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Актуальность проблемы клинической диаг�
ностики гипоспленических состояний опреде�
ляется постоянной угрозой для жизни либо сни�
жением ее качества у пациентов, страдающих
врожденной либо приобретенной селезеночной
недостаточностью [3, 12, 44]. При анализе ли�
тературных источников удается выделить сле�
дующие варианты гипоспленизма: врожден�
ный, связанный с агенезией селезенки [105,
109]; приобретенный – функциональный [25,
36, 44], вследствие системных процессов, таких
как неспецифический язвенный колит [21, 34],
красная волчанка [20, 84], либо вызванный пе�
рекрутом ножки блуждающей селезенки и ин�
фарктом последней [62]; анатомический –
обусловленный хирургическими вмешатель�
ствами на селезенке [1, 12]. В то же время даже
удаление селезенки не обязательно детермини�
рует развитие постспленэктомического гипо�
спленизма [2].

Дело в том, что спонтанная регенерация рези�
дуальной ткани селезенки, известная в литературе
как спленоз [18, 19], либо ятрогенно оптимизиро�
ванная при аутотрансплантации ткани удаленного
органа [12], способна частично или полностью ком�
пенсировать функции селезенки. До настоящего
времени остается неясным, какое количество тка�
ни селезенки необходимо для сохранения ее функ�
ций, иными словами – для профилактики пост�

спленэктомического гипоспленизма [69]. Преобла�
дающим является мнение о необходимости сохра�
нения 30 % ткани селезенки [10, 12].

Сопряженным вопросом является диагнос�
тика гипоспленического состояния, в которой
можно выделить две составляющих: диагности�
ка собственно нарушений гомеостаза, харак�
терных для гипоспленизма; оценка структуры
и функции селезенки [1]. Последнее обстоя�
тельство представляется особенно важным,
если учесть, что хирургический, послеопераци�
онный гипоспленизм не обязательно предпола�
гает полное отсутствие резидуальной ткани се�
лезенки, но в той или иной степени развивает�
ся также при любом вмешательстве на этом
органе [3]. Выше мы уже упоминали функцио�
нальные гипоспленические состояния, при ко�
торых селезенка присутствует, но находится в
состоянии функциональной депрессии [20, 25,
44, 84, 100].

Автор обзора использует термин «эксперти�
за гипоспленизма», подразумевая последова�
тельную оценку клинических, лабораторных и
инструментальных данных, на основании кото�
рых оказывается возможным вынести суждение
о наличии гипоспленизма и степени его выра�
женности [1–3]. Рассмотрим сведения об этих
признаках, важных для диагностики гипоспле�
нических расстройств.

* Работа поддержана грантом Президента Российской Федерации МД�2687.2005.7
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КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ
ГИПОСПЛЕНИЗМА

В англоязычных публикациях термин «гипос�
пленизм» (hyposplenism) встречается, по крайней
мере, с 1963 года [86]. Гипоспленизм, индуциро�
ванный удалением селезенки, было принято рас�
сматривать в комплексе с пневмококковым сеп�
сисом [25, 29, 122]. В этой связи наиболее часто
употребляется термин «подавляющая постспле�
нэктомическая инфекция» – overwhelming
postsplenectomy infection; OPSI [41, 91]. В отече�
ственной литературе термин «постспленэктоми�
ческий гипоспленизм» одним из первых исполь�
зовал М.М. Рожинский (1970), понимая под этим
стойкое понижение жизненного тонуса, явления
психической лабильности, снижение трудоспо�
собности и качественные отклонения в составе
крови [14]. На основании анализа данных лите�
ратуры оказывается возможным выделить следу�
ющие варианты синдрома постспленэктомичес�
кого гипоспленизма [1, 12]:

1. В раннем послеоперационном периоде –
повышенная чувствительность к хирургической
инфекции с частыми послеоперационными гной�
но�воспалительными осложнениями и высокой ле�
тальностью.

2. В отдаленном послеоперационном периоде:
2.1. Молниеносный («фульминантный») сепсис.
2.2. Понижение противоопухолевой устойчи�

вости.
2.3. Предрасположенность к паразитарным,

грибковым и вирусным заболеваниям.
2.4. Астенический синдром.
Ранние постспленэктомические осложнения

регистрируются в сроки до 8 недель после опера�
ции [26, 60] в связи с повышенной чувствительно�
стью к хирургической инфекции [31]. Преоблада�
ют легочно�плевральные осложнения [51, 85],
реже – раневые и внутрибрюшинные гнойно�вос�
палительные процессы [51, 67]. Послеоперацион�
ные инфекционные и тромбоэмболические ослож�
нения наиболее часто встречаются у пациентов с
заболеваниями крови [63, 88, 104], после комбини�
рованных гастроспленэктомий по поводу рака же�
лудка [53, 115] и других расширенных онкологи�
ческих операций [56, 112].

Частота гнойно�воспалительных процессов в
раннем послеоперационном периоде составляет
13–30 % [52], а летальность при возникновении
осложнений достигает 16–30 % [51, 52].

Отдаленные послеоперационные осложне�

ния встречаются чаще в первые 2–3 года после
операции [26]. Наиболее опасной является подав�

ляющая постспленэктомическая инфекция

(фульминантный, молниеносный сепсис, пост�
спленэктомический бактериальный сепсис). Кли�
нически проявляется нарастающим чувством не�
домогания с тошнотой, рвотой и нарушением со�
знания, переходящим в кому. Впоследствии раз�
вивается полиорганная недостаточность с выра�
женными электролитными нарушениями и
декомпенсированным ацидозом, синдром диссе�

минированного внутрисосудистого свертывания.
Через 24–36 часов наступает смерть [22, 29]. При
бактериологическом исследовании крови при�
мерно в половине наблюдений выявляется
Streptococcus pneumoniae, причем в настоящее
время преобладают пенициллин�резистентные
штаммы [62, 120]. Другими возбудителями молни�
еносного сепсиса являются Neisseria meningitidis,
Haemophilus influenzae [114], также в спектре воз�
будителей присутствуют Escherichia coli,
Pseudomonas spp, Bacillus spp, Salmonella spp,
Enterobacter spp, Staphylococcus aureus – инфек�
ционные агенты гнойно�деструктивных процес�
сов висцеральной локализации.

Все перечисленные микроорганизмы облада�
ют полисахаридной капсулой, что препятствует их
опсонизации, значительно нарушенной после
спленэктомии. При сепсисе у пациентов, перенес�
ших спленэктомию, в крови определяется свыше
106 КОЕ возбудителя в 1 мл, в то время как у боль�
ных с сохраненной селезенкой этот показатель в
1000 раз ниже [106]. Критическим сроком для раз�
вития молниеносного постспленэктомического
сепсиса считают первые 2 года после вмешатель�
ства [78], однако эпизоды подавляющей инфекции
описаны и в отдаленном (до 59 лет) послеопераци�
онном периоде [98, 114].

Среди пациентов с синдромом послеопера�
ционного гипоспленизма частота сепсиса в 60
раз выше, нежели в общей популяции. Наиболее
низкая степень риска подавляющей постспле�
нэктомической инфекции отмечена у пациентов
после удаления поврежденной селезенки, но она
в 25 раз выше у больных, оперированных по по�
воду новообразований, и в 50 раз выше у спле�
нэктомированных детей [10, 72]. Риск молние�
носного сепсиса сохраняется и у взрослых [57],
особенно у перенесших спленэктомию по пово�
ду болезней крови или злокачественных заболе�
ваний органов живота, с заболеваемостью 2,3–
15,3 % [35, 74].

Известны и такие осложнения спленэктомии,
как токсическая дилятация толстой кишки, выз�
ванная Clostridium difficile [95], а также сепсис,
вызванный Campylobacter jejuni у пациента, опе�
рированного по поводу талассемии [45]. Средний
промежуток между удалением селезенки и фуль�
минантным сепсисом – 5,8 лет, наиболее часто
эта форма гипоспленического синдрома развива�
ется в первые 2 года после операции [90].

Снижение антибластической резистентнос�

ти в отдаленном периоде после комбинирован�
ных с удалением селезенки онкологических опе�
раций в настоящее время считается установлен�
ным фактом. Спленэктомия ухудшает отдален�
ную выживаемость после операций по поводу
рака желудка [121], что имеет в основе иммуно�
дефицитное состояние [115]. По данным ряда ав�
торов гастрэктомия, комбинированная со спле�
нэктомией – гастроспленэктомия – ухудшает
отдаленные (долговременная выживаемость) [15,
76, 100] и непосредственные (уровень послеопе�
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рационных осложнений и летальности) результа�
ты хирургического лечения рака желудка [33, 37,
80, 107].

Спленэктомия у онкологических больных по�
вышает риск послеоперационных инфекционных
осложнений и негативно влияет на иммунный ста�
тус пациентов с опухолями [69, 115], вызывая бо�
лее выраженное повреждение клеточного имму�
нитета, чем сохраняющее селезенку вмешатель�
ство [9, 116].

«Большие» осложнения комбинированной га�
стрэктомии, к которым относят несостоятель�
ность эзофагоеюноанастомоза, внутрибрюшин�
ные гнойники, раневые и легочно�плевральные
воспалительные процессы, статистическом ана�
лизе оказываются ассоциированными с удалени�
ем селезенки при комбинированном онкологи�
ческом вмешательстве [28, 82], как и уровень ран�
ней послеоперационной летальности [38, 109].
Одними из первых негативную роль «профилак�
тической» спленэктомии в хирургии рака желуд�
ка оценили японские авторы [15, 108].

Предрасположенность к паразитарной,

грибковой и вирусной инвазии. Известно, что
спленктомия ухудшает течение патологических
процессов, вызванных внутриклеточными пара�
зитами, например, Plasmodia falciparum [29],
Babesia microti [64, 118]. Описано обострение три�
паносомоза, вызванное аспленизацией [101]. На�
рушение противовирусной резистентности иллю�
стрируется сообщениями об активизации виру�
са герпеса у пациентов с иссеченной селезенкой
[46, 58, 75].

Наконец, собственно синдром постспленэкто�
мического гипоспленизма – суть, астенический

синдром, первоначально описан в педиатрии и
проявляется повышенной утомляемостью, сниже�
нием интеллектуальных способностей, лабильно�
стью психики [4, 7]. Другими проявлениями гипос�
пленизма являются периодические головные и
абдоминальные боли без четкой локализации, по�
теря аппетита, общая слабость. На этом фоне ре�
цидивируют респираторные инфекции, хроничес�
кий тонзиллит, инфекции кожных покровов, же�
лудочно�кишечного тракта и мочевыводящей си�
стемы [11].

Итак, патологическое состояние, вызываемое
спленэктомией и регистрируемое при клинико�
лабораторном обследовании, принято обозначать
понятием «синдром постспленэктомического ги�
поспленизма» [14, 41]. В этом термине определе�
ние «постспленэктомический» может быть истол�
ковано крайне широко, поскольку в англоязыч�
ной литературе любое резекционное вмешатель�
ство на селезенке именуется «частичной спленэк�
томией» (partial splenectomy) [68, 89] или
«субтотальной спленэктомией» (subtotal
splenectomy) [17, 54, 93]. В этой связи автором был
предложен термин «послеоперационный гипос�
пленизм» [1–3, 12], означающий структурно�
функциональные расстройства после любого
рода вмешательств на селезенке.

ЛАБОРАТОРНЫЕ ПРИЗНАКИ
ГИПОСПЛЕНИЗМА

Большинство авторов сходятся во мнении, что
характерная картина мазка периферической кро�
ви позволяет судить о гипоспленизме. Речь идет
о тельцах Хауэлла�Жолли (Howell–Jolly), остат�
ках ядерного материала в эритроцитах, сохраня�
ющихся благодаря выпадению фильтрационной
(«ретикулоэндотелиальной») функции селезенки
[27, 55, 59]. Другие лабораторные признаки гипос�
пленизма такие как послеоперационный тромбо�
цитоз, дисбаланс иммуноглобулинов, нарушение
фагоцитарной активности нейтрофилов [7, 12]
являются вторичными по отношению к патологи�
ческим эритроцитарным включениям в мазке
крови. Наличие телец Хауэлла�Жолли является,
по данным литературы, поводом для инструмен�
тального обследования селезенки [27]. Обратим�
ся к этим данным.

МЕТОДЫ ИНСТРУМЕНТАЛЬНОГО
ОБСЛЕДОВАНИЯ

Значение методов диагностического изобра�
жения трудно переоценить в исследовании ана�
томо�топографических характеристик и структу�
ры селезенки. У пациентов с клинико�лаборатор�
ными признаками гипоспленизма они позволяют
выявить врожденные аномалии селезенки [6, 40,
113], очаговые образования [42, 73], доброкаче�
ственных опухолей [71], первичных и вторичных
злокачественных новообразований [50, 65, 110].
Кроме того, лучевые методы диагностики приме�
няют для выявления спленомегалии [8, 79], блуж�
дающей селезенки [40], патологии сосудов орга�
на [122] и др. Методы инструментального обсле�
дования имеют решающее значение в диагности�
ке травмы селезенки [48] и оценке послеопера�
ционных изменений органа [12].

Ультрасонография (УСГ) является на сегод�
няшний день наиболее распространенным и до�
ступным методом исследования селезенки [5,
20]. По мнению большинства авторов наиболее
распространенным показанием к проведению
УСГ селезенки является оценка размеров орга�
на при заболеваниях печени, кроветворной и
лимфатической систем [5]. Другим основным
показанием к проведению УСГ селезенки явля�
ется травма органа [23]. Этот метод исследова�
ния позволяет выявлять как прямые признаки
повреждения селезенки – разрывы, размозже�
ние, интрапаренхиматозные и подкапсульные
гематомы, так и ассоциативные признаки – пе�
рилиенальную гематому и гемоперитонеум [12,
94], что следует учитывать при выборе тактики
лечения.

Также следует упомянуть о высокой чув�
ствительности метода в выявлении очаговых па�
тологических процессов селезенки [102, 103],
но для спленоза – всего 68 % [32]. УСГ находит
применение и в обследовании оперированной
селезенки. Так, в литературе приводятся сооб�
щения об использовании метода для оценки
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размеров и структуры селезенки после сегмен�
тарной ангиоредукции [24], а также аутотранс�
плантатов ткани селезенки [12, 117]. Для оцен�
ки кровотока в очагах спленоза сейчас широко
используется цветное дуплексное сканирова�
ние [12, 92].

Представления о роли инструментальных ме�
тодов исследования в диагностике патологичес�
ких процессов селезенки изменились с появле�
нием рентгеновской компьютерной томографии
(КТ), позволяющей получить детализированное
изображение внутренней структуры органа,
проводить денситометрический анализ, судить о
перфузии органа [1, 12]. КТ более информатив�
на в диагностике очагов остаточной ткани селе�
зенки после спленэктомии по сравнению с ульт�
расонографией [43, 70]. Точная топическая ди�
агностика добавочных селезенок, инициирую�
щих рецидив гематологического заболевания
после элективной спленэктомии, немыслима на
сегодняшний день без КТ [30, 39]. Метод с успе�
хом применяют для структурно�функциональ�
ной оценки ткани селезенки после органосохра�
няющих и органопротезирующих оперативных
вмешательств [1, 12, 83].

В обнаружении эктопии ткани селезенки,
наряду с другими методами лучевой диагности�
ки, находит применение и магнитно�резонанс�
ная томография [99, 119]. Метод значительно
информативнее в выявлении спленоза по срав�
нению с рентгеновской КТ, УСГ и ангиографи�
ей [111]. Ангиографическое исследование нахо�
дит применение для диагностики разрывов се�
лезенки [79] и очаговых патологических про�
цессов органа [49].

Особое место занимают нуклеарные методы
визуализации селезенки. Так, индикатором для
сцинтиграфической детекции ткани селезенки
являются эритроциты, меченные 99mTc и повреж�
денные нагреванием [13]. Радиопрепарат избира�
тельно накапливается ретикулярными структура�
ми красной пульпы, вследствие ее способности к
эритрофагоцитозу, что обеспечивает получение
селективного сцинтиграфического изображения
селезенки.

Использование тропных к селезенке радио�
препаратов позволяет с высокой точностью выс�
казываться о развитии очагов остаточной спле�
ноидной ткани после спленэктомии [96, 97]. Ста�
тическая гамма�сцинтиграфия позволяет поста�
вить окончательный диагноз спленоза при нети�
пичной его локализации, когда резидуальные
очаги симулируют объемные образования груд�
ной клетки [87], печени [61], желудка [18], ки�
шечника [19, 47], почек [66] и даже оболочек го�
ловного мозга [81].

Особенно актуально сцинтиграфическое
подтверждение спленоза и добавочных селезе�
нок при выяснении причин рецидива гематоло�
гических заболеваний у пациентов, перенесших
спленэктомию по поводу гематологической па�
тологии [16].

ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ АЛГОРИТМ

В зарубежной литературе не акцентируют
внимания на клинических проявлениях гипос�
пленизма, а диагностический алгоритм предла�
гают строить на основании выявления телец Ха�
уэлла�Жолли. Следующим этапом идет струк�
турная оценка селезенки с помощью ультрасо�
нографии, затем – функциональная с помо�
щью нуклеарной диагностики [27].
Приведенные выше аргументы в пользу компь�
ютерной томографии представляются нам дос�
таточными, чтобы включить в инструменталь�
ный этап экспертизы этот метод исследования
для оценки не только структуры, но и перфу�
зии ткани органа [12]. Безусловно, функцио�
нальная оценка должна быть проведена с при�
менением сцинтиграфии; мы отдаем предпоч�
тение на завершающем этапе экспертизы ги�
поспленизма динамической гамма�сцинтигра�
фии с эритроцитами, меченными 99mТс и
поврежденными нагреванием [13].

Таким образом, гипоспленические расстрой�
ства характеризуются определенной клиникой,
лабораторными проявлениями и лучевой семи�
отикой. Экспертиза гипоспленизма должна
включать выявление признаков снижения анти�
микробной резистентности и астенического
синдрома, в лабораторной диагностике главным
является выявление телец Хауэлла�Жолли в маз�
ке периферической крови, инструментальные
методы исследования – ультрасонография, ком�
пьютерная томография и гамма�сцинтиграфия
– завершают этап структурно�функциональной
оценки селезенки для суждения о степени выра�
женности гипоспленизма [1–3, 12] .
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