115.1 см2, максимальное – 945.7 см2). Поверх-
ность мезотелия большого сальника при от-
сутствии метастазов выглядела более рельеф-
ной, при наличии метастазов рельеф мезоте-
лия сглаживался. Показано, например, роль 
большого сальника в диссеминации рака яич-
ников. Описано, что по своему объему мета-
стазы в большом сальнике могут существенно 
превышать массу первичной опухоли. Появ-
ление метастазов рака яичников в большом 
сальнике в половине случаев наблюдений 
приводило к формированию вокруг них не-
прерывного лимфоцитарного вала. При этом 
отмечалось значительное возрастание коли-
чества плазмоцитов [23]. Метастазированию 
способствует и наличие развитой сети лимфа-
тических сосудов в сальнике, а также активи-
зация синтеза клетками мезотелия ростовых 
факторов способствует метастазированию 
опухолей на органах брюшной полости [23]. 
Содержание лимфоидной ткани при опухолях 
яичников в большом сальнике снижено [55], 
уменьшены также количество и размеры 
млечных пятен в органе. Несмотря на нали-
чие работ, касающихся роли и значимости 
большого сальника при злокачественных но-
вообразованиях органов брюшной полости и 
забрюшинного пространства, роль большого 
сальника при злокачественных новообразова-
ниях до конца не выяснена и нуждается в 
дальнейшем углубленном изучении. Так, дис-
куссионными являются вопросы, касающиеся 
оментэктомии при оперативных вмешатель-
ствах на органах брюшной полости и забрю-
шинного пространства [20, 23]. Следует также 
отметить, что в отечественной и иностранной 
литературе недостаточно исследований, ка-
сающихся изучения не пораженных метаста-
зами структур сальника при опухолевом про-
цессе в организме. 

Высокая пластичность структур боль-
шого сальника, его активное участие в про-
цессах иммунной защиты позволяют исполь-
зовать его в реконструктивной хирургии, 
прежде всего, для аутопластики сальником 
повреждений органов брюшной полости, для 
гемостаза при раневом повреждении некото-
рых паренхиматозных органов [8, 9, 13, 18, 
19], для стимуляции репаративной регенера-
ции нервов [4]. Так, например, А.Г. Величан-
ская [4] в эксперименте показала, что транс-
плантация фрагмента аутологичного сальни-
ка в область диастаза (2 мм) седалищного 
нерва, тубулированного силиконовым кон-
дуитом, оптимизирует репаративный гистоге-
нез в области поврежденного нерва. 
 

Заключение 
 

Таким образом, анализ литературы сви-
детельствует о том, что большой сальник яв-
ляется органом, выполняющим в организме 
многообразные функции (защиту органов 
брюшной полости от механических повреж-
дений, поддержание гомеостаза в брюшной 
полости, участие в иммунных реакциях, про-
дукцию большого числа биологически актив-
ных веществ), однако, многие стороны роли и 
значимости большого сальника в организме 
нуждаются в дальнейшем углубленном иссле-
довании. 
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