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ТАБЛИЦА 13.12 Состояния, ассоциированные 
со спленомегалией

Гематогенные инфекции

Инфекционный эндокардит 
Инфекционный мононуклеоз 
Туберкулез 
Брюшной тиф 
Бруцеллез
Цитомегаловирусная инфекция
Сифилис
Малярия
Гистоплазмоз
Токсоплазмоз
Кала-азар
Трипаносомоз
Шистосомоз
Лейшманиоз
Эхинококкоз

Застойные состояния,связанные с портальной гипертензией

Цирроз печени
Тромбоз воротной или селезеночной вены 
Сердечная недостаточность

Лимфогематогенные заболевания

Лимфома Ходжкина
Неходжкинские лимфомы и лимфоцитарные лейкемии 
Множественная миелома 
Миелопролиферативные заболевания 
Гемолитические анемии

Иммуновоспалительные заболевания

Ревматоидный артрит 
Системная красная волчанка

Болезни накопления

Болезнь Гоше 
Болезнь Нимана-Пика 
Мукополисахаридозы

Различные расстройства

Амилоидоз
Первичные неоплазии и кисты 
Вторичные неоплазии

быть обусловлена внутрипеченочными нарушениями, 
замедляющими портальный венозный отток, или вне- 
печеночными нарушениями, прямо влияющими на 
воротную или селезеночную вену В конечном итоге 
эти нарушения приводят к повышению давления в 
воротной или селезеночной вене. Системный, или цен­
тральный, венозный застой может быть проявлением 
правожелудочковой недостаточности, как это бывает 
при пороках трикуспидального клапана или клапана 
легочной артерии и хроническом легочном сердце, а 
также осложнением левожелудочковой недостаточ­
ности. Системный венозной застой ассоциируется 
лишь с умеренным увеличением селезенки, масса ко­
торой редко превышает 500 г.

Цирроз печени — главная причина массивной за­
стойной спленомегалии. Особенно тяжелая застойная 
спленомегалия возникает в случае печеночного цирро­
за при шистосомозе. Значительное увеличение селе­

зенки обнаруживается также при алкогольном цирро­
зе (диффузное фиброзное рубцевание) и пигментном 
циррозе. Другие формы цирроза реже приводят к вы­
раженной спленомегалии.

К застойной спленомегалии приводит также об­
струкция внепеченочной воротной вены или селе­
зеночной вены. Это может произойти в результате 
спонтанного тромбоза воротной вены, обычно ассоци­
ированного с некоторыми внутрипеченочными забо­
леваниями, или воспаления воротной вены (пилефле- 
бита), например после внутрибрюшинных инфекций. 
Тромбоз селезеночной вены может быть вызван ин­
фильтрирующими опухолями, возникшими в близле­
жащих органах, например карциномой желудка или 
поджелудочной железы.

Морфология. Длительное состояние застоя приводит 
к значительному увеличению селезенки (1000-5000 г). 
Селезенка становится плотной, капсула — утолщенной 
и фиброзной. Микроскопически красная пульпа выгля­
дит застойной уже на ранних стадиях, со временем 
фиброз и клеточность увеличиваются. Повышенное 
портальное венозное давление стимулирует отложение 
коллагена в базальную мембрану синусоидов, которые 
выглядят расширенными вследствие ригидности их 
стенок. Замедление кровотока из селезеночных тяжей 
в синусоиды увеличивает время контакта макрофагов 
с клетками крови, что приводит к их избыточной де­
струкции (гиперспленизму).

Инфаркт селезенки
Инфаркты селезенки — достаточно частые поражения, 
вызываемые окклюзией главной селезеночной арте­
рии или какой-либо ее ветви. Селезенка наряду с поч­
ками и головным мозгом относится к органам, наибо­
лее часто подвергающимся эмболии. Значительные по 
площади инфаркты селезенки наблюдаются, как пра­
вило, при эмболии из сердца. Инфаркты могут быть 
небольшими или обширными, одиночными или мно­
жественными либо захватывать весь орган. Обычно 
инфаркты селезенки не инфицированы, исключая па­
циентов с инфекционным эндокардитом митрального 
или аортального клапана, у которых септические ин­
фаркты — обычное осложнение. Инфаркты часто воз­
никают также в заметно увеличенной селезенке неза­
висимо от причины ее увеличения, предположительно 
вследствие застойного и легко нарушаемого крово­
снабжения.

Морфология. Области неинфицированных инфарк­
тов выглядят бледными, имеют клиновидную форму и 
располагаются субкапсулярно. Капсула над ними часто 
покрыта фибрином (рис. 13.40). При септическом ин­
фаркте картина меняется из-за развития гнойного не­
кроза. В ходе излечения часто образуются большие 
вдавленные рубцы.

Неоплазии селезенки
Опухоли в селезенке развиваются редко, за исключе­
нием миелоидных и лимфоидных неоплазий, нередко
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РИС. 13.40 Инфаркт селезенки. Видны множественные, хорошо отграни­

ченные зоны субкапсулярного инфаркта. Селезенка сильно увеличена 

(2820 г при норме 150-200 г) из-за экстрамедуллярного гемопозза, вто­

ричного по отношению к миелопролиферативному заболеванию (миело- 

фиброзу). Зоны свежего инфаркта геморрагичны, тогда как старого 

(с более выраженным фиброзом) имеют бледный желто-серый цвет.

вызывающих спленомегалию (см. ранее). В селезенке 
могут возникать доброкачественные фибромы, остео­
мы, хондромы, лимфангиомы и гемангиомы. Послед­
ние две опухоли наблюдаются наиболее часто и не­
редко имеют кавернозный тип.

Врожденные аномалии
Полное отсутствие селезенки встречается редко и 
обычно ассоциируется с другими врожденными ано­
малиями, например инвертированным расположением

внутренних органов и врожденными пороками сердца. 
Чаще обнаруживается гипоплазия селезенки.

Дополнительные (добавочные) селезенки нередки. 
Их обнаруживают в 20-35% случаев при аутопсии. 
Эти селезенки невелики, имеют сферическую форму, 
гистологически и функционально идентичны нор­
мальной селезенке. Они могут располагаться в любом 
месте в пределах брюшной полости. Дополнительные 
селезенки имеют большое клиническое значение при 
некоторых гематологических нарушениях, например 
наследственном сфероцитозе и иммунной тромбоци- 
топенической пурпуре, при которых методом терапии 
является спленэктомия. Если дополнительную селе­
зенку не выявить, то терапевтический эффект удале­
ния основной селезенки может быть снижен или пол­
ностью отсутствовать.

Разрыв селезенки
Разрыв селезенки, как правило, происходит в резуль­
тате тупой травмы живота. Значительно реже он на­
блюдается без физического воздействия. Такие спон­
танные разрывы никогда не происходят в нормальной 
селезенке, а только в пораженном органе. В этом слу­
чае малейшее физическое воздействие приводит к 
разрыву. Предрасполагающие факторы — инфекцион­
ный мононуклеоз, малярия, брюшной тиф и лимфоид­
ные неоплазии. Эти заболевания вызывают быстрое 
увеличение селезенки, приводя к растяжению и истон­
чению ее капсулы. В результате разрыва селезенки 
начинаетя внутрибрюшинное кровотечение. Чтобы 
предотвратить смерть от кровопотери, необходима 
немедленная спленэктомия. Разрывы хронически уве­
личенной селезенки маловероятны вследствие уплот­
няющего эффекта обширного реактивного фиброза.

ТИМУС

Оставаясь длительное время в тени, тимус в конце 
концов занял подобающее ему место главного органа, 
ответственного за клеточный иммунитет (см. главу 6). 
Данный раздел посвящен нарушениям структуры и 
функции этой железы.

В эмбриогенезе тимус образуется из третьей и иног­
да из четвертой пары глоточных карманов. У новорож­
денного масса тимуса составляет от 10 до 35 г. Орган 
растет до начала пубертатного периода, достигая мак­
симальной величины (20-50 г), после чего подверга­
ется инволюции, уменьшаясь до 5-15 г и менее в по­
жилом возрасте. Инволюция тимуса происходит также 
у детей и молодых взрослых при тяжелых заболевани­
ях и ВИЧ-инфекции.

Полностью созревший тимус состоит из двух слив­
шихся, покрытых капсулой долей. Фиброзные вырос­
ты капсулы делят доли на многочисленные дольки, 
каждая из которых имеет наружный кортикальный 
слой, окружающий мозговое вещество. Тимус содержит 
клетки различных типов, однако преобладают тимус­
ные эпителиальные клетки (тимоциты) и незрелые 
Т-лимфоциты. Периферические эпителиальные клет­
ки коры тимуса имеют полигональную форму и обиль­
ную цитоплазму с дендритными отростками, обеспе­
чивающими контакт соседних клеток. Эпителиальные 
клетки мозгового вещества лишены отростков, плотно 
прилегают друг к другу, часто имеют веретенообраз­
ную форму и скудную цитоплазму. Концентрические


