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ГНОЙНО-СЕПТИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИЙ 
НА ПОВРЕЖДЕННОЙ СЕЛЕЗЕНКЕ
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Проведен анализ данных литературы, посвященной изучению гнойно-септических осложнений после 
различных операций на поврежденной селезенке. В результате установлено, что наименьшее количество 
таких осложнений развивается после органосохраняющих операций, наибольшее после спленэктомии. Ос-
новной причиной развития этих осложнений является изменения в иммунном статусе. Кроме того, приме-
нение органосохраняющих операций и аутолиентрансплантации предотвращает развитие такого грозного 
осложнения, как постпленэтомический сепсис.
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The analysis of the data of the literature devoted to studying of is purulent-septic complications after 
various operations on the damaged spleen is carried out. It is as a result established that the least quantity of such 
complications develops after operations with spleen preservation, the greatest after spleen removal. A principal 
cause of development of these complications is changes in the immune status. Besides, application of preservation 
of a spleen and autolientransplantation prevents development of such terrible complication, as a sepsis.
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Повреждения селезенки относятся к од-
ной из самых частых повреждений живота. 
При этом повреждения селезенки встреча-
ются в 20–40 % наблюдений [1, 14]. Опе-
ративное лечение разрыва селезенки вы-
полняемое на фоне острой кровопотери, 
и такие факторы, как неудобство анатоми-
ческого расположения органа, сложности 
в гемостазе, привели к стереотипу в дей-
ствии большинства хирургов, выбирающих 
в 99 % наблюдениях спленэктомию [14]. По-
сле сообщения в 1952 г. King и Shumacher 
о фатальном постспленэктомическом сеп-
сисе принятая доктрина, диктующая спле-
нэктомию травматических поврежденной 
селезенки, впервые подверглась критике. 
С этого момента расширилось изучение им-
мунологических и физиологических функ-
ций селезенки в свете постпленэктомиче-
ских осложнений [23]. 

Селезенка относится к перифериче-
ским лимфоидным органам. В ней кон-
центрируются супрессорные, хелперные 
и часть эффекторных клеток, здесь же 
происходит процесс активного антитело-
образования и продукция гуморальных 
медиаторов [6]. В селезенке содержится 
приблизительно 25 % лимфоцитов типа Т 
и около 60 % лимфоцитов типа В [5]. В ней 
протекают оба этапа дифференцировки 
антителообразующих клеток из костномоз-
говых предшественников, в то время как 
для Т-лимфоцитов антигеннезависимый 

этап дифференцировки из костномозговых 
предшественников осуществляется в ви-
лочковой железе, а антигензависимый – 
в селезенке [42, 43, 50]. Сложное строе-
ние лимфатических фолликулов селезенки, 
включающих тимусзависимые, тимуснеза-
висимые и макрофагальные элементы, соз-
дает благоприятные условия в органе для 
кооперации клеток в иммунном ответе [2]. 

В селезенке синтезируется неспецифи-
ческий сывороточный, биологически ак-
тивный тетрапептид тафтсин, полученный 
путем отщепления от IgG трипсином и на-
званный в честь Тафтского университета, 
где впервые проведены эти исследования. 
Он находится в составе Fd-фрагмента IgG 
и в незначительных дозах (0,05–0,1 мкг/мл), 
усиливает фагоцитоз и другие функцио-
нальные свойства макрофагов и полиморф-
но-ядерных лейкоцитов [44]. Тафтсин пред-
ставляет собой неотъемлемый компонент 
IgG и освобождается in vitro в виде свобод-
ного тетрапептида (L-Тре-L-Лиз-L-Про-
L-Арг) после энзиматозного расщепления 
[30]. По данным K. Okita и соавт. [43], он 
стимулирует естественные клетки-килле-
ры, реализуя свое действие через нейра-
миновую кислоту клеточной мембраны. 
Кроме этого, тафтсин стимулирует гексо-
замонофосфатный шунт что, через обра-
зование активных кислородосодержащих 
компонентов усиливает бактерицидные 
и антиопухолевые свойства макрофагаль-
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ных клеток [35]. Установлено, что тафтсин 
стимулирует выделение макрофагами пере-
кисных анионов (О2) и перекиси водорода, 
тромбоксана В2, чем усиливает макрофаго-
зависимую токсичность [27].

Селезенке принадлежит важная роль 
и в иммунном статусе организма. Она за-
ключается в осуществлении синтеза IgM, 
IgC, выработке С3- и С4-фрагментов ком-
племента [50]. Кроме того, в селезенке про-
исходит синтез компонентов комплемента, 
которые включаются в альтернативный 
путь его активации [49]. Так же в селезенке 
содержится большое количество пропер-
дина. Кроме того, селезенке принадлежит 
активное участие в процессе опсонизации – 
изменения клеточной поверхности патоген-
на или других частиц, что приводит к захва-
ту опсонированных клеток фагоцитами. По 
мнению, H.D. Bergerkof и соавт. [20] про-
цесс опсонизации связан с наличием имму-
ноглобулинов, причем, из них хорошо опсо-
нирует только IgG. В системе комплемента 
эту функцию выполняет практически один 
компонент – С3b, который присутствует 
в этом органе. По данным M.J. Cooper и со-
авт. [26], После спленэктомии происходит 
немедленное и длительное падение уровня 
тафсина плазмы, наблюдается дефект ней-
трофильных лейкоцитов. В то же время 
происходит снижение активации компле-
мента через пропердиновый путь. Отмече-
но, что через несколько месяцев названные 
изменения сглаживаются и все возвращает-
ся к норме. 

Удаление селезенки, несомненно, при-
водит к выпадению ее функций, которые 
в дальнейшем возмещаются деятельностью 
ретикулоэндотелиальной системы, нахо-
дящейся в других органах. Однако такая 
компенсация не всегда оказывается доста-
точной и своевременной [11, 16, 50]. По 
данным литературы все осложнения, возни-
кающие после спленэктомии, условно мож-
но разделить на группы с учетом потери той 
или иной функции селезенки.

В 1 группу относят осложнения, свя-
занные с потерей роли фильтра и со сниже-
нием иммунной защиты организма: гной-
но-септические осложнения и сепсис. Во 
2 – осложнения, связанные с гемопоэзом, 
гемостазом и развивающимися вследствие 
этого тромбозами и тромбоэмболиями. 

Многочисленными исследованиями 
доказано, что спленэктомия, несомненно, 
приводит к снижению иммунной защи-
ты организма, что проявляется развитием 
гнойно-септических осложнений, которые 
в некоторых случаях могут привести к ле-
тальному исходу [48]. По данным ряда ав-
торов у 16–55 % оперированных больных 

возникают разнообразные гнойно-септи-
ческие осложнения [15, 20, 21, 49]. Из них 
более часто наблюдают пневмонии (33 %), 
абсцессы брюшной полости (11 %) и на-
гноения послеоперационных ран [17, 33]. 
А.Н. Алимов и соавт. [3], приводят следую-
щие данные: развитие гнойно-септических 
осложнений отмечено в 62,7 % наблюде-
ний, из них преобладали поддиафрагмаль-
ные абсцессы – 18,4 %; плевролегочные – 
18,2 %; нагноение послеоперационной 
раны – 18,9 %. Следует отметить, что эти 
осложнения развивались, начиная с 5–7 по-
слеоперационных суток. По данным, пред-
ставленным K. Okita и савт. [40], послеопе-
рационные осложнения в связи с травмами 
селезенки встречались у 49 (22 %) больных. 
Из них в 17 % наблюдений отмечено раз-
витие гнойно-септических осложнений: 
пневмонии, септицемии, нагноение после-
операционных швов, абсцессы брюшной 
полости. L. Braum и соавт. [23], сравнили 
число осложнений у больных, перенесших 
спленэктомию и проксимальную стволовую 
ваготомию. Количество гнойно-септиче-
ских осложнений в двух группах составило: 
после спленэктомии – 29 %, после вагото-
мии – 5 %. Приведенные показатели оказа-
лись статистически достоверными.

Изменения в иммунном статусе у боль-
ных после спленэктомии приводят к сни-
жению восприимчивости к инфекциям 
[10, 45], особенно вызванных условно-па-
тогенной микрофлорой. При исследова-
ниях наиболее часто обнаруживается рост 
St. pneumonia, реже выделяются E. coli, 
стрептококки, сальмонеллы и малярийный 
плазмодий [32].

О повышенной предрасположенности 
к тяжелой инфекции после спленэктомии 
сообщили J. Seifert и соавт. [43]. Авторы 
показали, что эта зависимость тесно связа-
на с уровнем иммуноглобулинов сыворотки 
крови: при его снижении возрастал риск 
возникновения инфекции. Так, в послеопе-
рационном периоде отмечается снижение 
уровня IgG, IgA, IgM, начинающие вос-
станавливаться через 7 дней [34, 32]. Пред-
расположенность больных к инфекции, 
особенно – пневмококковой, связывают 
с уменьшением IgM. Антитела класса IgM 
являются мощными опсоническими фак-
торами, действующими против бактерий 
с полисахаридной капсулой, которые пло-
хо поддаются фагоцитозу [16]. По данным 
M. Durig и соавт. [29], фракция IgM норма-
лизуется, если произвести реплантацию се-
лезеночной ткани.

В связи со снижением уровня имму-
ноглобулинов после спленэктомии проис-
ходит снижение опсонической активности 
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сыворотки крови, что совпадает с депресси-
ей фагоцитоза в ретикулоэндотелиальных 
клетках [14]. При этом повышается фагоци-
тарная активность, так как после спленэкто-
мии повышаются требования опсонизации 
для внутрисосудистого клиренса, посколь-
ку бедно опсонированные частицы ска-
пливаются в селезенке и обезвреживаются 
вследствие длительного контакта с макро-
фагами [37].

Развитие гнойно-септических ослож-
нений некоторые авторы связывают с из-
менениями в системе Т- и В- лимфоцитов. 
Однако вопрос о происходящих изменениях 
до конца не изучен. Так согласно данным, 
представленным J. Scheele и соавт. [43], на 
протяжении 4–24 ч после хирургической 
операции развивается выраженная лим-
фопения, хотя относительное содержание 
Т- и В-лимфоцитов не претерпевает суще-
ственных сдвигов. Эти показатели восста-
навливаются на 5–7-е сутки [40]. М.П. Пав-
ловский и соавт. [13], отмечает, что в течение 
первых суток после операции доля В-клеток 
(но не абсолютное их число) возрастает. 
Авторы связывает этот эффект с действи-
ем стероидов. Кортикостероиды вызыва-
ют миграцию Т-клеток из крови в костный 
мозг [27]. Изменения в Т-клетках касаются, 
в первую очередь, снижения Т-хелперов, на 
этом фоне неизмененным остается содержа-
ние Т-супрессоров [7]. По мнению L. Braum 
и соавт. [23], число Тμ- и Тγ-клеток снижает-
ся на 1–2-е сутки, и возвращались к норме, 
начиная с 3-х суток. Однако соотношение 
Тμ/Тγ оставалось неизменным, что свиде-
тельствует о стабильной системе иммунной 
регуляции у оперированных больных. В свя-
зи со снижением количества Т-супрессоров 
происходит нарушение регуляции образова-
ния аутоантител. Развитие этих осложнений 
можно предотвратить при помощи аутолиен-
трансплантации [39]. Помимо вышеописан-
ных изменений в иммунном статусе у боль-
ных, оперированных на травмированной 
селезенке, наблюдаются изменения в лей-
кограмме. В ближайшем послеоперацион-
ном периоде, не зависимо от выполненной 
операции, отмечается развитие лейкоцитоза, 
увеличение палочкоядерных и сегментоя-
дерных нейтрофилов, снижение относитель-
ного количества лимфоцитов [12]. 

Из всех гнойно-септических осложне-
ний особенно опасно возникновение тя-
желого постспленэктомического сепсиса, 
получившего в англоязычной литерату-
ре название OPSI-синдрома (overwhelmig 
postsplenectomy infection) [48]. Развитие 
данного осложнения можно связать с утра-
той фильтрационной функции селезенки. 
Доказано, что постспленэктомический 

сепсис наиболее часто вызывается пневмо-
кокками, Haemophilus infl yenzae, Neisseria 
meningitidis, реже – E. coli, стрептококками, 
стафилококками и сальмонеллами [25].

В результате проведения собственных 
исследований [18] нами установлено, что 
в группе пациентов после спленэктомии 
происходит статистически достоверное 
снижение концентрации IgG и IgM, обще-
го количества комплемента и его С3 и С4 
фракций. При изучении показателей кле-
точного звена иммунитета зарегистрирова-
но статистически достоверное снижение ко-
личества зрелых Т-лимфоцитов, Т-хелперов 
и Т-киллеров. Вместе с тем, отмечается по-
вышение количества Т-цитотоксических 
лимфоцитов и В-лимфоцитов. Изменения 
в иммунном статусе ранее оперированных 
пациентов, несомненно, в последующем 
находят отражение в клинических прояв-
лениях. Так, при сопоставлении лаборатор-
ных и клинических данных установлено, 
что в группе пациентов с удаленной селе-
зенкой происходит развитие осложнений, 
которые могут быть связанны с изменени-
ями в иммунном статусе. Это проявлялось 
склонностью к частым простудным заболе-
ваниям, выявленным у 42,1 % человек. При 
этом у 42 % обследованных отмечается во-
влечение в патологический процесс легких 
и бронхов, склонность к гнойничковым за-
болеваниям кожи обнаружена у 12,2 % быв-
ших больных. 

В результате наблюдений за 100 пациен-
тами, перенесшими спленэктомию, H. King 
и W.B. Schumacker [48], описали клини-
ческую картину постспленэктомического 
сепсиса. Авторы отметили молниеносную 
инфекцию у 5 детей в возрасте до 6 мес. 
после операции на поврежденной селе-
зенке. D. Singer [47], в своей клинической 
практике отметил развитие постспленэкто-
мического сепсиса в 1,5 % наблюдений. Ле-
тальность достигает 50–100 %. По мнению 
E. Guthy [35], возникновение постспле-
нэктомического сепсиса можно ожидать 
в срок от 2 нед. до 25 лет после перенесен-
ной спленэктомии. При этом самый высо-
кий риск развития сепсиса отмечается на 
первом году жизни ребенка (в 20–50 % на-
блюдений). По данным D. Siuger [37], ох-
ватывающим в ретроспективном анализе 
истории болезни 688 детей после спленэк-
томии по поводу травм, сепсис возникал 
в 58 раз чаще, чем в группе сравнения. Ко-
личество случаев заболевания оказалось 
пропорциональным времени наблюдения. 
Автор отметил, что неблагоприятные исхо-
ды у взрослых наблюдались гораздо чаще: 
в 75 % случаев сепсис заканчивался небла-
гоприятно.
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Проведя анализ литературных данных 

и собственных исследований в клинике 
сепсиса можно выделить некоторые осо-
бенности [26, 41]. Сепсис начинается, как 
правило, незаметно, на фоне полного здо-
ровья. Симптомы напоминают общую ин-
токсикацию: озноб, боль в животе, развитие 
в последующем шока и распространенной 
интраваскулярной коагуляции, при этом 
сепсис оказывается резистентным к анти-
бактериальной терапии. Следует отметить, 
что наиболее часто OPSI-синдром проявля-
ется в виде развития пневмонии. В клини-
ческом течении пневмоний у таких боль-
ных зарегистрировано ряд особенностей. 
Пневмония характеризуется внезапным 
и резким повышением температуры, выра-
женными симптомами общей интоксикации 
при непостоянных и скудных данных. При 
рентгенологическом исследовании выявле-
ны инфильтративные изменения в легких. 
Отмечается склонность к деструктивному 
течению. Из основных возбудителей, вы-
звавших пневмонию, были высеяны ста-
филококки (32 %) и пневмококки (28 %) 
[8]. Летальный исход при подобном ослож-
нении наступает в течение 12–18 ч. Диа-
гностика постспленэктомического сепсиса 
трудна, но даже при своевременно постав-
ленном диагнозе и раннем лечении леталь-
ность достигает 50–70 %. 

В настоящее время нет единого мнения 
по поводу профилактике имуннодефецит-
ных состояний. В ряде стран после опера-
ций на селезенке с целью медикаментозной 
профилактики гнойно-септических ослож-
нений рекомендуют применять пеницил-
лин и пневмококковую вакцину [28, 38], 
а также туфсин [24, 31]. При подборе анти-
бактериальных препаратов рекомендуются 
средства, нарушающие синтез клеточной 
мембраны (пенициллин, цефалоспорины). 
Возможно так же использование гамма-гло-
булинов [8]. При этом пенициллин рекомен-
дуется применять на протяжении 2 лет [19].

В некоторых публикациях сообщается 
о том, что развития постспленэктомическо-
го синдрома не наблюдается при дополне-
нии спленэктомии аутолиентранспланта-
цией [29]. Аутотрансплантат оптимально 
функционирует, что подтверждается от-
сутствием повышенной склонности к ин-
фекциям. При спленэктомии с последую-
щей аутотрансплантацией ткани селезенки 
к 21-му дню полностью восстанавливаются 
иммунологические показатели как в экс-
перименте [18, 22, 31], так и в клинике [9]. 
Однако существует риск некроза транс-
плантата или нарушения его гистологиче-
ской структуры, что в свою очередь приво-
дит к гипофункции [7, 9]. По результатам 

собственных исследований доказано, что 
в группе пациентов после аутолиентран-
сплантации отмечается статистически до-
стоверное снижение количества зрелых 
Т-лимфоцитов и Т-хелперов. При исследо-
вании клинического течения отдаленного 
послеоперационного периода нами уста-
новлена склонность к частым простудным 
заболеваниям у 6 % бывших больных, во-
влечение в патологический процесс легких 
и бронхов у 32 %, а склонность к гнойнич-
ковым заболеваниям кожи – у 8 % человек. 

Уместно заметить, что развития пост-
спленэктомического синдрома не происхо-
дит после выполнения органосохраняющих 
операций на селезенке [4, 28, 46]. Так, со-
гласно данным собственных исследований 
[18], в отдаленном послеоперационном 
периоде у пациентов после органосохра-
няющих операций на селезенке показатели 
гуморального и клеточного иммунитета не 
отличались от данных, полученных в груп-
пе относительно здоровых людей. При со-
поставлении лабораторных и клинических 
данных установлено, что в данной группе 
склонность к частым простудным заболе-
ваниям составляет 3,3 %, вовлечение в па-
тологический процесс легких и бронхов 
наблюдается у 13,3 % человек. Склонности 
к гнойничковым заболеваниям кожи улиц, 
перенесших органосохраняющие операции, 
не выявлено.

Таким образом, представленный литера-
турный обзор показывает большое значение 
селезенки в иммунном статусе организма.
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