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Введение
Спленоз, или гетеротопическая аутотрансплантация 

частиц селезеночной ткани, является доброкачественным 
приобретенным, чаще – бессимптомным состоянием, 
как правило, не требующим лечения и развивающимся 
после перенесенных травм и оперативных вмешательств 

на органах брюшной полости (ОБП), сопровождающихся 
повреждением и/или удалением селезенки [1–3].

Несмотря на то, что спленоз является доброкачествен-
ным состоянием, его часто неверно трактуют как пер-
вичную злокачественную солидную опухоль [4–8] или 
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РЕЗЮМЕ
Данная статья посвящена такому доброкачественному приобретенному состоянию, как постспленэктомический спленоз, который 
зачастую неверно трактуется как первичная злокачественная опухоль или вторичный (метастатический) опухолевый процесс. В статье 
дано современное определение понятию «спленоз», разбираются основные механизмы аутотрансплантации селезеночной ткани, 
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клинические проявления и потенциальные осложнения данного состояния, детально обсуждаются современные подходы к диагностике, 
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опухолевый процесс. Особенностью данного клинического случая является наличие у пациентки наследственного микросфероцитоза 
(врожденной микросфероцитарной гемолитической анемии, болезни Минковского–Шоффара), послужившего причиной спленэктомии. 
Статья иллюстрирована оригинальными компьютерными и магнитно-резонансными томограммами.
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SUMMARY
This article is devoted to such a benign acquired condition as postsplenectomy splenosis, which is often incorrectly interpreted as a primary 
malignant tumor or secondary (metastatic) tumor process. The article provides a modern definition of the concept of «splenosis», examines the 
main mechanisms of autotransplantation of splenic tissue, indicates the most typical localizations of splenosis foci, provides the timing of the onset 
of splenosis, considers possible clinical manifestations and potential complications of this condition, discusses modern approaches to diagnostics, 
differential diagnostics of splenosis, tactics of management and treatment of such patients in detail, and also provides own author’s clinical 
observation of disseminated spontaneous postsplenectomy splenosis mimicking disseminated malignant tumor process. The feature of this clinical 
case is the presence of hereditary microspherocytosis (congenital microspherocytic hemolytic anemia, Minkowski-Chauffard disease) in the patient, 
which served as the reason for splenectomy. The article is illustrated with original computed tomography and magnetic resonance imaging.
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лимфопролиферативное заболевание [6, 9–15]. Нередко он 
расценивается специалистами лучевой диагностики как 
вторичный (метастатический) опухолевый процесс [4, 8, 
16, 17], в том числе как канцероматоз брюшины [9, 18–20]. 
Частую интерпретацию обнаруженных очагов спленоза 
как злокачественного новообразования можно объяснить 
онконастороженностью. Ошибочная диагностика влечет 
за собой проведение ненужных и малоинформативных ис-
следований, дополнительных инвазивных диагностических 
процедур (тонкоигольной аспирационной биопсии под 
контролем ультразвукового исследования (УЗИ)), а также 
последующих неоправданных обширных хирургических 
вмешательств, с установлением правильного диагноза 
только после получения результатов морфологического 
исследования. Недостатками такого подхода являются 
высокий риск развития кровотечения из очага спленоза, 
из которого проводился забор биоптатов, а также высо-
кий риск послеоперационных осложнений, в том числе 
инфекционных [21].

В ряде случаев благодаря анамнестическим сведениям 
о спленэктомии удается заподозрить спленоз и установить 
правильный диагноз, используя только современные ме-
тоды лучевой визуализации (компьютерную томографию 
(КТ) и магнитно-резонансную томографию (МРТ) с вну-
тривенным (в/в) болюсным контрастированием).

Для иллюстрации этих положений приводим соб-
ственное клиническое наблюдение диссеминированного 
постспленэктомического спленоза, имитирующего дис-
семинированный злокачественный опухолевый процесс. 
Особенностью данного клинического случая является 
наличие у пациентки наследственного микросфероци-
тоза (врожденной микросфероцитарной гемолитической 
анемии, болезни Минковского–Шоффара), послужившего 
причиной спленэктомии.

Клиническое наблюдение
Пациентке Л., 1994 г. рождения, в связи с жалобами 

на тяжесть в правом подреберье, по месту жительства 
были выполнены УЗИ ОБП и КТ ОБП, при которых об-
наружены опухолевые узлы в S 4 и S 7 печени, вторич-
ные очаги в мягких тканях передней брюшной стенки, 
по капсуле печени и на листках брюшины. Выполнена 
биопсия очагового образования в печени. По данным 
морфологического исследования (гистологическое ис-
следование от 14.10.2019 + иммуногистохимическое 
исследование от 21.11.2019) заподозрена злокачественная 
гемангиоперицитома печени G1.

05.02.2020 с диагнозом «злокачественная гемангиопе-
рицитома печени pT4NxM1G1 (IV стадия). Канцероматоз 
брюшины» пациентка была направлена в ФГБУ «НМИЦ 
онкологии им. Н. Н. Блохина» Минздрава России для 
уточнения диагноза и определения дальнейшей тактики 
лечения.

При тщательном сборе анамнеза удалось выяснить, 
что в возрасте 11 лет (в 2005 г.) больной было выполнено 
оперативное вмешательство в объеме: «спленэктомия, хо-
лецистэктомия» по поводу наследственного микросферо-
цитоза (врожденной микросфероцитарной гемолитической 

анемии, болезни Минковского–Шоффара) – генетического 
заболевания, преимущественно с аутосомно-доминантным 
типом наследования, с классической клинической триадой 
(гемолитическая анемия, желтуха и спленомегалия), в ос-
нове которого лежат мутации генов, кодирующих синтез 
белков цитоскелета мембраны эритроцитов (спектрина или 
анкирина). В результате подавления выработки вышеупо-
мянутых белков повышается проницаемость клеточной 
стенки эритроцитов для ионов натрия, что приводит к уси-
лению интенсивности гликолиза и метаболизма липидов, 
набуханию эритроцитов, избыточному накоплению в них 
воды, характерному изменению их формы с нормальной 
двояковогнутой на сферическую, потере эластичности 
и способности деформироваться при прохождении через 
суженные участки синусоидов селезенки, секвестрации их 
мембраны, формированию микросфероцитов, значительно-
му сокращению продолжительности их жизни и в конечном 
итоге к интенсивному разрушению макрофагами селезенки, 
что сопровождается высвобождением из разрушенных 
эритроцитов большого количества неконъюгированного 
билирубина, значительным усилением образования в печени 
прямого билирубина, повышением концентрации послед-
него в желчи, с образованием билирубиновых конкремен-
тов в желчном пузыре и желчных протоках. Хронический 
гемолиз в конечном счете приводит к развитию сидероза 
в тканях селезенки. При этом терапия наследственного 
микросфероцитоза в ряде случаев может усугубить данное 
состояние. Из-за повышенной абсорбции железа при перо-
ральном приеме и частых гемотрансфузиях развивается 
вторичный гемохроматоз [22].

При пересмотре в  ФГБУ «НМИЦ онкологии 
им. Н. Н. Блохина» Минздрава России готовых гистоло-
гических препаратов (биопсийного материала) (12.02.2020) 
данных за злокачественный рост не получено.

При пересмотре КТ органов грудной полости, брюш-
ной полости и малого таза с в/в контрастированием 
от 04.12.2019 у пациентки были выявлены множествен-
ные объемные образования на брюшине, в печени, мягких 
тканях, в ложе удаленной селезенки (рис. 1, а–г).

С учетом основного заболевания, для уточнения ха-
рактера выявленных объемных образований пациентке 
было решено выполнить МРТ с в/в контрастированием.

По данным МРТ ОБП с в/в контрастированием 
от 17.02.2020, размеры всех выявленных при КТ очагов 
в брюшной полости и в полости малого таза оставались 
стабильными, имели пониженную интенсивность сигнала 
в режимах: Т1-взвешенных изображений (Т1-ВИ) in phase, 
Т1-ВИ out-of-phase, Т2-ВИ, ДВИ и ИКД, что отображало 
в них повышенную аккумуляцию железа (рис. 2, а–г).

Таким образом, по результатам комплексного обсле-
дования в ФГБУ «НМИЦ онкологии им. Н. Н. Блохина» 
Минздрава России, убедительных данных за злокаче-
ственную опухоль не получено. Принимая во внимание 
основное заболевание пациентки, анамнестические сведе-
ния о спленэктомии, а также результаты лучевых методов 
диагностики, выставлен диагноз: «диссеминированный 
спонтанный постспленэктомический спленоз». Пациентка 
была отпущена под динамическое наблюдение.
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В 2021 году у пациентки наступила беременность, закончившаяся нормаль-
ными родами. В настоящее время (на момент написания статьи) пациентка 
воздерживается от дальнейшего динамического наблюдения у онколога, при-
нимая во внимание свое хорошее самочувствие, а также исключение опухолевой 
природы выявленных изменений.

Обсуждение
Спленоз (термин впервые введен 

в медицинскую практику J. Buchbinder 
и соавт. в 1939 г. [1, 9, 19, 23]) пред-
ставляет собой неудаленный фрагмент 
ткани селезенки или очаг регенерации 
ткани селезенки, возникший в резуль-
тате диссеминации ее фрагментов при 
травматическом разрыве органа (в свя-
зи с повреждением капсулы и крово-
течением в брюшную полость), раз-
личных оперативных вмешательствах 
на ОБП, сопровождающихся повреж-
дением селезенки и/или спленэкто-
мией, с последующей имплантацией 
клеток паренхимы селезенки в другие 
органы и ткани и их дальнейшей про-
лиферацией [20, 23–28].

Очаги спленоза могут быть со-
литарными [4] или чаще – множе-
ственными [8, 23, 28–30]: при спле-
нозе можно обнаружить более 100 
узелков селезеночной ткани [31]. 
Как правило, очаги имеют вариа-
бельные размеры и форму [32, 33] 
и могут располагаться в любом этаже 
брюшной полости или даже иметь 
внебрюшинную локализацию (пери-
кард, плевра, легкие, забрюшинное 
пространство, подкожно). У нашей 
пациентки очаги спленоза были мно-
жественные (нам удалось насчитать 
более 30 островков селезеночной 
ткани), располагались в ложе уда-
ленного органа (рис. 1, г), на пари-
етальной и висцеральной брюшине 
(рис. 1, а, б; рис. 2, а, б), что является 
наиболее типичными локализациями 
эктопической ткани селезенки [18, 
20, 34]. Узлы регенерации селезенки 
были также обнаружены у нее в па-
ренхиме печени (рис. 1, в; рис. 2, а–г) 
и мягких тканях передней брюшной 
стенки (рис. 1, а), что, по данным 
литературы, встречается несколько 
реже [4, 8, 32, 34–40]. Поражение 
некоторых из этих зон (в частности, 
мягких тканей передней брюшной 
стенки) можно объяснить контакт-
ным механизмом распространения 
клеток селезенки [2, 16, 34, 35, 40]. 
Еще одним возможным механизмом 
аутотрансплантации селезеночной 
ткани, также имевшим место в на-
шем случае, является гематогенное 
распространение пульпы селезенки, 
с последующей фиксацией клеток 
на поверхностях внутренних обо-
лочек и органов и дальнейшим 

		      а 				               б

		      а 				               б

		      в				               г

		      в				               г

Рисунок 1. Постспленэктомический спленоз у пациентки Л., 26 лет, с наследственным микро-
сфероцитозом (врожденной микросфероцитарной гемолитической анемией, болезнью Мин-
ковского–Шоффара). Аксиальные рентгеновские компьютерные томограммы брюшной полости. 
РКТ с йогексолом. Артериальная фаза. Очаги спленоза (стрелки) на брюшине (а, б), в печени (в), 
в ложе удаленной селезенки (г) и в мягких тканях передней брюшной стенки (а) (головка стрелки)

Рисунок 2. Постспленэктомический спленоз у пациентки Л., 26 лет, с наследственным микросфе-
роцитозом (врожденной микросфероцитарной гемолитической анемией, болезнью Минковского–
Шоффара). Аксиальные магнитно-резонансные томограммы брюшной полости. В печени (стрелка) 
и на брюшине (жирная стрелка) определяются очаги спленоза, с признаками перегрузки железом, 
выраженно гипоинтенсивные на Т1-ВИ in phase (а), Т1-ВИ out-of-phase (б), ДВИ (в) и ИКД (г). Участок 
локальной перегрузки железом в правой доле печени (а, б – головка стрелки), выраженно гипоин-
тенсивный на Т1-ВИ in phase (а), Т1-ВИ out-of-phase (б), четко не отображающийся на ДВИ (в) и ИКД (г)
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формированием структур, подобных нормальной селе-
зенке [36]. Данный механизм объясняет наличие у па-
циентки внутрипеченочного спленоза.

Клинические проявления спленоза, как правило, от-
сутствуют. На протяжении многих лет или нескольких 
десятилетий пациенты не испытывают каких-либо непри-
ятных ощущений [20, 34]. В случае появления клинических 
симптомов они обычно слабо выражены, неспецифичны 
и сводятся в основном к болям в животе, при этом харак-
тер болей определяется размерами и локализацией очага 
[31, 36]. В нашем клиническом случае отмечалась лишь 
тяжесть в правом подреберье, что и послужило поводом 
для обращения к врачу.

Учитывая доброкачественный и бессимптомный ха-
рактер спленоза, а также появление регенераторных 
узлов спустя несколько лет/десятилетий после трав-
мы, достаточно непросто определить временной отре-
зок, необходимый для формирования очагов спленоза. 
По разным данным, период от травмы и/или выполнения 
спленэктомии до возникновения брюшного или тазово-
го спленоза колеблется от 5 мес. до 32 лет и в среднем 
составляет 10 лет [16, 20, 30, 35, 41–44]. В нашем слу-
чае очаги спленоза были выявлены спустя 15 лет после 
спленэктомии. При этом сроки возникновения очагов 
спленоза, приведенные в мировой литературе, по мнению 
некоторых авторов [23], в большей степени отображают 
сроки их выявления – случайного либо при развитии 
клинической симптоматики.

Поскольку большинство пациентов со спленозом 
не предъявляют никаких жалоб, зачастую обнаружение 
эктопической ткани селезенки является случайной на-
ходкой при проведении УЗИ, КТ или МРТ [2, 34, 45].

УЗИ – доступный, безопасный и неинвазивный метод, 
с помощью которого удается не только выявить очаги 
спленоза, но и оценить их васкуляризацию в режиме цве-
тового допплеровского картирования [2, 23, 34, 46], однако 
он не позволяет убедительно дифференцировать очаги 
спленоза от злокачественных новообразований. В случае 
обнаружения при УЗИ единичных или множественных, 
округлых или овальных образований, напоминающих 
различные злокачественные опухоли, для исключения 
неопластического генеза следует рекомендовать прове-
дение КТ и/или МРТ с в/в болюсным контрастированием 
[2, 46, 47].

При КТ с в/в динамическим контрастным усилени-
ем спленоз определяется как дополнительное объемное 
гиперваскулярное мягкотканное узловое образование, 
с достаточно четкими, ровными или волнистыми конту-
рами, по плотностным характеристикам и особенностям 
контрастного усиления – аналогичное ткани селезенки, 
денситометрическая плотность которого меняется в за-
висимости от фазы контрастирования (гиперинтенсив-
ное – в артериальную и венозную фазы исследования, 
изоденсное – в отсроченную фазу) [23, 34, 44, 48, 49].

При МРТ, так же как и при КТ, очаги спленоза имеют 
разные интенсивность сигнала и степень контрастно-
го усиления в зависимости от режима сканирования: 
на Т1-ВИ они умеренно гипоинтенсивны, а на Т2-ВИ – 
умеренно гиперинтенсивны [48] либо (как отмечалось 

в нашем случае) выраженно гипоинтенсивны в режимах 
Т1-ВИ и Т2-ВИ за счет избыточного отложения железа 
[9, 31, 34, 36, 44, 49–53].

В описываемом нами случае правильный диагноз уда-
лось установить, используя только такие вышеуказанные 
современные, широкодоступные и неинвазивные методы 
лучевой диагностики, как КТ и МРТ с в/в болюсным кон-
трастированием.

По данным мировой литературы, при наличии обо-
снованных подозрений в отношении спленоза, опреде-
ленную диагностическую ценность также имеют: МРТ 
с использованием в качестве контрастного вещества 
суперпарамагнитного оксида железа (SPIO) [23, 34, 35, 
54], анализ на маркер GGBS (Gamna-Gandy bodies) [55], 
а также такие радионуклидные методы диагностики, 
как сканирование с введением коллоидных радиофарм-
препаратов, меченных техненцием‑99m (99mТс) и 111In 
(наибольшую чувствительность имеет коллоидная сера, 
меченная 99mТс) [17, 34, 56], статическая сцинтигра-
фия с 99mТс [2, 23] и сцинтиграфия с термически по-
врежденными аутоэритроцитами, меченными 99mТс 
(Tc‑99m-DRBC – Tc‑99m-tagged heat-damaged RBC scan) 
[1, 20, 34, 35, 54, 57].

Если проведение вышеперечисленных достаточно 
информативных методов диагностики не смогло дать 
ответы на все имеющиеся вопросы, то прибегают к эн-
доскопическим методам исследования: диагностической 
лапароскопии, торакоскопии, гастроскопии [42] или эндо-
УЗИ с тонкоигольной аспирационной биопсией [55, 58]. 
Ряд авторов [31] считают данное вмешательство инва-
зивным и потенциально опасным, сопряженным с высо-
ким риском кровотечений и инфекционных осложнений 
[21, 30] и не всегда выполнимым в связи с отсутствием 
безопасной траектории доступа [2, 23]. Они полага-
ют, что биопсию очага спленоза следует по возмож-
ности заменить радионуклидными методами исследо-
вания [35, 42]. Кроме того, согласно предположениям 
А. Д. Зубова и соавт. [23], травматизация очага спленоза 
в процессе биопсии может привести к возникновению 
новых очагов, что ограничивает применение метода, 
но данных, подтверждающих или опровергающих это 
мнение, в доступной мировой литературе нами не найде-
но. Однако в ряде случаев возможность поставить точку 
в диагностическом поиске дают именно результаты мор-
фологического исследования, подтверждающие наличие 
хорошо сформированной красной пульпы, недостаточно 
выраженной белой пульпы, слабо выраженных эласти-
ческих волокон, плохо сформированной капсулы (без 
мышечного компонента), а также отсутствие трабекул 
и ворот [30, 42, 50, 59, 60].

Дифференциальную диагностику спленоза мы прово-
дили, в первую очередь, с диссеминированным злокаче-
ственным опухолевым процессом, что являлось крайне 
важной и чрезвычайно сложной задачей.

Спленоз следует также дифференцировать от доба-
вочной селезенки [2, 16, 20, 34, 42, 50, 59–64], которая 
является врожденной аномалией развития человека [64], 
возникающей либо в результате нарушения слияния 
отдельных участков мезенхимальной массы селезенки 
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в единый орган в дорсальном мезогастрии во время 
эмбриогенеза, что, в свою очередь, приводит к формиро-
ванию одного или нескольких отдельно расположенных 
узелков, не слившихся с основной массой селезенки, 
либо вследствие множественной закладки элементов 
мезенхимы, из которых формируется паренхима селе-
зенки [49]. В отличие от спленоза, добавочная селезенка, 
как правило, единичная, округлой формы [51], размеры 
могут варьировать от нескольких мм до нескольких 
см [50], в большинстве случаев располагается в левом 
подреберье, рядом с основной селезенкой (75–80 % 
случаев) [64] (в воротах селезенки [49, 64], в области 
хвоста поджелудочной железы (16–20 % случаев) [49], 
вблизи желудочно-селезеночной, селезеночно-ободочной 
и селезеночно-почечной связок и др.), реже – в малом 
и большом сальниках, печени, в воротах печени [63], 
стенке желудка, в забрюшинном пространстве [65], тазу 
[50, 59], гистологически представлена неизмененной 
тканью селезенки, обычно кровоснабжается дополнитель-
ной артериальной ветвью, отходящей от селезеночной 
артерии [9, 34], что является важным дифференциально-
диагностическим признаком при УЗИ в режиме цвето-
вого допплеровского картирования [50, 64], и, наконец, 
имеющая сходные с основной селезенкой характеристики 
в различных МР-последовательностях.

Как известно, удаление селезенки приводит к ослабле-
нию иммунной защиты организма, что может проявляться 
в виде синдрома генерализованной постспленэктомиче-
ской инфекции. Как правило, этот синдром развивается 
на протяжении первых нескольких лет после спленэк-
томии, но описаны случаи его манифестации спустя 
десятилетия. Поэтому на сегодняшний день в мировой 
литературе нет единого мнения относительно лечебной 
тактики при выявлении спленоза. Сообщается, что смерт-
ность от сепсиса людей со спленозом в 58 раз выше [21, 
66] по сравнению с общей популяцией, что сопоставимо 
со смертностью при постспленэктомическом сепсисе [67]. 
В то же время другие авторы считают наличие спленоза 
важным противоинфекционным фактором в послеопе-
рационном периоде [68] и рассматривают спленоз как 
структурно-функциональную единицу организма, пред-
назначенную для частичной компенсации иммунной 
функции удаленной селезенки [30, 35, 42, 43, 47, 61] 
и играющую важную роль в профилактике и коррекции 
проявлений гипоспленизма [21, 30] и постспленэктоми-
ческого синдрома [1, 20, 29, 46, 47, 69].

Исходя из вышесказанного, лечебную тактику не-
обходимо определять с учетом наличия клинических 
проявлений и осложнений спленоза. На основании ана-
лиза отечественных и зарубежных междисциплинарных 
исследований по спленозу можно сделать вывод, что 
бессимптомные пациенты не нуждаются в оперативных 
вмешательствах, направленных на удаление очагов спле-
ноза, а подлежат только динамическому наблюдению [6]. 
Оперативное лечение показано при наличии клинических 
проявлений [33] и при развитии таких достаточно редких 
осложнений спленоза, как желудочно-кишечное крово-
течение [70, 71], кишечная непроходимость [5, 7, 31, 43, 

70, 72], острый аппендицит [30, 42, 73], кровотечение 
при травматическом повреждении эктопированной ткани 
селезенки [21, 32, 46, 47, 69] и др.

В отношении описываемого нами случая хирурги-
ческое удаление очагов спленоза представлялось неце-
лесообразным, учитывая их множественность. В пользу 
органосохраняющей тактики свидетельствовал также тот 
факт, что удаление регенераторных очагов селезеночной 
ткани неминуемо привело бы к постспленэктомическому 
синдрому. В то же время не стоит забывать, что спле-
нэктомия у нашей пациентки была выполнена по пово-
ду гематологического заболевания – наследственного 
микросфероцитоза (врожденной микросфероцитарной 
гемолитической анемии, болезни Минковского–Шоффа-
ра), и наличие у нее спленоза может послужить причиной 
его рецидива [21, 30, 31]. Поэтому в настоящее время 
пациентка находится под динамическим наблюдением 
у гематолога. В случае рецидива заболевания удаление 
очагов спленоза будет считаться патогенетически обо-
снованным [47].

Учитывая высокий риск развития инфекционных 
осложнений у больных, перенесших спленэктомию, 
возможное выполнение оперативного вмешательства 
в будущем, рекомендуется проведение иммунизации 
против пневмококка, менингококка, гриппа, гемофиль-
ной палочки [2].

Специфической профилактики спленоза не существует.
Прогноз спленоза обычно благоприятный. На сегод-

няшний день в доступной мировой литературе не описано 
ни одной смерти от спленоза [31, 54]. В случае возник-
новения осложнений прогноз зависит от их характера 
и тяжести. Для предупреждения развития осложнений 
пациенты со спленозом должны находиться под динами-
ческим наблюдением.

Несмотря на множественность очагов спленоза, ника-
ких возможных осложнений, указанных в мировой лите-
ратуре (гнойно-септических осложнений в виде некроза 
тканей и абсцедирования [2, 46, 47], с последующим раз-
витием синдрома генерализованной постспленэктомиче-
ской инфекции [21, 30, 35, 42], спаечной и обтурационной 
кишечной непроходимости вследствие генерализованного 
внутрибрюшинного спленоза [2, 32] или вызванной внеш-
ним сдавлением [5, 7, 31, 43, 70, 72], желудочно-кишечных 
кровотечений, обусловленных внутримышечным ростом 
узелков селезеночной ткани в кишечнике [7, 21, 27, 30, 
31, 43, 70–72], и др.), у нашей пациентки не отмечается 
и по сей день.

Заключение
Спленоз обязательно должен быть включен в диффе-

ренциальную диагностику у пациентов с подозрением 
на наличие новообразований (в грудной клетке, брюшной 
полости, в забрюшинном пространстве, тазу или даже 
в нетипичных местах (в том числе подкожно)) и имею-
щих в анамнезе травму селезенки и/или спленэктомию.

Высокая осведомленность врачей разных профилей 
о возможном наличии у пациента такого приобретенно-
го состояния, как спленоз, и тщательный сбор анамнеза 
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с указанием на выполненную спленэктомию позволяют 
правильно интерпретировать объемные образования, вы-
явленные лучевыми методами диагностики, предупреждать 
проведение ненужных и малоинформативных исследо-
ваний, избегать в большинстве случаев дополнительных 
инвазивных диагностических процедур (тонкоигольной 
аспирационной биопсии под контролем УЗИ), а также 
последующих неоправданных обширных хирургических 
вмешательств, сопряженных с высоким риском послео-
перационных осложнений.

Несомненный практический интерес для врачей раз-
личных специальностей представляют не только случаи 
из повседневной клинической практики, но и публикации 
с системным анализом спленоза и его осложнений, ос-
нованным на достаточном количестве наблюдений, что 
на сегодняшний день в мировой литературе встречается 
редко. Также в настоящее время недостаточно изучена 
роль спленоза с клинических и морфофункциональ-
ных позиций. Дальнейшая работа в этих направлениях 
поможет ответить на нерешенные вопросы, позволит 
практикующим врачам усовершенствовать алгоритмы 
диагностики и дифференциальной диагностики спленоза, 
а также подходы к ведению и лечению таких пациентов.
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