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Аспленія, повна втрата функції селезінки, буває анато-
мічною або функціональною. Анатомічна аспленія вини-
кає внаслідок хірургічного видалення селезінки – спле-
нектомії (СЕ) або її вродженої відсутності при генетич-
них варіаціях, функціональна – найчастіше (майже у 100% 
пацієнтів) при серпоподібноклітинному захворюванні. 
Часткова втрата селезінкової функції (гіпоспленізм) на-
ступає, зазвичай, через різні захворювання [1].

Основні причини аспленії або гіпоспленізму [2]: ауто-
імунні (системний червоний вовчак, ревматоїдний ар-
трит, гломерулонефрит, грануломатоз із поліангіїтом, 
хвороба гломерулярних базальних мембран, синдром 
Шегрена, вузликовий поліартеріїт, тиреоїдит, саркоїдоз, 
антифосфоліпідний синдром, розсіяний склероз); вродже-
ні (вроджена аспленія/гіпоспленія, синдром Ivemark, син-
дром гіпопаратиреозу, синдром аутоімунної поліендо-
кринопатії–кандидозу–ектодермальної дистрофії, син-
дром Stomorken, вроджені ціанотичні захворювання сер-
ця); шлунково–кишкові (целіакія, запальні хвороби тов-
стої кишки, хвороба Віппла, герпетиформний дерматит, 
лімфангіектазія кишечника, хронічний виразковий ен-
терит); гематологічні/онкологічні (серпоподібноклітин-
не захворювання – SS, SC, S/B–таласемія, SE та інші, тран-
сплантація кісткового мозку, хвороба «трансплантат про-
ти господаря», гостра лейкемія, неходжкінська лімфома, 
хронічні мієлопроліферативні розлади, задавнені злоя-
кісні захворювання молочної залози, есенціальна тром-
боцитемія, системний мастоцитоз, синдром Сезарі, чиста 
аплазія еритроцитів, синдром Фанконі, злоякісний гісті-
оцитоз, малігнізація селезінки, селективний дефіцит іму-
ноглобуліну A); печінкові (гепатит, первинний біліарний 
холангіт, цироз, портальна гіпертензія, алкогольна гепа-
топатія); ятрогенні (метилдопа, високі дози кортикосте-
роїдів, загальне парентеральне харчування, опромінення 
селезінки); інфекційні (вірус імунодефіциту людини, син-
дром набутого імунодефіциту, пневмококова інфекція/
менінгіт, малярія); аномалії кровообігу селезінки (тром-
боз селезінкової артерії, тромбоз селезінкових вен, тром-
боз черевного стовбура); інші (амілоїдоз, гіпопітуїтаризм, 
старший вік, хірургічна СЕ).

СЕ часто виконують як рятувальну процедуру при уш-
кодженні селезінки з небезпечною для життя гемодина-
мічною нестабільністю, як терапевтичну – при гематоло-
гічних станах, як тактичну – для діагностики захворюван-

ня, для збереження життя – при злоякісних новоутворен-
нях[3]. У всьому світі щороку виконують приблизно 6,4–
7,1 СЕ на 100000 населення [4]. У США, наприклад, вико-
нують понад 22000 СЕ щороку [5].

Селезінка є важливим компонентом у модуляції імуніте-
ту, тромбозу та запалення. У пацієнта з аспленією ці зміни 
можуть спричинити системні наслідки у вигляді тяжкого 
сепсису або загальної мікросудинної дисфункції, а також 
локалізовані судинні процеси у вигляді тромбозу, інфарк-
ту міокарда або легеневої гіпертензії (ЛГ). Незрозуміло, у 
яких пацієнтів з аспленієюі  чому виникають ці загрозли-
ві ускладнення. Розуміння очікуваних фізіологічних пору-
шень є необхідним для проведення відповідних профілак-
тики і лікування критичних станів у пацієнтів з аспленією.

Імунологічна функція селезінки і наслідки її втра-
ти

Селезінка складається з клітин, що беруть участь як у 
вродженому, так і в адаптивному імунітеті. Клітинна струк-
тура селезінки створена не тільки для ефективного забез-
печення імунітету, а й для видалення з кровообігу пошко-
джених еритроцитів.

Макрофаги червоної пульпи фільтрують кров, видаля-
ючи з циркуляції тверді частинки розміром більше 1 мкм 
[3],елімінують бактерії, пошкоджені еритроцити та їх вклю-
чення. Макрофаги видаляють клітинні уламки в маргіналь-
ній зоні і в зародковому центрі фолікула. Біла пульпа селе-
зінки є В–клітинною домінантою (фолікули) з деякими 
Т–клітинними зонами. В–клітини селезінки необхідні для 
продукування специфічних антитіл для імунітету (дозрі-
вання аффінності) та посилення цитотоксичної активнос-
ті Т–клітин. Оскільки інкапсульовані бактерії потребують 
опсонізації для полегшення фагоцитозу, В(IgМ)–клітини 
пам’яті продукують імуноглобулін M, який діє як опсонін 
для полегшення кліренсу інкапсульованих полісахаридом 
бактерій. Селезінка – це єдиний орган, де відбувається вида-
лення неопсонізованих бактерій, і головна зона елімінації 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenze, Neisseria 
meningitidis, Capnocytophaga canimorsus, Escherichia coli і 
Pseudomonas aeruginosa [3].

Виконуючи роль у полегшенні фагоцитозу інфікова-
них еритроцитів, червона пульпа селезінки бере участь 
у захисті від внутрішньоеритроцитарних паразитарних 
інфекцій, таких як бабезіоз і малярія [6]. Крім того, селе-
зінка, як і печінка, видаляє С3b–опсонізовані імунні комп-
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лекси, зв’язані з рецептором 1 комплементу (CR1), без лі-
зису та секвестрації еритроцитів [7].

Водночас у селезінці існують також дендритні кліти-
ни, природні клітини–кілери та моноцити, які беруть 
участь в індукуванні Т–клітинної відповіді на патогени 
[8]. Селезінка також виробляє тафтсин, який є важливим 
для стимулювання фагоцитозу, і підтримує його рівень [9].

Ще одна важлива функція селезінки – модуляція запаль-
ного каскаду. F. K. Swirski і співавтори [10] встановили, що 
мишача селезінка є основним резервуаром нециркулю-
ючих недиференційованих моноцитів. Ці моноцити, що 
вивільняються під час стресу, мігрують до тканин–міше-
ней, диференціюються у макрофаги та, крім боротьби з 
інфекцією, виконують й інші різноманітні функції, вклю-
чаючи сприяння загоюванню та відновленню тканин [3, 
11]. Селезінка також є специфічною і найважливішою ціл-
лю холінергічного протизапального шляху, який інгібує 
прозапальну цитокінову продукцію, передаючи сигнали, 
пов’язані з блукаючим нервом, через 7 субодиницю ніко-
тинового рецептора ацетилхоліну. У спленектомованих 
мишей, які отримували нікотин, агоніст 7, що імітує сти-
муляцію блукаючого нерва, призводив до збільшення ви-
роблення запальних цитокінів та загибелі тварин від полі-
мікробного сепсису. Це свідчить про те, що селезінка має 
важливе значення для захисної протизапальної відповіді, 
залежної від 7nACdhR. І навпаки, введення нікотину нес-
пленектомованим мишам захищало їх від загибелі внас-
лідок полімікробного сепсису, пригнічуючи вироблення 
прозапальних цитокінів через 7 субодиницю нікотино-
вого рецептора ацетилхоліну. Через виснаження селезін-
кових нікотинових рецепторів ацетилхоліну після СЕ під-
вищуються рівень фактора некрозу пухлин і виражена за-
пальна відповідь [12]. Таким чином, втрата селезінки мо-
же призвести до порушення фагоцитарних функцій, дис-
функції адаптивного і вродженого імунітету, а також під-
вищеної регуляції запального каскаду.

Після СЕ змінюються кількість клітин, їх якість та імуно-
логічна відповідь. Спочатку після СЕ часто виникає реак-
тивний тромбоцитоз та лейкоцитоз. Реактивний тромбо-
цитоз зазвичай зникає через 6– 12 міс після СЕ, але може 
й зберігатися. Лейкоцитоз в основному зумовлений гра-
нулоцитозом, оскільки кількість нейтрофілів часто під-
вищується після СЕ і може зберігатися на такому рівні ба-
гато років [13]. Тільця Хауелла–Жоллі (ядерний залишок 
попередника еритроцитів), характерні для аспленії, з’яв-
ляються приблизно через 30 днів після СЕ [13], як і збіль-
шення ямок еритроцитів [14]. Крім зміни якості еритро-
цитів, змінюються пропорції лімфоцитів. Хоча загальна 
кількість В–лімфоцитів залишається в основному незмі-
неною, спостерігається значне зменшення В(IgМ)–клітин 
пам’яті. Це відбувається приблизно через 150 днів після СЕ 
[13] і призводить до зниження імунологічної відповіді на 
полісахаридні вакцини [15].

Відсутність ефективної опсонізуючої фільтруючої функ-
ції селезінки сприяє збільшенню інфікування погано опсо-
нізованими бактеріями. Порушення кліренсу патогена че-

рез затримку і зміну вироблення імуноглобуліну [16], зни-
ження фагоцитарної функції (відсутність макрофагів се-
лезінки та зниження продукції тафтсину) [17] збільшу-
ють як швидкість зараження, так і схильність до розвит-
ку тяжкої інфекції. Система комплементу у пацієнтів після 
СЕ значною мірою залишається інтактною, оскільки збе-
рігаються нормальні рівні основних білків комплементу 
С3, С4 і трансферину [17].

Крім цих імунологічних змін, у пацієнтів після СЕ спо-
стерігається зміна перебігу системного запалення. Після 
СЕ повністю гальмується холінергічний протизапаль-
ний шлях [18].

Інфекційні ускладнення після спленектомії
Через втрату важливих функцій селезінки при аспленії 

виникає підвищений ризик інфікування і судинних усклад-
нень [4]. Після СЕ здатність до елімінації бактерій ослабле-
на, тому організм стає беззахисним проти різних респі-
раторних, сечових та менінгеальних інфекцій із розвит-
ком непоборної післяспленектомічної інфекції (НПСІ).

Після СЕ у пацієнтів виникає підвищений ризик зара-
ження в основному інкапсульованими грамнегативними 
збудниками [19, 20] і внутрішньоеритроцитарними пара-
зитами [21, 22].

У кінці 1990–х – на початку 2000–х років пневмокок 
як основну причину інфекції після СЕ встановлювали у 
57–87% пацієнтів. Однак останні дослідження засвідчили, 
що Neisseria meningitidis та Haemophilus influenzae (тип 
b) також є поширеними етіологічними агентами [23]. 
Рідше зустрічаються грамнегативні бактерії –Pseudomonas 
aeruginosa, Capnocytophaga canimorsus, Bartonella spp. і 
Babesia spp. [24]. Пневмококова інфекція, безумовно, за-
лишається найбільш поширеною зі смертністю до 60% [3]. 

Ризик зараження, розвитку сепсису та настання смерті 
внаслідок інфекції у пацієнтів з аспленією у 2–3 рази біль-
ший, ніж у загальній популяції [25]. Дослідження, яке охо-
плювало 27–річний період та включало 8000 пацієнтів, 
продемонструвало відносний ризик виникнення пневмо-
кокової пневмонії 2,06, неспецифічної пневмонії – 1,98, 
менінгіту – 2,44, сепсису – 3,38 і настання смерті внаслі-
док сепсису – 3,02 [4]. Цей ризик був найбільший у дітей 
віком до 5 років і дорослих пацієнтів старше 65 років [25]. 
Після першого інфікування у пацієнтів ризик виникнен-
ня повторної інфекції у період до 3 років майже у 6 разів 
вище, ніж у пацієнтів, які не мали інфекції в анамнезі [26]. 
Підвищується небезпека розвитку інфекційних процесів 
у сечовивідних шляхах, а також в атипових ділянках (на-
приклад, септичний артрит, епідуральний абсцес, ендо-
кардит) [27], виникнення крововиливу в наднирники [28].

Непоборна післяспленектомічна інфекція
У пацієнтів після СЕ НПСІ часто спричиняють інкапсу-

льовані бактерії, такі як Streptococcus pneumoniae, Neisseria 
meningitidis і Haemophilus influenzae(тип b), або грамнега-
тивні бактерії, такі як Escherichia coli та Pseudomonas spp. 
Поширеність НПСІ становить 0,1– 0,5%, а смертність від 
цього ускладнення сягає 70% [29]. НПСІ, хоча й визнача-
ється по–різному [26], як правило, характеризується як 
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синдром миттєвого (фульмінантного) сепсису. Спочатку 
інфекція може мати генералізовані неспецифічні вірус-
ні симптоми, але дуже швидко, протягом 24– 48 год, пе-
реходить у сепсис. НПСІ, як правило, починається з ли-
хоманки, ознобу, ригідності, міалгії, блювання та діареї 
[25]. Через 2 дні може з’явитися висип, що супроводжу-
ється різкою декомпенсацією протягом декількох годин, 
яка може виявлятися гіпотонією, септичним шоком, дис-
емінованим внутрішньосудинним згортанням крові, го-
стрим респіраторним дистрес–синдромом і поліорган-
ною недостатністю [29].

НПСІ є надзвичайною ситуацією в клініці, оскільки про-
тягом 12–24 год після появи симптомів можуть настати 
шок і смерть [30].

Період найвищого ризику розвитку НПСІ – перші 3 ро-
ки після СЕ, однак ризик залишається підвищеним протя-
гом усього життя пацієнта, про що свідчить повідомлення 
про фульмінантну інфекцію через 20 років після СЕ [29]. 
Діти віком до 2– 5 років, у яких після травми була вико-
нана СЕ, пацієнти, які перенесли СЕ у зв’язку з гематоло-
гічним злоякісним захворюванням або злоякісними ста-
нами, а також імуносупресивні або імунодефіцитні паці-
єнти (наприклад, ВІЛ–інфіковані) мають більший ризик 
виникнення НПСІ [31].

Сепсис у пацієнта після СЕ слід лікувати швидко та агре-
сивно, щоб запобігти фульмінантному перебігу захворю-
вання. До введення антибіотиків необхідно зробити два за-
бори культур крові для виявлення збудника. Застосування 
забарвлення за Грамом може прискорити ідентифікацію 
збудника та націлити на конкретніший і відповідний курс 
антибіотиків. Агресивна рідинна терапія та інтенсивне 
спостереження є необхідними для цих пацієнтів. Слід та-
кож використовувати методи екстракорпорального очи-
щення крові за допомогою адсорбентів для зменшення 
медіаторів запалення та досягнення стабільності гемоди-
наміки [32, 33]. Незважаючи на ступінь тяжкості сепсису у 
пацієнтів після СЕ та показники смертності від нього не-
має проспективних клінічних досліджень, які б визначали 
оптимальну терапію. Цефепім та ванкоміцин рекомендо-
вані дорослим пацієнтам з аспленією при гострій інфекції 
[27]. Альтернативна емпірична схема включає ванкоміцин 
та цефтриаксон, левофлоксацин або ципрофлоксацин. До 
цих схем чутливі Streptococus pneumoniae, Staphylococcus 
aureus, Haеmophilus influenzae, Neisseria meningitidis та мі-
кроорганізми родини Enterobacteriaceae. Якщо існує стур-
бованість наявністю резистентних грамнегативних пато-
генів, вказані варіанти слід змінити так, щоб вони спрямо-
вано охоплювали ці мікроорганізми. Призначення цефа-
лоспоринів повинно бути першочерговим у разі встанов-
лення доведеної або підозрюваної інфекції центральної 
нервової системи. Плейотропний протизапальний ефект 
макроліду в поєднанні з –лактамним антибіотиком мо-
же виявитись корисним в емпіричній терапії тяжкохво-
рих з аспленією і інфікуванням Streptococсus pneumoniae, 
хоча спеціально в популяції пацієнтів після СЕ це питан-
ня не вивчалось.

Тромбоз
Пацієнти з аспленією мають вищий ризик розвитку 

атеросклерозу, ішемічної хвороби серця, артеріального 
й венозного тромбозу [34]. Виникнення після СЕ інсуль-
ту, ішемії кінцівок, хвороби моямоя, судинної деменції 
та інфаркту міокарда [2] пов’язане з тривалим внутріш-
ньосудинним гемолізом, тромбоцитозом і активацією 
тромбоцитів, наявністю ядровмісних еритроцитів і по-
милками у трансфузійній терапії [35], а також може бути 
наслідком хронічного запалення та ендотеліальної дис-
функції. Показано, що порушення мембрани еритроци-
тів, циркулюючі мікрочастинки та безклітинний гемог-
лобін від гемолізу змінюють ендотелій судин, порушую-
чи метаболізм і функцію оксиду азоту [36]. Ці зміни спри-
яють звуженню судин, проліферації гладкої мускулатури 
та активізації ендотелію та тромбоцитів, особливо в ле-
геневому кровообігу [37].

Венозний тромбоемболізм (ВТЕ), включаючи глибокий 
венозний тромбоз (ГВТ), легеневу емболію (ЛЕ) і тром-
боз селезінкової та ворітної печінкової вен, також пов’я-
заний із СЕ [38]. Ризик виникнення ВТЕ, у тому числі ГВТ і 
ЛЕ, було виявлено у 10,7% пацієнтів після СЕ і лише у 3,5% 
пацієнтів після інших черевних операцій. ЛЕ є основною 
причиною смерті у 35,6% пацієнтів після СЕ [39]. Частота 
ВТЕ після СЕ становить від 10 до 37,2% навіть у разі про-
ведення відповідної профілактики [38]. У 6,7% пацієнтів з 
аспленією внаслідок виконання СЕ розвинувся ГВТ про-
тягом 3 міс після операції [40].

У дослідженні, яке на сьогодні є найбільшим за періо-
дом та кількістю залучених хворих, встановлено, що піс-
ля СЕ відносний ризик розвитку ГВТ становить 2,2,ЛЕ – 
2,2, а ризик настання смерті внаслідок ЛЕ – 4,5 [4]. В іншо-
му дослідженні було визначено коефіцієнт небезпеки на-
стання смерті у пацієнтів, які перенесли СЕ через травму 
чи інший незлоякісний стан, відповідно 4,8 та 3,0. Також 
було встановлено коефіцієнт небезпеки розвитку після 
СЕ ВТЕ – 4,0 [41].Ризик розвитку ВТЕ особливо високий 
у пацієнтів з аспленією через гематологічні захворюван-
ня, зокрема таласемію [42]. Пацієнти з проміжною та ве-
ликою таласемією, які перенесли СЕ, мали більший ризик 
розвитку ВТЕ, 93% пацієнтів, які мали ВТЕ, було виконано 
СЕ [42]. Зміни у фосфоліпідному складі клітинної мемб-
рани еритроцитів забезпечують прокоагулянтну поверх-
ню для підвищеного утворення тромбіну та гіперкоагуля-
ції при таласемії [43]. Крім того, у пацієнтів з таласемією 
змінюються молекули ендотеліальної адгезії, які можуть 
додатково сприяти гемостазу і оклюзії судин; після СЕ ці 
пацієнти мають підвищений рівень P–селектину, що вка-
зує на тривалу активацію тромбоцитів [44]. Ці зміни мо-
жуть поєднуватися з післяспленектомічним лейкоцито-
зом, тромбоцитозом та підвищенням рівнів гемоглобі-
ну, холестерину і С–реактивного білка. V. Atichartakarnі і 
співавтори [45] виявили, що пацієнти з гемоглобіном Е/
бета–таласемією після СЕ мали гіперактивні тромбоци-
ти (визначені гіперагрегацією у відповідь на аденозин-
дифосфат, тромбін і ристоцетин) у порівнянні з нормою 
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та показниками пацієнтів з гемоглобіном Е/бета–таласе-
мією без СЕ. Також спостерігався підвищений рівень плаз-
мового тромбіну. Це свідчило про тривалу внутрішньосу-
динну коагуляцію у цих пацієнтів.

Інші дослідники повідомили, що у всіх 10 пацієнтів зі 
стоматоцитозом розвинувся артеріальний або венозний 
тромбоз після СЕ [46]. S. E. Crary і G. R. Buchanan [47] спо-
стерігали підвищений ризик розвитку ВТЕ у пацієнтів із 
гемолітичними процесами, відмінними від бета–таласе-
мії, після СЕ. Продемонстровано збільшення у 5 – 6 разів 
(коефіцієнт небезпеки 7,2) частоти виникнення інсуль-
ту, інфаркту міокарда та виконання операцій на коронар-
ній або сонній артерії у пацієнтів зі спадковим сфероци-
тозом після СЕ [48].

Більшість авторів, які оцінювали результати лікування 
ВТЕ у пацієнтів з аспленією, включали у схеми, як прави-
ло, низькомолекулярний гепарин [49].

Легенева гіпертензія
СЕ є фактором ризику виникнення ЛГ через складні ме-

ханізми, включаючи зазначені вище явища запалення та 
тромбозу. Частота ЛГ у пацієнтів після СЕ становить від 8 
до 11,5% [50]. Крім того, поширеність ЛГ серед пацієнтів 
з аспленією та гемоглобінопатіями, наприклад, при та-
ласемії та серпоподібноклітинному захворюванні може 
навіть перевищувати 30% [51]. Багато дослідників також 
відзначають зв’язок між СЕ та хронічною тромбоембо-
лічною ЛГ [52]. Через багатофакторну природу цих меха-
нізмів згідно з найновішими рекомендаціями ЛГ, пов’яза-
на із СЕ та хронічною гемолітичною анемією, включена 
до групи 5 Всесвітньою організацією охорони здоров’я 
(ЛГ із незрозумілими та/або багатофакторними механіз-
мами) [53]. C. D. Robinette і J. F. Fraumeni [54] повідомили 
про збільшення ризику смерті у довготривалому періоді 
у 740 військовослужбовців, які брали участь у другій сві-
товій війні та перенесли СЕ через травму. Крім пневмонії, 
автори також відзначили підвищений ризик смерті внас-
лідок серцевих захворювань. 

Неповний тромболізис і погане ремоделювання після 
ВТЕ, ймовірно, є важливими факторами розвитку ЛГ у цій 
популяції [34]. Однак патофізіологія ЛГ у пацієнтів з аспле-
нією складна і не повністю зрозуміла. Потенційні механіз-
ми включають дефіцит оксиду азоту, гемоліз, ендотеліаль-
ну дисфункцію та пошкодження, розвиток та циркуляцію 
мікрочастинок [34]. Останні включають компоненти тром-
боцитів, еритроцити, ендотеліальні клітини або лейкоци-
ти і відіграють значну роль в адгезії клітин, функції глад-
ких м’язів, запаленні, функції судин, імунітеті, згортанні 
крові та ангіогенезі [34]. Пацієнти з ЛГ мають більший ри-
зик виникнення цих мікрочастинок. Вплив тромбоцито-
зу після СЕ на ризик виникнення ЛГ є суперечливим [55].

Попередження ускладнень після спленектомії
На теперішній час існують три основні аспекти довго-

строкового лікування пацієнтів, які перенесли СЕ, для запо-
бігання несприятливим наслідкам, особливо розвитку НПСІ, 
оскільки смертність все ще залишається високого. Це нав-
чання пацієнтів, вакцинація, антибіотикопрофілактика [23].

Навчання пацієнтів
Навчання пацієнтів вважається чи не найважливішим 

чинником для запобігання розвитку НПСІ. Пацієнтам слід 
бути обізнаними зі своїм станом після СЕ, розуміти наяв-
ність підвищеного ризику інфікування, як запобігти зара-
женню та що робити у разі виникнення хвороби. Крім того, 
пацієнти, які перенесли СЕ, повинні звертатися до лікаря 
перед будь–якою поїздкою, особливо якщо вони подорожу-
ють до країни, яка є ендемічною щодо малярії. Дослідження, 
проведені P. K. Hegarty і співавторами [56] та M. S. El–Alfy і 
M. H.El–Sayed [57], показали, що велика частка пацієнтів, 
які перенесли СЕ, мала обмежені знання про аспленію та 
пов’язані з цим станом потенційні ускладнення. Крім того, 
було виявлено, що ті, які володіли ширшими знаннями, ма-
ли менший ризик виникнення НПСІ [57]. Систематичний 
огляд інтернет–ресурсів для пацієнтів з аспленією пока-
зав, що веб–сайти охоплювали лише частину всієї інфор-
мації, яку повинен знати пацієнт [58]. Обмежений доступ 
до інформації та рекомендацій є бар’єром для покращен-
ня знань пацієнтів. Це підкреслює важливість навчання ме-
дичними працівниками пацієнтів з аспленією.

Переважна більшість (85%) спленектомованих паці-
єнтів не знають про свою підвищену сприйнятливість до 
інфекційних захворювань та необхідність вживати від-
повідних заходів безпеки [59]. Брак інформації та обме-
женість навчання є головними чинниками недостатньої 
обізнаності цих пацієнтів [60]. Таких пацієнтів та членів 
їхніх сімей слід інформувати про їх аспленічний статус у 
письмовій та електронній формах.

Інформація, яку необхідно надавати пацієнтам з аспле-
нією [3, 61, 62]: після СЕ протягом усього життя існує під-
вищений ризик інфікування; початковими симптомами 
НПСІ є висока температура тіла (вище 38 °C), озноб, міал-
гія, головний біль, блювання та біль у животі; незначні ві-
русні інфекції (наприклад, озноб без підвищення темпе-
ратури тіла або інші загальні симптоми) не є підставою 
для хвилювань; негайно звернутися до лікаря у разі укусів 
та подряпин тварин; стоматологічні процедури, як прави-
ло, не потребують додаткового призначення антибіоти-
ків, якщо вони не показані з огляду на медичний стан; ва-
гітність або годування грудьми не збільшує ризику інфіку-
вання, але терміни рекомендованих щеплень при аспле-
нії необхідно обговорити з лікарем; звернутися до лікаря 
перед поїздкою, особливо якщо планується відвідування 
ендемічної щодо малярії місцевості; завжди носити з со-
бою запас антибіотиків (можуть виявитися корисними у 
разі раптової хвороби); пацієнти повинні бути поінфор-
мовані про ризики та види інфекції, важливість щеплень 
та терміни звернення за подальшою медичною допомо-
гою; вказівки про аспленію краще відобразити на бра-
слеті або спеціальній картці; пацієнти повинні інформу-
вати всіх медичних працівників про свій імунний статус; 
якщо доступно, зареєструватися у спеціальному реєстрі.

Вакцинація
Спленектомовані пацієнти мають порушення імуноло-

гічної пам’яті через відсутність B(IgM)–клітин пам’яті і де-
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фекти в опсонізації й очищенні інкапсульованих бакте-
рій. Вакцинація проти Streptocoсcus pneumoniae, Neisseria 
meningitidis та Haеmophilus influenzae типу b (Hib) може 
запобігти НПСІ шляхом встановлення імунологічної пам’я-
ті. Щеплення кон’югованими вакцинами або комбіновані 
схеми з полісахаридними вакцинами спрямовані на за-

безпечення належної імунологічної пам’яті та широкого 
покриття серотипів. Кон’юговані вакцини забезпечують 
кращі імунологічні реакції у пацієнтів з аспленією, ніж по-
лісахаридні. Імунологічна пам’ять, ініційована полісаха-
ридною вакциною, ґрунтується на тимус–незалежному 
(Т–клітинно–незалежному) шляху, який значно порушу-

Введіть 1-шу дозу за 7-14 днів перед плановою спленектомією або протягом 7 днів після ургентної спленектомії

Мікроорганізм РевакцинаціяПервинна вакцинація

Пневмокок
Кон’югована
(Prevenar 13)

0,5 мл в/м

Полісахаридна
(Peumovax 23)
0,5 мл в/м, п/ш

Полісахаридна
(Peumovax 23)
0,5 мл в/м, п/ш

(макс. 2 дози за життя)

Менінгокок

Кон’югована ACWY
(Nimenrix)
0,5 мл в/м

Кон’югована ACWY
(Nimenrix)
0,5 мл в/м

Кон’югована ACWY
(Nimenrix)  0,5 мл в/м

(кожні 5 років)

Менінгококк В
(Bexsero)

0,5 мл в/м

Менінгококк В
(Bexsero)

0,5 мл в/м
не потребує бустерів

Haemophiilus
infl uenzae тип b

Кон’югована HiB
(Act-HIB)

0,5 мл в/м
не потребує бустерів

Грип Протигрипозна вакцина
в/м щорічно

> 2 міс через 5 р. 

> 2 міс

> 2 міс

через 5 р. 

Рис. 1. 
Графік вакцинації дорослих (старше 18 років) з аспленією/гіпоспленізмом, яким раніше не вводили спеціальних вакцин [62].

Примітка. Prevenar 13 (пневмококова кон’югована 13v), Pneumovax 23 (пневмококова полісахаридна 23v), Nimenrix (ACWY менін-
гококова кон’югована), Bexsero (менінгококова В), Act–HIB (Haemophilus influenzae тип b); 

в/м – внутрішньом’язово, п/ш – підшкірно. 
Те саме на рис. 2.
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ється після СЕ. Кон’юговані вакцини, однак, використову-
ють тимус–залежний (Т–клітинно–залежний) шлях для 
встановлення імунологічної пам’яті, який залишається ін-
тактним [63]. Слизово–активні вакцини в даний час до-
сліджуються для індукції імунітету проти Streptococсus 
pneumoniae та Neisseria meningitidis (серотип B), їх роль 
у пацієнтів з аспленією ще потрібно оцінити [64].

Пневмокок може бути ціллю при використанні ком-
бінованої схеми 13–валентної кон’югованої вакцини 
(PCV13) та доповненні її 23–валентною полісахаридною 
вакциною (PPV23). Це спрямовано на забезпечення як 
ефективного, так і широкого охоплення пневмококових 
серотипів. Кон’юговані менінгококові вакцини рекомен-
дуються пацієнтам з аспленією як чотиривалентна вакци-
на (серотипи A, C, W і Y), а також нещодавно доступна вак-
цина проти серотипу В. Вакцини Hib часто кон’юговані 
з дифтерією або іншими білками і можуть бути безпечно 
введені пацієнтам з аспленією. Хоча сам грип не стано-
вить значного ризику для людини з аспленією, існує під-
вищений ризик, пов’язаний з вторинною бактеріальною 
інфекцією. Отже, рекомендується також сезонна (щоріч-

на) вакцинація проти грипу. Рекомендації щодо вакцина-
ції осіб з аспленією мають незначну варіативність. Згідно 
з останніми рекомендаціями [3, 65, 66] PCV13 слід уводи-
ти перед уведенням PPV23. Також рекомендовані почат-
кові та бустерні дози чотиривалентної кон’югованої ме-
нінгококової вакцини (MenACWY) і рекомбінантної вак-
цини проти менінгококу В (MenBV) у спленектомованих 
дорослих пацієнтів. Окрім варіантів рекомендацій щодо 
вакцини пневмококової та менінгококової дії, в усіх ре-
комендаціях підтримується призначення разової дози 
вакцини Hib та сезонної щорічної вакцини проти грипу.

З урахуванням рекомендованого Центром контролю 
та профілактики захворювань графіка імунізації дорос-
лих у таблиці детально надані терміни вакцинації спле-
нектомованих пацієнтів [67]. На особливу увагу також за-
слуговують сучасні рекомендації з вакцинації товариства 
«Spleen Australia», яке вважається найкращим у світі щодо 
спостереження за особами з аспленією і гіпоспленізмом 
[62] (рис. 1, 2). Ці рекомендації враховують доступність но-
вих вакцин і впроваджені з 1 липня 2020 року. На сьогод-
ні майже 10 000 осіб занесені у реєстр «Spleen Australia».

Пневмокок

Менінгокок

Введіть 1-шу дозу за 7-14 днів перед плановою спленектомією або протягом 7 днів після ургентної спленектомії
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Рис. 2. 
Графік вакцинації дорослих (старше 18 років) з аспленією/гіпоспленізмом, яким раніше одноразово чи декілька разів вводили 

спеціальні вакцини [62].
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Антибіотикопрофілактика
Оскільки ризик зараження найвищий у перші роки піс-

ля СЕ, всім пацієнтам протягом перших кількох років піс-
ля СЕ рекомендується проводити щоденну антибактері-
альну профілактику. Ці рекомендації щодо антибіоти-
ків ґрунтуються на двох дослідженнях, проведених у ді-
тей із гіпоспленізмом, вторинним по відношенню до сер-
поподібноклітинного захворювання [68, 69], у яких ан-
тибіотикопрофілактика знижувала частоту інфікуван-
ня Streptococcus pneumoniae. Не було проведено дослі-
джень, які б оцінювали ефект щоденного прийому анти-
біотиків за будь–якими іншими показаннями до СЕ у до-
рослих. Крім того, існує багато питань щодо тривалого за-
стосування антибіотиків, включаючи мікробну резистент-
ність [70]. Залишається незрозумілим, чи корисна анти-
бактеріальна профілактика в інших групах пацієнтів, що 
перенесли СЕ, і/або у дорослих. Спочатку після СЕ біль-
шість рекомендацій стосуються щоденного режиму ан-
тибіотикотерапії, тоді як потреба у прийомі антибіотиків 
протягом усього життя може бути визначена після оцін-
ки ризику інфікування [61]. Згідно з Британськими реко-
мендаціями [23] до груп ризику відносяться: діти віком до 
16 років; дорослі пацієнти старше 50 років; пацієнти, які 
мали інвазійну пневмококову інфекцію в минулому; па-
цієнти, які перенесли СЕ при гематологічних злоякісних 
захворюваннях, злоякісних новоутвореннях і таласемії; 
пацієнти на першому році після СЕ, незалежно від при-
чини; пацієнти із серпоподібноклітинною анемією; паці-
єнти із слабкою реакцією на PPV–23 (пневмококову по-
лісахаридну вакцину).

Згідно з рекомендаціями товариства «Spleen 
Australia»щоденна антибіотикопрофілактика після СЕ має 
проводитися три роки [62]: амоксицилін 250 мг один раз 
на день або феноксиметилпеніцилін (пеніцилін V) 250 мг 
два рази на день. Імуноскомпроментованим пацієнтам ре-
комендується пожиттєвий прийом антибіотиків [62]. Інші 
рекомендації відрізняються за тривалістю щоденного за-
стосування антибіотиків після CЕ [3].

Крім щоденного прийому антибіотиків, спленектомо-
ваним пацієнтам рекомендується мати власний запас ан-
тибіотиків у разі надзвичайної ситуації. Ці рекомендації 
передбачають, що у разі виникнення хвороби або симп-
томів, пов’язаних з НПСІ, пацієнт мусить самостійно ввес-
ти високу дозу антибіотиків і негайно звернутися до лі-
каря. Амоксицилін–клавуланат або цефдінір є найкра-
щими варіантами [3]. Для тих, хто має виражену алергію 
або нестерпність, рекомендується левофлоксацин або 
моксифлоксацин.

Висновки
1. Імунологічний захист організму пошкоджується піс-

ля видалення селезінки, відкриваючи ворота для інфіку-
вання погано опсонізованими бактеріями.

2. Сепсис у спленектомованих пацінтів часто є тяжким і 
супроводжується високою частотою ускладнень і значною 
смертністю. Лікар повинен бути пильним як щодо інфек-

ційних, так і щодо судинних ускладнень після СЕ: тром-
бозу/ВТЕ, ЛГ та, можливо, серцево–судинних захворю-
вань. Шок у хворих після СЕ, які мають тяжкий стан, мо-
же бути наслідком судинорозширювального ефекту мит-
тєвого сепсису, дисфункції лівого шлуночка через наяв-
ну ішемічну хворобу серця або правошлуночкову серце-
ву недостатність, що є наслідком попередньої ЛГ або го-
строї тромбоемболічної хвороби. Систематична страте-
гія, що враховує всі ці умови, важлива при виборі відпо-
відної реанімаційної підтримки.

3. Профілактика, яка включає вакцинацію, прийом ан-
тибіотиків та навчання пацієнтів, необхідна для зменшен-
ня ризику зараження. Рання ідентифікація та швидке лі-
кування у разі інфікування дають спленектомованим па-
цієнтам найкращі шанси на виживання.

4. Необхідні подальші дослідження для оптимізації іс-
нуючих стратегій профілактики та вдосконалення тера-
пії, щоб зменшити вплив НПСІ у пацієнтів після СЕ.
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