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наличии увеличенных лимфатических узлов средостения 
и отсутствии поражения периферических лимфатических 
коллекторов, в целях морфологического исследования ЛУ 
и верификации диагноза, выполняется одна из диагности-
ческих операций – медиастиноскопия, медиастинотомия, 
видеоассистированная торакоскопия, торакотомия с биоп-
сией одного из увеличенных ЛУ.

В клинической практике при увеличении ЛУ диагноз 
заболевания все чаще подтверждается морфологиче-
ским исследованием биоптата ЛУ. В случаях острой 
ЛАП протекающей с лихорадкой, при отсутствии изме-
нений размеров ЛУ при лечении антибиотиками ши-
рокого спектра действия в течение 10 дней, ставится 
вопрос о морфологическом исследовании этого ЛУ. 
В последние годы возможности таких исследований 
расширяются. В увеличенных ЛУ выявляют не толь-
ко признаки основного заболевания – склероз при 
лимфоме Ходжкина или пролиферация сосудов при 
Т-клеточных лимфомах, но и признаки, отражающие 
реакцию лимфоузла на диссеминацию опухоли – сину-
сный гистиоцитоз; признаки иммунного ответа на опу-
холь – паракортикальная реакция, а также признаки 
начального очагового поражения ткани лимфоузла. В 
дифференциальной диагностике лимфом на специали-
зированном этапе проводят иммунофенотипические 
исследования биоптата ЛУ, определяя клональность 
некоторых видов лимфом. 

Материал для морфологического исследования ЛУ 
может быть получен с помощью аспирационной биопсии 
(взвесь клеток), пункционной биопсии (столбик ткани), 
открытой инцизионной биопсии (фрагмент ЛУ) или от-

крытой эксцизионной биопсии (весь ЛУ или конгломерат 
ЛУ). При наличии множественных поражений лимфати-
ческой системы для биопсии берется тот лимфатический 
узел, который увеличился раньше других. 

При неустановленной причины увеличения ЛУ и слу-
чаях атипично протекающих процессов, проводится 
динамическое наблюдение в течение 3-6 месяцев, при 
этом исключается применение физиотерапии и гормо-
нальной терапии (преднизолона), которые могут изме-
нить морфологическую картину или повлиять на актив-
ность процесса.

Комплексная оценка пациента с ЛАП позволяет 
выявить тяжесть и др. особенности течения заболе-
вания, обосновать консультацию специалиста и про-
вести активное этапное обследование с дифферен-
циальной диагностикой и своевременно установить 
нозологическую форму заболевания у военнослужа-
щего с ведущей ролью в этом этапном процессе вра-
ча части.
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Среди диагностических проблем одной из самых трудных являются дифференциальная диагностика гепатоспле-
номегалии. В статье предпринята попытка анализа тех болезней, при которых ведущим признаком является 
гепатомегалия или гепатоспелномегалия, и предложен алгоритм действий врача по дифференциальной диагно-
стике увеличения печени и селезенки. 
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DIFFERENTIAL DIAGNOSIS of HEPATOMEGALY

The hepatosplenomegaly is one of the most difficult are the differential diagnosis among the diagnostic problems. The article 
attempts to analyze those diseases in which the leading manifestation is hepatomegaly or gepatospelnomegaliya. Presented the 
algorithm of the doctor’s actions on the differential diagnosis of hepatosplenomegaly.
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В основе принятого в наших вузах медицинского 
образования лежит постепенное восхождение от 

общего к частному, от болезни к больному. Это позво-
ляет в сравнительно короткий срок овладеть основами 
знаний по специальности. 

После окончания университета врач сразу же убеждает-
ся в том, что его ежедневная практическая работа проте-
кает в направлении, противоположном описанному. Боль-
ной обращается к нему не с болезнями, а с жалобами.

Процесс дифференциального диагноза начинается 
с критической оценки выявленных при обследовании 
больного жалоб и симптомов болезни. К сожалению, в 
большинстве случаев обнаруженные при исследовании 
у больного симптомы оказываются характерными не 
для одной, а для нескольких болезней.

Нами предпринята попытка анализа тех болезней, 
при которых ведущим признаком является гепатоме-
галия. В некоторых случаях она оказывается един-
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ственным симптомом, но нередко она встречается в 
сочетании с увеличением селезенки (спленомегалия), 
признаками поражения других органов и систем. Нами 
предложен алгоритм действий врача по дифференци-
альной диагностике увеличения печени и селезенки.

Врачи прошлых поколений считали необходимым 
и полезным объяснять все обнаруженные у больного 
симптомы, исходя из предположения об одной болез-
ни. В настоящее время уже нельзя следовать этому 
правилу безоговорочно. В связи с изменением возра-
ста основного контингента терапевтических больных, 
а также в связи с внедрением более эффективных ме-
тодов терапии многих болезней, которые ранее счита-
лись неизлечимыми, в наше время у одного и того же 
больного иногда удается обнаружить не одну, а две или 
более болезней (2).

Определение понятия. Гепатомегалия – увеличение 
печени. Наблюдается при многих заболеваниях, часто 
сочетается с увеличением селезенки. Спленомегалия 
– увеличение селезенки в результате вовлечения ее 
в патологический процесс; является симптомом как 
заболеваний самой селезенки (кист, злокачественных 
и доброкачественных опухолей, абсцесса, туберкулез-
ного поражения и др.), так и (гораздо чаще) патологии 
других органов и систем. Гепатоспленомегалия (гепато-
лиенальный синдром) – сочетанное увеличение печени 
(гепатомегалия) и селезенки (спленомегалия), обуслов-
ленное вовлечением в патологический процесс обоих 
органов.

Причины гепатомегалии: 1) диффузные заболевания 
печени – гепатит острый и хронический, цирроз печени, 
фиброз печени; 2) опухоли – доброкачественные, зло-
качественные, метастатические; 3) метаболические бо-
лезни печени – стеатоз печени, печеночная порфирия, 
амилоидоз и др.; 4) наследственные заболевания – ге-
мохроматоз, болезнь Вильсона, дефицит альфа-1-анти-
трипсина, гликогеноз и др.; 5) билиарные заболевания 
– билиарная обструкция, холангит, опухоли; 6) инфек-
ционные заболевания – сепсис, ВИЧ/СПИД, туберкулез 
и др.; 7) паразитарные заболевания – эхинококкоз, ши-
стосомоз, описторхоз, фасциолез, малярия; 8) сосуди-
стые заболевания – недостаточность кровообращения, 
констриктивный перикардит, синдром Бадда-Киари; 9) 
диффузные болезни соединительной ткани; 10) заболе-
вания крови (5). 

Механизмы гепатомегалии. Репликация клеток: 1) 
эксцессивная гиперплазия гепатоцитов (не главная 
причина) – выраженный некроз паренхимы, частичная 
резекция печени; 2) экстрамедуллярное кроветворение 
– заболевания крови; 3) инфильтрация лимфогистио-
цитарными клетками – вирусный и бактериальный про-
цесс. Увеличение клеточных структур: 1) пролиферация 
эндотелия и клеток Купфера – воспалительные забо-
левания печени; 2) пролиферация гладкого эндоплаз-
матического ретикулума – при воздействии токсинов, 
лекарств; 3) отложение в ненормальных количествах 
веществ – холестерин, жир, гликоген, белки, мукополи-
сахариды, медь, железо и др. Увеличение внеклеточных 
пространств: 1) накопление крови в синусоидах и про-
странствах Диссе – недостаточность кровообращения, 
констриктивный перикардит, синдром Бадда-Киари; 2) 
увеличения образования лимфы – нарушения дренажа 
лимфы в печени. 3) нарушение тока желчи; 4) увеличе-
ние экстрацеллюлярного матрикса – отложение колла-

гена, эластина, протеогликанов, гликопротеинов и др. 
Очаговый процесс: 1) опухоли; 2) паразитарные забо-
левания – эхинококкоз (5)

Причины спленомегалии. 1). «Рабочая гипертро-
фия» селезенки. Острые инфекции: вирусные (гепа-
тит, цитомегаловирус), бактериальные (сальмонел-
лёз, септицемия), паразитарные (токсоплазмоз). 
Подострые инфекции: бактериальный эндокардит, 
туберкулёз, малярия, грибковые инфекции. 2). Им-
мунная реакция. Токсоплазмоз, цитомегаловирусная 
инфекция, септицемия, бактериальный эндокардит, 
тифы, туляремия, гнойный абсцесс, сывороточная 
болезнь. Хронические заболевания: туберкулез, сар-
коидоз, бруцеллез, малярия, гистоплазмоз, синдром 
Фелти, системная красная волчанка. 4). Гипертрофия 
в ответ на разрушение клеток крови. Врожденный 
сфероцитоз, аутоиммунная гемолитическая анемия, 
серповидно-клеточная анемия, талассемия и другие 
гемоглобинопатии, пернициозная анемия (иногда), 
аутоиммунная нейтропения, аутоиммунная тромбоци-
топения (редко), хронический гемодиализ. 5). Застой-
ная спленомегалия. Цирроз печени, тромбоз селезе-
ночной вены, хроническая сердечная недостаточность 
(редко), синдром Бадда-Киари (закупорка печеночных 
вен в результате тромбоза, опухолей, цирроза, вос-
палительных процессов в ближайших анатомиче-
ских областях: плеврит, перикардит, сильных болей 
– острый живот, гепатомегалии, асцита, спленоме-
галии.). 6).Миелопролиферативная спленомегалия. 
Миелоидная метаплазия неустановленной этиологии, 
хронический миелолейкоз, истинная полицитемия. 
7). Спленомегалия при опухолях. Лимфомы (ходжки-
новские и неходжкиновские), «волосатоклеточный» 
лейкоз; острый лимфоцитарный или моноцитарный 
лейкоз, хронический лимфолейкоз, метастазы рака 
(редко), ангиосаркома (редко), макроглобулинемия. 
8). Спленомегалия при болезнях накопления. Болезнь 
Гоше, амилоидоз, гистиоцитоз Х. 9). Прочие причины. 
Кисты (истинные, ложные, паразитарные), недиагно-
стированный разрыв селезенки, тиреотоксикоз и др.

Причины спленомегалии сгруппированы в соответ-
ствии с патогенетическими механизмами. Как видно, 
спленомегалия обычно возникает в ответ на системное 
заболевание, лишь иногда – на первичное заболева-
ние селезенки.

Причины гепатоспленомегалии. 1). Острые и хрони-
ческие заболевания печени (диффузные и очаговые), 
заболевания, протекающие с расстройствами крово-
обращения в системах воротной и селезеночной вен 
(вследствие тромбоза или облитерации сосудов, вро-
жденных и приобретенных дефектов, тромбофлебита), 
эндофлебит печеночных вен. 2). Болезни накопления 
(гемохроматоз, гепато-церебральная дистрофия, бо-
лезнь Гоше и др.), амилоидоз. 3). Инфекционные и пара-
зитарные заболевания (инфекционный мононуклеоз, 
малярию, висцеральный лейшманиоз, альвеококкоз, 
затяжной септический эндокардит, сифилис, бруцеллез, 
абдоминальный туберкулез и др.). 4). Болезни крови и 
лимфоидной ткани (гемолитические анемии, лейкозы, 
парапротеинемический гемобластоз, лимфогрануле-
матоз и др.). 5). Заболевания сердечно-сосудистой си-
стемы, протекающие с хронической недостаточностью 
кровообращения (пороки сердца, констриктивный пе-
рикардит, хроническая ишемическая болезнь сердца).
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Патогенез. Селезенка – лимфоретикулярный орган, 
выполняющий, по крайней мере, четыре важные фун-
кции: 1) основной орган иммунной системы, участвую-
щий в создании клеточных и гуморальных реакций на 
антигены и способствующий в значительной степени 
элиминации из крови микроорганизмов и определен-
ных антигенов; 2) инструмент выделения и удаления 
здоровых и патологических клеток крови; 3) регулятор 
портального кровотока; 4) может превращаться в глав-
ный очаг экстрамедуллярного гемопоэза в ситуациях 
с замещением или сверхстимуляцией костного мозга. 
Механизмы увеличения селезенки различны. Так, в ос-
нове патогенеза спленомегалии могут быть миелоидная 
метаплазия, застойные явления, накопление продуктов 
обмена веществ (например, гемосидерина), гранулема-
тозные, воспалительные или опухолевые процессы и др.

Сочетанное вовлечение в процесс печени и селезен-
ки объясняется их тесной функциональной взаимосвя-
зью с системой воротной вены, общностью их иннер-
вации и путей лимфооттока, а также принадлежностью 
к единой системе мононуклеарных фагоцитов (СМФ). 
СМФ – физиологическая защитная система клеток, 
обладающих способностью поглощать и переваривать 
чужеродный материал. Клетки, входящие в состав этой 
системы, имеют общее происхождение, характеризуют-
ся морфологическим и функциональным сходством и 
присутствуют во всех тканях организма.

Диагностика. С целью выявления основного заболе-
вания необходимо тщательно изучить характер жалоб, 
особенности анамнеза (в т.ч. семейного), провести де-
тальное физикальное обследование.

При диагностике заболеваний, проявляющихся уве-
личением печени, следует помнить, что за край правой 
доли печени можно принять новообразование желчно-
го пузыря, толстой кишки, правой почки; кроме того, 
от гепатомегалии необходимо отграничить гепатоптоз. 
Дифференцировать истинное увеличение печени от 
этих состояний позволяет пальпация печени в различ-
ных положениях и УЗИ.

Для распознавания заболеваний, проявляющих-
ся преимущественно гепатомегалией, важно помнить 
их диагностические критерии. Начинать диагностику 
при гепатомегалии необходимо с выявления опасной 
для окружающих патологии – безжелтушной и стертой 
форм острого вирусного гепатита. 

Сведения из анамнеза и диагностически значимые 
клинические симптомы при гепатомегалии. 

Контакты с инфекционным больным, особенно с 
больным вирусным гепатитом – фактор риска виру-
сного или реактивного поражения печени. Тщательный 
расспрос пациента о предшествовавших переливаниях 
крови и ее препаратов, парентеральных манипуляциях, 
хроническом гемодиализе, многократных инъекциях, 
длительном пребывании больного в стационаре; при-
надлежность больного к группам риска или неблагопри-
ятный эпидемиологический анамнез могут указать на 
наличие острого вирусного гепатита. Изменение массы 
тела: увеличение – может сопровождать стеатогепатит, 
застойное полнокровие печени, а уменьшение – цир-
роз печени, злокачественное новообразование, ин-
фекционное заболевание. Тяжесть после приема пищи 
может быть проявлением диспепсии на фоне гепатита 
и других заболеваний печени. Желтуха свидетельству-
ет о билиарной причине гепатомегалии – обструкция, 

холангит, опухоли. Отеки на ногах сопровождают карди-
огенные изменения печени или цирроз. Употребление 
алкоголя может приводить к алкогольному поражению 
печени (гепатит, цирроз). Отношение к наркотикам: на-
ркомания способствует заражению вирусами гепатита 
В, С, СПИДа. Прием гепатотоксичных медикаментов, а 
также бесконтрольный прием различных медикаментов 
способствует развитию медикаментозного поражения 
печени. Токсикологический анамнез: профессиональ-
ный (промышленный) или бытовой. Наличие острого 
или хронического гепатита в анамнезе. Решающее зна-
чение для уверенного поражения печени имеет сочета-
ние факторов. Наследственность: наличие в семейном 
анамнезе заболеваний печени (гемохроматоз, болезнь 
Вильсона и пр.), чаще по мужской линии.

Вопросы анамнеза при спленомегалии.
Была ли травма живота, следствием чего возможны 

подкапсульная гематома, травматическая киста или 
скрытый разрыва селезенки. Боль в левом верхнем 
квадранте живота, в левой половине грудной клетки 
или левом плече может быть проявлением спонтанной 
или травматическая подкапсульной гематомы, разры-
ва селезенки, ее инфаркта или абсцесса. Заболевания, 
сопровождающиеся лихорадкой, могут быть причиной 
иммунной спленомегалии.  Наличие анемии или дру-
гого заболевания крови в анамнезе сопровождает-
ся «рабочей гипертрофией» селезенки из-за распада 
эритроцитов при гемолизе или инфаркте селезенки, а 
также секвестрации при гемоглобинопатиях. Хрониче-
ский гемодиализ при ХПН приводит к комбинированной 
иммунной реакции на инфекции типа сывороточного 
гепатита с ускорением разрушения эритроцитов и им-
мунной реакцией селезенки на инородные тела в виде 
фрагментов силикона, попадающих из системы гемоди-
ализа в кровеносное русло. Заболевания печени (гепа-
тит или желтуха) в анамнезе, трансформировавшиеся в 
цирроз – причина спленомегалии. Лимфаденопатия на 
шее может указывать на инфекционный мононуклеоз, 
генерализованная – на хронический лимфолейкоз или 
другие лимфопролиферативные заболевания. Коксарт-
рит или артирит в нижних конечностях сопровождаются 
спленомегалией при ревматоидном артрите и болезни 
Гоше. Быстрая утомляемость, одышка при нагрузке, 
бледность кожи сопровождают аутоиммунную гемоли-
тическую анемию или лейкоз, ХСН. Покраснение лица, 
зуд кожи после теплой ванны указывают на истинную 
полицитемию. Панкреатит, рак ПЖ – наиболее частая 
причина тромбоза селезеночной вены.

Диагностически значимые клинические симптомы 
при спленомегалии.

Полнокровный (плеторический) внешний вид боль-
ного может быть симптомом истинной полицитемия. 
Генерализованная лимфаденопатия указывает на ин-
фекционное заболевания, хронический лимфолейкоз 
или СКВ. Локальная лимфаденопатия указывает на 
инфекционный мононуклеоз или лимфому. Лихорадка, 
фарингит после недавних инфекций или воспалитель-
ных заболеваний сопутствуют «рабочей гипертрофия» 
селезенки. Увеличение размеров сердца, шумы над об-
ластью сердца, дополнительные сердечные тоны могут 
быть симптомами застойного цирроза печени со спле-
номегалией или «рабочей гипертрофией» селезенки 
или подострого бактериального эндокардита. Признаки 
цирроза печени или портальной гипертензии в виде 
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увеличенной или уменьшенной плотной печени, вари-
козного расширения вен пищевода, асцита, «сосуди-
стых звездочек», гиперемированных ладоней, атрофии 
яичек свидетельствуют о застойной спленомегалии. 
Бледность, тахикардия, одышка, особенно при физиче-
ской нагрузке могут быть признаками анемии с аутоим-
мунным гемолизом или, например, лейкоза. Ревмато-
идный артрит частый спутник спленомегалии. Наличие 
петехий и пурпуры – признаки тромбоцитопении, ко-
торая может быть вызвана собственно гиперсплениз-
мом. Она более выражена и сочетается с нарушениями 
свертывания крови, например при циррозе печени или 
лейкозе.

Гепатоспленомегалия при заболеваниях первой 
группы (см. причины заболевания) может сопрово-
ждаться болью и чувством тяжести в правом подребе-
рье, диспепсическими расстройствами, астеническим 
синдромом, кожным зудом, желтухой. При заболевани-
ях печени, как правило, появляются так называемые 
печеночные знаки (телеангиэктазии на коже, гине-
комастия, пальмарная эритема, «печеночный» язык, 
контрактура Дюпюитрена, пальцы в виде барабанных 
палочек, ногти в виде часовых стекол, выпадение во-
лос); характерны признаки портальной гипертензии 
и геморрагического синдрома, раннее появление ко-
торых может указывать на поражение воротной вены 
и ее ветвей. При эндофлебите печеночных вен (Бадда 
– Киари болезнь) наблюдается стойкий асцит, гепато-
мегалия преобладает над спленомегалией. При тром-
бофлебите селезеночной вены, стенозе воротной и 
селезеночной вен спленомегалия преобладает над 
гепатомегалией, при этом желтуха и признаки пече-
ночной недостаточности отсутствуют, иногда процесс 
протекает с лихорадкой, болями в левом подреберье, 
признаками периспленита, реже гиперспленизма. 
Нередко возникает кровотечение из варикозно-рас-
ширенных вен пищевода и желудка. В анамнезе могут 
быть указания на перенесенный вирусный гепатит или 
контакт с инфекционными больными, злоупотребле-
ние алкоголем, прием гепатотоксических препаратов, 
а также указания на острые приступы болей в животе 
или наличие лихорадки (при тромбозе или тромбофле-
бите селезеночных вен).

Во второй группе при гемохроматозе симптомы забо-
левания могут обнаруживаться у нескольких членов се-
мьи, преимущественно у мужчин. Гепатоспленомегалия 
сочетается с гиперпигментацией кожи и слизистых обо-
лочек, признаками цирроза печени и сахарного диабета, 
гипогонадизмом; печеночные знаки встречаются редко; 
выраженные симптомы портальной гипертензии и пече-
ночной недостаточности развиваются в терминальной 
стадии. При гепатоцеребральной дистрофии к жалобам 
«печеночного» характера позже присоединяются при-
знаки поражения нервной системы (гиперкинезы, ри-
гидность мышц, снижение интеллекта и др.); характерно 
кольцо Кайзера – Фляйшера по периферии роговицы; 
отмечается семейный характер заболевания (4). 

Гепатолиенальный синдром при заболеваниях тре-
тьей группы протекает на фоне повышенной темпера-
туры тела (от субфебрильных до фебрильных цифр) и 
других признаков интоксикации; отмечаются анемия, 
артралгии, миалгии. Четкая периодичность приступов, 
желтушность склер и герпетические высыпания ха-
рактерны для малярии. Особое значение имеют анам-

нестические данные (проживание в эндемичной для 
данного заболевания местности, контакт с источником 
возбудителей инфекции, наличие у больного туберкуле-
за какой-либо локализации и др.)

Гепатолиенальный синдром при болезнях четвертой 
группы в зависимости от основного заболевания соче-
тается со слабостью, недомоганием, бледностью или 
желтушностью кожи, геморрагическим синдромом, ли-
хорадкой, системным или регионарным увеличением 
лимфатических узлов, изменениями свойств эритроци-
тов и др. При острых лейкозах селезенка мало увели-
чена. При хроническом миелолейкозе она приобретает 
огромные размеры, причем спленомегалия предшест-
вует увеличению печени. При хроническом лимфолей-
козе печень увеличивается раньше, чем селезенка.

Гепатолиенальный синдром при заболеваниях пятой 
группы сопровождается выраженной одышкой, тахи-
кардией, нарушением ритма сердца, периферическими 
отеками, накоплением жидкости в полости перикарда, 
плевральных полостях, асцитом; при пороках сердца, 
кардиомиопатии, ишемической болезни сердца отме-
чаются увеличение и изменение конфигурации сердца, 
при констриктивном перикардите выраженные симпто-
мы хронического венозного полнокровия сочетаются с 
нормальными или несколько уменьшенными размера-
ми сердца.

Важную роль в диагностике играют тщательное иссле-
дование крови, в т.ч. биохимическое, позволяющее оце-
нить состояние функции печени, определить содержание 
железа в сыворотке крови и др. показатели. Для диаг-
ностики инфекционных и паразитарных заболеваний 
используют иммунологические, а также специальные, в 
т.ч. серологические, исследования. Инструментальные 
исследования, как правило, начинают с эхографии пече-
ни, желчного пузыря, селезенки, сосудов брюшной поло-
сти, внутри – и внепеченочных желчных протоков, про-
водят сканирование печени и селезенки, компьютерную 
томографию. Эти исследования позволяют уточнить 
истинные размеры печени и селезенки, дифференци-
ровать очаговые и диффузные поражения печени. При 
необходимости осуществляют рентгенологическое ис-
следование пищевода, желудка, 12-перстной кишки, ис-
пользуют лапароскопию и пункционную биопсию печени 
и селезенки (она имеет особенно большое значение в 
диагностике болезней накопления), исследуют пунктаты 
костного мозга, лимфатических узлов.

Гепатомегалия может быть обнаружена уже при ос-
мотре. Увеличенная печень имеет вид смещающегося 
при дыхании опухолевидного образования в эпига-
стральной области или правом подреберье. Большое 
значение для выявления гепатомегалии имеют данные 
перкуссии и пальпации.

Биохимические функциональные пробы печени. Ис-
пользуются для оценки функционального состояния 
печени и дифференциальной диагностики ее пораже-
ния. Билирубин позволяет судить о поглотительной, ме-
таболической (конъюгация) и экскреторной функциях 
печени; конъюгированную фракцию (прямую) отлича-
ют от неконъюгированной с помощью биохимического 
исследования. Аминотрансферазы (АСТ, АЛТ) – чувст-
вительные индикаторы целости клеток печени, их наи-
больший подъем происходит при некрозе клеток пече-
ни (вирусный гепатит, токсическое поражение печени, 
циркуляторный коллапс, острая обструкция печеночных 
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вен), иногда при внезапной обструкции желчных путей 
(камень); активность аминотрансфераз слабо коррели-
рует с тяжестью болезни; меньшие отклонения отмечены 
при холестатическом, цирротическом и инфильтратив-
ном процессах; АЛТ более специфична для поражения 
печени, в то время как АСТ обнаруживается и в скелет-
ной мускулатуре; алкогольное поражение печени ведет 
к умеренному повышению АСТ в большей степени, чем 
АЛТ. Щелочная фосфатаза (ЩФ). Чувствительный пока-
затель холестаза, обструкции желчных путей (повышает-
ся быстрее, чем билирубин сыворотки) и инфильтрации 
печени; специфичность невысока из-за широкого рас-
пространения в других тканях; активность ЩФ в крови 
также высока у детей, при беременности и поражении 
костей; специфические тканевые изоферменты можно 
дифференцировать по различию в термостабильности 
(печеночные ферменты устойчивы в тех условиях, ког-
да активность ферментов костной ткани резко падает). 
Гамма-глутамилтрансфераза (ГГТФ) коррелирует с ак-
тивностью сывороточной ЩФ; высоко чувствительна при 
поражении гепатобилиарной системы (особенно алкого-
лем), активность также повышена при поражении под-
желудочной железы, почек, легких, сердца. Протромби-
новое время (ПВ). Показатель активности ряда факторов 
свертывания крови (II, VII, IX, X); его удлинение говорит о 
дефиците или снижении активности этих факторов; все 
факторы свертывания крови, кроме VIII, синтезируются 
в печени, и их дефицит быстро возникает при обширном 
некрозе печени (гепатит, токсикоз, цирроз); факторы II, 
VII, IX, X активны лишь в присутствии жирорастворимого 
витамина К; удлинение ПВ при нарушении всасывания 
жиров отличается от удлинения ПВ при поражении пече-
ни быстрой нормализацией на фоне заместительной те-
рапии витамином К. Снижение содержания альбумина в 
сыворотке крови отражает уменьшение его синтеза в пе-
чени (хроническое заболевание печени или длительное 
голодание) или избыточную потерю с мочой или калом; 
не очень чувствительный показатель острой печеночной 
дисфункции, поскольку период полужизни в сыворотке 
составляет 2-3 нед; у больных с хроническими заболева-
ниями печени степень гипоальбуминемии соответствует 
степени выраженности дисфункции. Умеренно выражен-
ная поликлональная гиперглобулинемия часто встреча-
ется при хронических заболеваниях печени; существен-
ная гиперглобулинемия характерна для аутоиммунной 
формы хронического активного гепатита. Уровень амми-
ака в крови повышен при неэффективности печеночных 
путей детоксикации и портосистемного шунтирования, 
как бывает при молниеносном гепатите, воздействии 
гепатотоксических веществ и тяжелой портальной ги-
пертензии (цирроз печени); у многих больных уровень 
аммиака в крови коррелирует со степенью портосистем-
ной энцефалопатии; астериксис и энцефалопатия связа-
ны более четко, но это не позволяет определить причину 
метаболических нарушений (поражение печени, уремия 
или повышенное содержание углекислоты в организме).

Инструментальные методы исследования гепатоби-
лиарной системы. Ультразвуковое исследование (УЗИ). 
Быстрый, неинвазивный метод исследования органов 
брюшной полости; относительно недорог, оборудование 
портативное; интерпретация данных зависит от опыта 
эксперта; метод особенно ценен для выявления расши-
рения желчных протоков и камней в желчном пузыре (> 
95 %); менее чувствителен для камней в желчных прото-

ках (примерно 40 %); максимально чувствителен в вы-
явлении асцита; умеренно – в исследовании внутрипе-
ченочных образований, дает отличные результаты при 
дифференциальной диагностике плотных и кистозных 
образований; полезен при проведении чрескожной 
пункционной биопсии неясного поражения печени; 
допплерультрасонография позволяет определить нали-
чие и объем кровотока в воротной, печеночных венах 
и портосистемных шунтах; визуализация улучшается 
при асците и ухудшается при наличии кишечного газа; 
эндоскопическая ультрасонография менее зависит от 
кишечного газа и позволяет определить глубину про-
растания опухолью кишечной стенки. Компьютерная 
томография (КТ).Особенно эффективна в определении, 
дифференциации и проведении чрескожной пункцион-
ной биопсии тканей в брюшной полости, кист, участков 
лимфаденопатии; изображение улучшается при внутри-
венном или внутрикишечном контрастировании и ухуд-
шается в присутствии кишечного газа; метод менее чув-
ствителен, чем УЗИ, для выявления камней в желчном 
пузыре при холедохолитиазе; может быть применен при 
некоторых диффузных поражениях печени (жировая ин-
фильтрация, перегрузка железом). Магнитно-резонан-
сная томография (МРТ) наиболее чувствительна в диаг-
ностике поражения печеночной ткани и кист; позволяет 
отличать гемангиомы от опухолей печени; очень точный 
неинвазивный метод оценки проходимости печеночных 
и воротной вен, сосудистых нарушений при росте опу-
холи; полезен для мониторирования отложений желе-
за и меди в печени (гемохроматоз, болезнь Вильсона). 
Радионуклидное сканирование. Некоторые методики 
сканирования позволяют с высокой чувствительностью 
оценить экскрецию желчи, изменения в паренхиме пе-
чени (технеций серный коллоидный для сканирования 
печени или селезенки), воспалительные и опухолевые 
процессы (сканирование с галлием) и др. эффективна 
в оценке билиарной проходимости и исключения остро-
го холецистита; сканирование с коллоидом, КТ и МРТ 
одинаково чувствительны в выявлении опухолей и ме-
тастазов печени; коллоидное сканирование позволя-
ет точно определить размеры селезенки и достаточно 
точно определить признаки цирроза и портальной ги-
пертензии; метод комбинированного сканирования с 
коллоидом печени и легкого чувствителен для оценки 
поддиафрагмального (надпеченочного) абсцесса. Хо-
лангиография наиболее чувствительна для выявления 
камней, опухолей в желчных ходах, склерозирующего 
холангита, кист общего желчного протока, свищей и 
других поражений желчевыводящих путей. Холангиог-
рафия может быть выполнена эндоскопически или чре-
скожно (через ткань печени), позволяет получить пробы 
желчи и эпителия желчных ходов для цитологического и 
культурального исследования; дает возможность вве-
сти катетер для дренирования желчи, расширить стрик-
туры, растворить желчные камни; эндоскопический ме-
тод дает возможность провести манометрию сфинктера 
Одди, сфинктеротомию, удалить камень. Ангиография 
– наиболее точный метод определения портального 
давления, оценки наличия и направления кровотока 
в воротной и печеночных венах; высоко чувствителен 
для выявления небольших сосудистых поражений и 
опухолей печени (особенно первичной карциномы); яв-
ляется «золотым стандартом» для дифференцирования 
плотных опухолей от гемангиом; наиболее точный ме-

В помощь войсковому врачу
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тод для изучения сосудистой анатомии при подготовке 
к сложной гепатобилиарной операции (портосистемное 
шунтирование, реконструкция желчных ходов) и для оп-
ределения возможности резекции опухолей, исходящих 
из гепатобилиарной системы и поджелудочной железы.

Методы исследования селезенки. У здорового челове-
ка селезенка располагается между IX—XI ребрами слева 
и не пальпируется. Увеличение селезенки определяют с 
помощью перкуссии и пальпации; при этом размеры 
органа ориентировочно устанавливают относительно 
реберной дуги: при небольшом увеличении ее нижний 
край определяется приблизительно на 5 см ниже ребер-
ной дуги, при значительном – на 20 см ниже реберного 
края; в ряде случаев селезенка может достигать малого 
таза и даже занимать 2/3 брюшной полости. Увеличен-
ная селезенка обычно подвижна и смещается в косом 
(снаружи кнутри) направлении. Это позволяет отличить 
ее от увеличенной левой доли печени, смещающейся 
вертикально, или опухоли этой области, которая быва-
ет, как правило, неподвижна. Подтверждением того, что 
пальпируемое образование является селезенкой, может 
служить обнаружение выемки. При определении разме-
ров селезенки следует иметь в виду, что увеличение ор-
гана может проявляться смещением его верхнего полю-
са, которое с помощью пальпации выявить невозможно. 
Поэтому даже небольшое увеличение селезенки необхо-
димо подтвердить с помощью рентгенологического, уль-
тразвукового или других методов исследования. Кроме 
того, пальпируемое в левом подреберье образование 
может оказаться конгломератом лимфатических узлов, 
опухолью левой почки толстой кишки, кистой или опу-
холью поджелудочной железы или забрюшинного про-
странства, что также делает необходимым проведение 
дополнительного исследования.

В частности, при обзорной рентгеноскопии или рен-
тгенографии удается определить тень увеличенной се-
лезенки. Отличить поражение селезенки от поражения 
почки позволяет также урография. Ангиографические 
исследования (целиакография, спленография, сплено-
портография) не только подтверждают наличие спле-
номегалии, но и позволяют выявить ее причины (на-
пример, печеночный или внепеченочный блок). Точно 
установить размеры селезенки, а также уточнить при-
чину спленомегалии (абсцесс, киста, инфаркт селезен-
ки, тромбоз или стеноз ее вены) позволяет компьютер-
ная томография.

Серологические исследования на присутствие ауто-
антител. Желтушность кожи 
и слизистых оболочек, тем-
ный цвет мочи, повышенная 
температура тела, анемия, 
высокий уровень свобод-
ного билирубина могут ука-
зывать на внутриклеточный 
гипергемолиз (усиленный 
внутрисосудистый гемолиз 
вначале редко сопровожда-
ется спленомегалией). Для 
уточнения причины гемоли-
за выполняют ряд сероло-
гических проб. Например, 
наличие аутоантител и поло-
жительная проба Кумбса ука-
зывают на приобретенный 

характер заболевания. Тесты, выявляющие дефекты 
в структуре гемоглобина или дефицит эритроцитарных 
ферментов, свидетельствуют о наследственной при-
роде гемолиза. При выявлении лейкоцитоза с лимфо-
цитозом или сдвигом лейкоцитарной формулы влево 
до миелоцитов можно заподозрить лимфолейкоз или 
миелолейкоз. Обнаружение цитопении (любого ростка 
гемопоэза) на фоне увеличенной селезенки указы-
вает на целесообразность подсчета миелограммы с 
целью диагностики острого лейкоза или синдрома ги-
перспленизма (при синдроме гиперспленизма, кото-
рый является симптомом многих заболеваний, в свою 
очередь, необходимо проведение глубоких дифферен-
циально-диагностических исследований). В пунктате 
костного мозга могут быть обнаружены клетки Гоше, 
лейшмании и другие элементы, часто позволяющие 
установить причину спленомегалии.

ПРОГРАММА дифференциальной диагностики гепа-
тоспленомегалии. Констатируется наличие у пациента 
увеличения печени или печени и селезенки. Дальней-
шие действия производятся согласно представленной 
ниже программе (общая схема программы приведена 
на схеме 1). 

Алгоритм предварительной оценки.
Сбор анамнеза с акцентом на основные этиологи-

ческие факторы увеличения печени или печени и селе-
зенки. 

2.Проведение физикального осмотра, включая оцен-
ку антропометрических показателей статуса питания.

3. Оценка наличия следующих симптомов: гипер-
термия необоснованная; спленомегалия; гепатомега-
лия; асцит и периферические отеки; потемнение мочи 
и ахоличный кал; «сосудистые звездочки», геморрагии 
на коже и слизистых оболочках; лифаденит; прогресси-
рующее значимое снижение массы тела (более 5% от 
первоначальной массы тела за 1 месяц, более 7,5% 
– за 3 месяца, более 10% -за 6 месяцев), несмотря на 
адекватное потребление калорий по данным анамнеза; 
антропометрические признаки недостаточности пита-
ния средней/тяжелой степени.

4. Проведение общего и биохимического анализа 
крови с оценкой следующих изменений лабораторных 
показателей:

→ снижение: эритроцитов, гемоглобина, среднего 
объема эритроцита, тромбоцитов, общего белка, альбу-
мина, мочевины, холестерина, церуллоплазмина, про-
тромбинового индекса;
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→ повышение: ретикулоцитов, АЛТ, АСТ, билирубина 
и его фракций, гамма-глютамилтранспептидазы, ще-
лочной фосфатазы, триацилглицеридов, С-реактивного 
белка, сывороточного железа, общей железосвязыва-
ющей способности сыворотки (ОЖСС), ферритина, тран-
сферрина, альфа-фетопротеина.

Иммунологическое исследование: классы сублимфо-
цитов, ЦИК, уровни иммуноглобулинов, фагоцитарная 
активность; HBsAg, antiHCV.

5. Проведение УЗИ органов брюшной полости (ОБП), 
включающее осмотр печени, селезенки, их сосудов и 
парааортальных лимфоузлов; оценка следующих при-
знаков: расширение воротной и селезеночной вен; пе-
ченочных вен; увеличение размеров печени, селезенки 
и парааортальных лимфоузлов; очаговые и диффузные 
образования в печени, селезенке.

6. Проведение фиброгастродуоденоскопии (ФГДС) с 
оценкой следующих признаков: расширение вен пищево-
да; признаки портальной гипертензионной гастропатии.

7. Оценка вероятных причин гепатоспленомегалии 
по результатам проведенного обследования:

→ при наличии очаговых УЗ – изменений в печени и/
или селезенке, пациента относят к группе А – очаго-
вые поражения печени и селезенки;

→ при наличии диффузных УЗ – изменений в печени 
и/или селезенке, пациента относят к группе В – диф-
фузные поражения печени и селезенки;

→ при отсутствии очаговых или диффузных УЗ-измене-
ний в печени и/или селезенке пациентов относят к груп-
пе С – гепатоспленомегалия (изменения структуры орга-
нов не имеют решающего диагностического значения). 

8. Дальнейшие действия выполняют в соответствии с 
алгоритмом для каждой группы.

Алгоритм для группы А. 
Отнесение пациента по результатам проведенного 

УЗИ к одной из следующих подгрупп;
■ подгруппа А1-опухоль: УЗИ выявило очаговые опу-

холевидные изменения в паренхиме печени;
■ подгруппа А2-киста: присутствуют УЗ-изменения со 

стороны печени или селезенки кистозного характера;
2. Проведение обследования в соответствии с алго-

ритмом для каждой подгруппы.
Алгоритм для подгруппы А1-опухоль
Определение онкомаркера опухоли печени – аль-

фа-фетопротеин: положительный результат – пункт 2 
настоящего алгоритма, отрицательный результат – пе-
реход к пункту 3 настоящего алгоритма.

Проведение биопсии печени – установление соот-
ветствующего диагноза.

Определение серологических маркеров эхинококко-
за (реакция Каццони): положительный результат – уста-
новление соответствующего диагноза, отрицательный 
результат – переход пункту 4 настоящего алгоритма. 

Проведение КТ с контрастированием, МРТ, лапаро-
скопии брюшной полости с установлением соответству-
ющего диагноза.

Алгоритм для подгруппы А2-киста
Определение серологических маркеров эхинококко-

за (реакция Каццони): положительный результат – уста-
новление соответствующего диагноза, отрицательный 
результат – переход пункту 2 настоящего алгоритма. 

Проведение КТ с контрастированием, МРТ, лапаро-
скопии брюшной полости с установлением соответству-
ющего диагноза. 

Алгоритм для группы В.
1. Отнесение пациента по результатам проведенного 

УЗИ к одной из следующих подгрупп:
подгруппа В1 – собственные болезни печени: УЗИ вы-

явило диффузные изменения в паренхиме печени или/и 
признаки портальной гипертензии (расширение ворот-
ной и селезеночной вен, замедление кровотока в них);

подгруппа В2 – заболевания сердечно-сосудистой 
системы: присутствуют УЗ – признаки венозного застоя 
в печени (расширение печеночных вен, замедление 
кровотока в них);

подгруппа В3 – инфекционное заболевания: при-
знаки реактивного неспецифического гепатита и/или 
спленомегалии.

2. Проведение обследования в соответствии с алго-
ритмом для каждой подгруппы.

Алгоритм для подгруппы В1 – собственные болезни 
печени.

1. Определение серологических маркеров вирусных 
гепатитов В, С: положительный результат – установ-
ление соответствующего диагноза, отрицательный ре-
зультат – переход пункту 2 настоящего алгоритма. 

2. Наличие лекарственного анамнеза, биохимиче-
ского цитолитического и/или холестатического, мезен-
химально-воспалительного синдромов – установление 
диагноза лекарственного гепатита; отрицательный ре-
зультат – пункт 3.

3. Наличие алкогольного анамнеза, биохимического 
цитолитического (превалирование ГГТП) и/или холе-
статического, мезенхимально-воспалительного син-
дромов – установление диагноза алкогольного гепати-
та; отрицательный результат – пункт 4.

4. Наличие токсического (бытового, профессиональ-
ного, экологического или пищевого) анамнеза, биохи-
мического цитолитического и/или холестатического, 
мезенхимально-воспалительного синдромов – уста-
новление диагноза токсического гепатита; отрицатель-
ный результат – пункт 5.

5. Определение аутоиммунных антител: антимитохон-
дриальных, антинуклеарных, к гладким мышцам, биохи-
мического цитолитического и/или холестатического, 
мезенхимально-воспалительного синдромов, наличие 
аутоиммунного полигландулярного синдрома: положи-
тельный результат – установление диагноза аутоим-
мунного гепатита, отрицательный результат – переход 
пункту 6 настоящего алгоритма. 

6. Определение содержания сывороточного железа 
(более 37 мкмоль/л), ферритина (более 200 мкмоль/л), 
процента насыщения трансферрина железом (более 
50%), гипергликемии, цитолитического и мезенхималь-
но-воспалительного биохимических синдромов: поло-
жительный результат – переход пункту 7 настоящего 
алгоритма 

7. Генетическое тестирование на наличие мутации в 
гене наследственного гемохроматоза: HFE: С282YN и 
H63DN: положительный результат – установление ди-
агноза гемохроматоза, отрицательный результат – пе-
реход к пункту 8 настоящего алгоритма.

8. Определение содержания сывороточного церулло-
плазмина, меди, биохимического цитолитического син-
дрома, наличие колец Кайзера – Фляйшера радужной 
оболочки глаз: положительный результат – установле-
ние диагноза болезни Вильсона, отрицательный – пре-
ход к пункту 9 настоящего алгоритма.

В помощь войсковому врачу
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9. Биопсия печени: наличие фиброза и цирротических 
изменений – установление соответствующего диагноза.

Алгоритм для подгруппы В2-заболевания сердечно-
сосудистой системы.

Определение наличия УЗ – признаков венозного за-
стоя в печени (расширение печеночных вен, замедление 
скорости кровотока в них); положительный результат – 
установление состояния венозного полнокровия печени 
как причины гепатомегалии и переход к исследованию 
сердечно-сосудистой системы, отрицательный – переход 
к подгруппе В-собственные болезни печени или В-ин-
фекционные заболевания. 

Алгоритм для подгруппы В3-инфекционые заболе-
вания характеризуется наличия синдрома общей ин-
токсикации.

1. Определение наличия лимфаденопатии до появ-
ления ангины; наличия лейкоцитоза (15-30х109/л) с 
лимфоцитозом и моноцитозом, с атипичными монону-
клеарными лимфоцитами без наличия анемии и тром-
боцитопении; положительной реакцией Пауля – Бун-
нелля (гетерофильной агглютинации) в титре не менее 
1:224 или теста дифференциальной адсорбции Давид-
сона (3). Положительный результат – установление ди-
агноза инфекционного мононуклеоза. Отрицательный 
– переход к пункту 2 настоящего алгоритма.

2. Наличие в анамнезе факта пребывания в энде-
мичной по малярии местности, определение в анализе 
крови признаков гемолиза эритроцитов и угнетения 
кроветворения (гипохромная анемия, ретикулоцитоз, 
лейкопения с ядерным сдвигом влево), гипербилиру-
бинемия за счет непрямого, цитолитический и мезен-
химально-воспалительный синдромы, гипохолестери-
немия; исследование мазка или толстой капли крови: 
положительный результат – установление диагноза 
«малярия»; отрицательный результат – переход к пункту 
3 настоящего алгоритма.

3. Наличие в анамнезе факта пребывания в энде-
мичной по лейшманиозу местности, определение в ана-
лизе крови признаков анемии, лейкопении вплоть до 
агранулоцитоза; диспротеинемии, наличие лейшманий 
в пунктате костного мозга: положительный результат – 
установление диагноза «висцеральный лейшманиоз»; от-
рицательный результат – переход к алгоритму для группы 
С – гепатоспленомегалия без изменений структуры орга-
нов и биохимических показателей.

Алгоритм для группы С – гепатоспленомегалия (из-
менения структуры органов не имеют решающего диаг-
ностического значения).

1. Отнесение пациента по результатам проведенного 
УЗИ и анализов крови к одной из следующих подгрупп;

подгруппа С1 – болезни крови: при УЗИ (кроме ге-
патоспеленомегалии) возможны диффузные или очаго-
вые гипо – или гиперэхогенные структурные изменения 
в селезенке, но решающими являются изменения в об-
щем и биохимическом анализах крови.

подгруппа С2 – наблюдение: при УЗИ отсутствуют 
структурные изменения в печени и селезенке (кроме 
гепатоспеленомегалии), в анализах крови норма.

2. Проведение обследования в соответствии с алго-
ритмом для каждой подгруппы.

Алгоритм для подгруппы С1
1. Проведение тестов на наличие гемолиза (анемия, 

ретикулоцитоз, гипербилирубинемия за счет свободно-
го, спленомегалия, раздражение эритроидного ростка 

в стернальном пунктате – присутствие всех признаков 
не обязательно): положительный результат – установ-
ление диагноза гемолитической анемии (1); отрица-
тельный результат – пункт 2.

2. Определение серологических маркеров вирусных 
гепатитов В и С: положительный результат – переход к 
пункту 1 алгоритма для подгруппы В1; отрицательные 
результаты – пункт 3 настоящего алгоритма.

3. Наличие в начале заболевания анемии или острой 
респираторной инфекции, ангины или пурпуры с тром-
боцитопенией. В анализе крови резкая лейкопения или 
гиперлейкоцитоз с бластными клетками в мазке. При 
стернальной пункции инфильтрация костного мозга 
бластными клетками. Положительный результат – уста-
новление диагноза острый лейкоз. 

4. В анализе крови: лейкоцитоз (до 3 • 105 в 1 
мкл); в мазке обнаруживаются незрелые формы гра-
нулоцитов (юные, миелоциты, небольшое количество 
промиелобластов и миелобластов), слегка увеличен-
ное число базофилов и эозинофилов; тромбоцитоз. 
В пунктатах костного мозга – миелоидная гиперпла-
зия. В терминальной стадии – нарастание величины 
селезенки, появлению анемии, тромбоцитопении и 
пурпуры, увеличение количества базофилов в крови, 
появлению как бы беспричинной лихорадки. Наибо-
лее характерно прогрессирующее в течение несколь-
ких месяцев нарастание количества бластов в крови 
и костном мозге. При цитогенетическом анализе об-
наруживают филадельфийскую хромосому – хрониче-
ский миелолейкоз (6).

Алгоритм для подгруппы С2 – наблюдение: при УЗИ от-
сутствуют структурные изменения в печени и селезенке 
(кроме гепатоспеленомегалии), в анализах крови норма.

1. Установление синдромального диагноза. В случае 
появления новых симптомов при наблюдении в дина-
мике – проведение повторного обследования.

В повседневной практике врачу приходится встре-
чаться с наиболее распространенными заболевания-
ми. Однако важно выяснить, какой болезнью вызваны 
обнаруженные у больного симптомы и признаки, и сов-
сем не существенно, является ли эта болезнь частой 
или редкой. Представляется, что алгоритм дифферен-
циальной диагностики гепатоспленомегалии, предло-
женный нами поможет начинающему врачу в этом не-
легком деле. 
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