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Лейкозы пока еще остаю тся  одной из нерешенных проблем 
современной медицины. Невыясненность этиологии и патоге­
неза лейкозов затрудняет поиски рациональной терапии этого 
заболевания. Известные в настоящее время средства лечении 
лейкозов дают только временный эффект.

Применение гипофизарно-надпочечниковых гормонов и ан- 
тиметаболнтных препаратов позволило изменить катастрофи­
ческое до этих пор течение острых лейкозов и получить более 
пли менее продолжительные ремиссии, при которых временпо 
исчезают клинические проявления болезни п нормализуются 
гематологические показатели.

Отсутствие полного лечебного действия этих препаратов 
вынуждает к поискам более эффективных средств терапии 
лейкозов. В то же время па данном этапе сохраняет свое 
значение изыскание новых путей применения сущ ествую щ их 
в настоящее время протнволейкозпых средств.

Основным недостатком современных препаратов является 
временный характер действия, связанный с образованием 
в организме больных антител к гипофизарно-надпочечниковым 
гормонам (Е. И. Жарова, О. Д. Цховребова 1057, Е. II. Ж а ­
рова, М. О. Рауш епбах 1959) и развитием резистентности 
к аптиметаболитным препаратам (М. С. Дульцин 1960. 
Л. Ф. Ларионов 10(52).

Установлено, однако, что развитие резистентности к одно­
му из иротнволейкемических препаратов не сопровождается 
образованием резистентности к другим, т. е. не сущ ествует 
перекрестной резистентности между ними (Л. Ф. Ларионов 
19С>2, Burchena l  и др. 1953, Foun ta in  1955, Gel lhorn 1953, 
Gunz,  Dameshek  1959). Это свойство протнволейкозпых пре­
паратов сделало возможным их комбинированное применение 
в различных сочетаниях.

Единого взгляда на вопрос о наиболее эффективных мето­
дах применения протнволейкозной терапин нет. Каждый из 
способов лечения гипофизарно-падночечпиковымн гормонами



п антиметаболитными препаратами предлагается для всех 
больных острым лейкозом и ни в одной из работ не учиты­
ваются возможности дифференцированного применения этих 
препаратов в зависимости от клинико-гематологических про­
явлений заболевания у отдельных больных. М еж ду тем, инди­
видуальный подход 1ч- назначению противолейкозной терапии, 
по-видимому, может увеличить частоту и продолжительность 
ремиссий.

В решении этой задачи может оказать помощь всесторон­
нее изучение особенностей лечепного лейкоза. В литературе 
имеются лишь отдельные работы, касающиеся некоторых осо ­
бенностей клинического течения острого лейкоза у  детей при 
комплексном лечении (В. М. Педанова 1960), изменении 
показателей периферической крови при лечении острого лей­
коза стероидными гормонами (И. В. Кошель 1963). О .морфо­
логических особенностях леченного лейкоза имеются работы 
в основном о взрослых больных (В. П. Кесарева и др. 1960, 
М. П. Хохлова 1961).

Более подробно описаны изменения морфологии «власт­
ных» клеток иод действием комплексной терапии (Г. А. А л ек ­
сеев 1960, II. А. Кассирский 1958, Л. А. Махонова 1962). 
Если вопросы клиники лейкозов у детей раннего возраста 
отражены в работах Н. С. Кисляк (1961) ,  Л. В. Юшкевич 
(1960) ,  то о терапии лейкозов у этой возрастной группы 
больных сведений в литературе нет. Нет в литературе дан­
ных и о патоморфологнческнх изменениях надпочечников при 
остром лейкозе у больных, леченных гппофизарно-надпочеч- 
ипковымп гормонами. М еж ду тем известно, что изменения 
в надпочечниках имеют место как при нелеченпом лейкозе 
у взрослых и детей (10. II. Микляев 1949), так и при в в е ­
дении стероидных гормонов экспериментальным животным 
(A so  1957, W asam a . Kalliom aki и др. 1957, W ea w er  1956).

В связи с этим в задачу пашей работы входило изучение 
следующих вопросов:

1) Клинпко-гематолопР 1сских особенностей леченного лей­
коза у детей с целью изыскания путей наиболее рациональ­
ного применения современной комплексной терапии.

2) Клиники и терапии лейкоза у детей раннего возраста.
3) Анатомо-морфологических особенностей острого лейко­

за у наблюдавшихся нами и умерших больных.
■\) Патоморфологнческнх изменений надпочечников у де­

тей, получавших лечение гипофизарно-надпочечниковыми гор­
монами и умерших от острого лейкоза.



Дли выяснении постапленных вопросов оыли использованы 
данные клинических наблюдении за 85 больными острым лей 
козом детьми в возрасте от 3,5 месяцев до 14 лет, госпита­
лизированными в детскую клинику Свердловского научно- 
исследовательского института ОММ за период с 1957 
по 1961 гг.

У всех больных изучались анамнестические данные, отн о ­
сящиеся ко всем периодам развития ребенка, включая внут­
риутробный период. Проводилось непрерывное клинико-ла­
бораторное наблюдение за состоянием больных и исследова­
ние гематологических показателей в динамике через каж­
дые 8 — 10 дней.

Анатомо-морфологическне особенности леченного лейкоза 
изучались у  3(3 умерших больных и у 21 из них — патомор­
фологические изменения надпочечников.

При анализе анамнестических данных у наших больных 
выяснилось, что дети, заболевающие лейкозом, нередко имеют 
хорошее физическое развитие, не ослаблены предш ествую­
щими заболеваниями и находятся в хороших материально 
бытовых условиях. Очевидно, для появления лейкоза требу 
ются иные условия, чем для большинства других заболева­
ний. В то же время в анамнезе более, чем у половины 
матерей наших больных (51) были выявлены факторы, ко­
торые могли оказать отрицательное воздействие на внутри­
утробное развитие плода: токсикозы 1 половины беременно­
сти, медикаментозная и гормональная терапия во время бе 
ременпости, производственные вредности, неполноценное пи­
тание матери во время беременности и предшествующие 
аборты.

34 ребепка имели отягощ енную наследственность: в семье 
или у родителей этих больных были туберкулез, сифилис, 
рак, болезни крови, врожденные пороки развития, хрониче­
ский алкоголизм (у  отцов) .  Только у 21 ребенка не удалось 
выявить отягчающ их моментов в анамнезе и отягощенной 
наследственности. Возможно, имеется связь между воздей­
ствием указанных неблагоприятных факторов в периоде 
внутриутробного развития и последующим заболеванием птнх 
детей лейкозом. По И. А. К ассирскому (1958) появление 
врожденпых генетических мутаций лежит в основе развитии 
лейкоза.

У  большинства больных начало лейкоза было постепен­
ным. Постепенное начало характерно для острого лейкоза 
(Г. А. Алексеев 1950. П. А. Кассирский 1955. Г. С. Мухамед-



зянова 1955. В. М. Новодворский 1948. А. Ф. Гур 195/.  
O ehm e и др. 1958, Quaiser 1955).

Продолжительность начального периода колебалась от не­
скольких диен до 11 .месяце». На еще больш ую продолжи­
тельность начального периода острого лейкоза у детей ука ­
зывают L ightw ood  п др. (1900),  O ehm e и др. (1958) — до 
I года и 1 года 2 .мес.

Наблюдавшиеся у 1> наших больных за 1— .4 года до на ­
чала лейкоза предвестники заболевания (боли в костях, уве­
личение лимфоузлов, носовые кровотечения) показывают, что 
острый лейкоз возможно развивается еще медленнее и на­
чальный период его еще более продолжителен, чем принято 
считать в настоящее время.

Из 85 наблюдавшихся i i u . m i i  больных 73 поступили в пе­
риоде развернутых явлений острого лейкоза, семь — в терми­
нальном периоде и пять с обострением заболевания после 
ремиссии (один из них также в терминальном периоде).

Все больные получали лечение гипофизарно-надпочечни­
ковыми гормонами (А К Т Г ,  кортизон, предннзон, предннзо- 
лон) ,  24 ребенка получали также (i-меркаптопурин. В комп­
лексе лечебных средств применялись трансфузии эрптроцит- 
ной массы, антибиотики, витамины, препараты железа, каль­
ция, димедрол. При наклонности к кровотечениям и кро­
воизлияниям применялся комплекс антнгеморрагически ч 
средств.

Современные средства терапии изменили течение острого 
лейкоза. Появилась возможность выделить два основных ва­
рианта в течение заболевания: 1) течение болезни с ремис­
сиями п 12) течение болезни без ремиссий. Клинические 
симптомы острого лейкоза при первом поступлении в кли­
нику наших больных приведены в таблице I.

Частота различных клинических симптомов острого лей­
коза при поступлении наших больных в клинику не отли­
чалась значительно от таковой по приведенным в литературе 
данным (Г. С. Мухамедзянова 1901, O ehm e и др. 1958, Light- 
w ood  и др. 19П0). Клинические проявления заболевания были, 
многообразнее у больных, не имевших ремиссий и только 
увеличение печени реже наблюдалось у  этой группы больных.

Мы наблюдали ремиссии при первичной комплексной те ­
рапии у 40 из 73 больных. Состояние этих больных улучш а­
лось в течение первых двух недель после начала комплекс­
ной терапии. В первую неделю заболевания температура 
понижалась до субфебрпльной, улучшался аппетит. С 3 — 4 дня



Основные клинические симптомы острого лейкоза 
при первом поступлении больных в клинику

Г р у п п ы  б о л ь н ы х

Клинические симптомы
I гр. боль- I 
ные, имев- 1 
шие ремне- j 
сии — 40 1

II гр. боль­
ные не 

имевшие 
миссий 

40

Всего 
больны \ 

— 80

Температура нормальная 13 9 22
» субфебрильная 15 12 27
» высокая 

Кровоизлияния в кож у и слизистые
12 19 1 31

оболочки 20 24 41
Размеры нормальные 16 13 29
лимфоузлов умеренно увеличенные 16 20 36

значительно увеличенные 
Увеличение меднастинальных лимфо­

8 7 15

узлов о 3 5
Размеры нормальные 12 22 34
печени умеренно увеличенные 17 16 33

значительно увеличенные 11 2 13
Размеры нормальные 13 19 32
селезенки умеренно увеличенные 15 8 23

значительно увеличенные 12 13 25
Некрозы 3 7 10
Лейкемиды па коже — 2 2
Экзофталм — 1 1

17Изменения в легких I 6 11

от начала лечении наблюдалось прогрессивное уменьшение 
лимфоузлов, к концу 2 недели размеры лимфатических ж е ­
лез становились нормальными. На 1 -  2 неделе комплексною 
лечения у большинства больных прекращались боли в костях, 
нарастала активность, начинали уменьшаться печень и селе 
зенка. В первые дни после начала лечения еще появлялись 
свежие кровоизлияния на коже и слизистых оболочках, но 
в дальнейшем через 1 — 2 педели у большинства больных 
исчезали геморрагические проявления. Полное исчезновение 
клинических симптомов заболевания при первом курсе л е ­
чения происходило обычно через 4 — (> недель после начала 
лечения, иногда позднее. Параллельно улучшению состояния 
больных изменялись гематологические показатели. Число 
лейкоцитов понижалось в течение первых трех педель после 
начала лечения. Исключением являлись больные, имевшие



выраженную лейкопению перед началом лечения. Число лей 
коцптон у них с первых дней лечения повышалось.

При наступлении ремиссии число лейкоцитов приближа­
лось к возрастной норме у всех больных, получавших только 
гипофизарно-надпочечниковые гормоны, тогда как у  больных, 
леченных стероидными гормопами в комбппацип с 6-меркапто- 
нурипом сохранялась умереппая лейкопеппя.

Первые пзмепения гемоцитобластов появлялись через: 
А — (5 дней после начала лечения, через 2 — 3 неделп число 
«бластпых» форм уменьшалось, они приппмали вид «лечеб­
ных» клеток (по И. А. Кассирскому)  полностью или частичпо 
исчезающих при иаступлепип ремиссии.

Процентное содержание нейтрофилов повыш алось непре­
рывно. При лечении гипофизарно-надпочечниковыми гормо 
нами без 6-меркаптопурипа первым признаком наступающей 
ремиссии со стороны периферической крови было увеличепие 
содержания нейтрофилов более, чем на 10% через 8 — 10 дней 
после начала лечения.

Только у половины больных с первой недели лечепия 
непрерывно повышались содержание гемоглобина, число эри­
троцитов, тромбоцитов и абсолютное количество нейтрофилов. 
У половипы больных в течение 1— 3 недель после начала 
лечения эти показатели продолжали ухудш аться , что связано, 
вероятно, с сохранением в первые дни лечения факторов угпе 
тающих гемоиоэз.

Попижепие уровня гемоглобппа и числа эритроцитов у де­
той, больпых острым лейкозом, в течение первой недели 
лечения кортикостероидными гормонами отмечает И. В. Ко 
inель (19НЗ).

РОЭ понижалась до нормальных цифр в течение 10- 
30 дней.

Клиническая картина и течение рецидива острого лейкоза 
после ремиссии подобны таковым при первичной комплекс 
ной терапии, однако для наступления второй ремиссии тре 
бовалось более продолжительное лечение - -  от ;> до 10 не­
дель.

Динамика гематологических показателей при лечении 
первого рецидива острого лейкоза также была подобна изме­
нениям этих показателей при первичном комплексном лече­
нии, но полная их нормализация наблюдалась реже. Вторая 
ремиссия наступила у 2/з больпых, леченных по поводу пер­
вого рецидива острого лейкоза.

Примепение поддерживающей терапии в период ремиссии:



увеличивало продолжительность ремиссии и ускорило наступ­
ление повторной ремиссии при рецидиве заболевании. Если 
средняя продолжительность первой ремиссии дли всех боль 
ных была 63 дни, то дли больных, не получавших поддержи 
ваю щ ую  терапию, она равнялась 54 дням, тогда как приме­
нение поддерживающей терапии увеличивало продолжитель­
ность ремиссии в среднем до 70 дней, а у отдельных больных 
до 1 г. и 1 г. 3 мес. На общ ую  же продолжительность острого 
лейкоза применение поддерживающей терапии не оказывало 
сущ ественного влияния.

Продолжительность заболевания у больных леченных и не 
леченных в период ремиссии была от 5 мес. до 2 лет 6 мес.. 
исключая 2 больных, у одного из которых заболевание про­
должалось 3 мес. и у  другого 3 г. 2 мес. и 2 больных, у кото­
рых заболевание продолжается в настоящее время уже бо 
лее 2,5 лет.

Вторая ремиссия чаще наблюдалась у больных, получав­
ших при первичном лечении только гинофизарно-падночечни- 
ковые гормоны, применение комбинированной терапии сте- 
ропдпыми гормонами и 6-мсркаптопурпном значительно огра­
ничивало возможность пасту плеп ни повторной ремиссии. 
С другой стороны, при первичном лечении только гипофизар­
но-надпочечниковыми гормонами ремиссии наблюдались реже, 
чем при комбинированной терапии стероидными гормопами 
и 6-меркаптоурином.

Пр.. изучении особенностей течения острого лейкоза 
у больпых с различными клинико-гематологическими прояв­
лениями болезни перед началом лечения, выяснилось, что 
при лечении только гииофпзарпо-надпочечнпковымн гормона­
ми, как правило, возможны ремиссии у больных, имевших 
перед началом лечепня лейконепшо или нормальное число 
лейкоцитов в периферической крови (таблица 2 ) .

Исключенном являлись больные с острым началом заболе 
вапия и больные, у которых перед началом лечения не были 
увеличены печень и селезенка (у  таких больпых заболевание 
нередко также начиналось остр о ) .  По-видимому, лейкопения 
свойственна ранним стадиям острого лейкоза. Это подтверж­
дается нашими наблюдениями н литературными данными, 
согласно которым лейкопенпческие формы острого лейкоза 
наблюдаются у половины больпых (И. А. Кассирский 1962. 
Г. С. Мухамедзяпова 1958, O ehm e и др. 1958). В то же время 
и т'ечепие острого лейкоза имеется тенденция к повышению 
числа лейкоцитов, особенно в конечных стадиях (Г. Муха-



^Частота наступления ремиссии у больных с различным исходным числом 
лейкоцитов в периферической крови при разных способах лечения

С п о с о б  л е ч е н и я

Группы
больных

Ч и с л о
лейкоцитов

оm
но.о
iC  1

предни- 
зон или 

предннзо- 
лон

стероид­
ные гор ­

моны 
+ 6 М П

А К Т Г Всего
бол ь ­
ных

Вольные, имевшие Д о 8 тыс. 14 6 3
1

2 I 25
ремиссии — 40 .

8— 30 тыс. | 1 1 2 _ 4
1 более 30 тыс. 3 -  | 8 — 11

Больные, не имев­ ; Д о 8 тыс. 9 2 3 _ 14
шие ремиссий— 
33

8— 30 тыс. 6 2 7 15
более 30 тыс. 3 — 1 — 4

медзяпова 19G1. Г. С. Сулейманова 1952, О. Ф. Тарасов 1958, 
М.- Д. Тушинский, А. Я. Ярошевскпй 1959, Д. Н. Яновский 
1962, N aegeli  1931).

Почти у всех больных, имевших выраженный лейкоцитоз 
в периферической крови перед началом лечения наблюда­
лись ремиссии в результате комбинированного применения 
стероидных гормонов и (j-меркаптопурпна.

Комбинированное лечение стероидными гормонами и 6-мер- 
каптопурнном необходимо и при наличии умеренного лейко­
цитоза ( 9 — 30 тыс. лейкоцитов в 1 мм3) перед началом ле­
чении. Устойчивую  сублейкемическую форму острого лейкоза 
мы наблюдали только у одного ребенка. Умеренный лейко­
цитоз может кратковременно появляться в конце начального 
периода острого лейкоза, если в дальнейшем у этого больного 
заболевание протекает с высоким лейкоцитозом. Чаще мы 
наблюдали умеренный лейкоцитоз в конце периода разверну­
тых явлений или в терминальном периоде у больных, имев­
ших в начале заболевания лейкопению. У  таких больных 
возможность наступления ремиссии даже при комбинирован­
ном применении стероидных гормонов и О-меркаптопурипа 
сомнительна.

Благодаря дифференцированному применению гинофизар- 
нотнадпочечииковых гормонов и аптнметаболитных пре.нара-



гои средняя продолжительность ремиссии у нашил больных 
увеличилась от 50 дней в 1957— 1959 гг. до 75 дней и 1900-
1961 гг. Вторая ремиссия при этом более продолжительна, 
чем первая, в среднем 72 дня для всех больпых и 96 дней 
для больных, поступивших в 1960— 19(>1 гг., тогда как но 
литературным данным продолжительность второй ремиссии 
короче, чем первой (H ym an, Sturgeon  1956. Pierce 1957). 
Для того, чтобы не создалось ложного представления о сред­
ней продолжительности ремиссий у леченных нами больных, 
и расчет ее не были включены ремиссии у  2 детей, длившие­
ся более года, так как ремиссии такой продолжительности 

были единичными.
С ростом общей заболеваемости лейкозами растет заболе­

ваемость ими среди детей раннего возраста. Во всех работах 
о лейкозах у детей мало уделено внимания особенностям 
этого заболевании у детей раннего возраста. П оэтому мы счи ­
тали целесообразным выделить и отдельно представить имею­
щиеся у нас материалы, касающиеся лейкозов у детей ран­
него возраста.

Под нашим наблюдением находились 14 детей с острым 
лейкозом в возрасте от 9 дней до 2 лет, госпитализированных 
в детской клинике Свердловского института О ММ в 1957 —
1962 гг. В возрасте до 1 г. было 7 детей. У одного ребенка 
второго года жизни лейкоз сочетался с болезнью Дауна.

У  детей раннего возраста лейкозы имеют некоторые кли­
нико-гематологические особенности в отличие от более стар­
ш их детей н взрослых. У детей в возрасте до года постоян­
ными симптомами являются увеличение лимфоузлов, печени, 
селезенки и лейкоцитоз в периферической крови. У  детей 
второго года жизни клпппко'-гематологпческне проявления 
лейкоза мало отличаются от таковых у более старших детей, 
только силеномегалпя остается постоянным симптомом. При 
комплексной терапии более, чем у половины детей раннего 
возраста наблюдались 1 -2 ремиссии, каждая из которых 
продолжалась от 2 мес. до 1 г. 3 мес. Побочпое действие 
гпнофизарно-надиочечииковых гормонов у этой возрастной 
группы больных было выражено в слабой степени и не пре­
пятствовало продолжительному лечению.

Лейкоз, несмотря па появление ремиссий в результате 
комплексной терапии все же остается непрерывно прогресси­
рую щ им  заболеванием, развитие которого во время ремиссий 
только замедляется, но не прекращается полностью. Об этом 
свидетельствуют увеличение процентного содержания натоло-



гических клеток к периферической крови и костном мозгу 
при каждом рецидиве заболевания, более низкое, чем во 
время первой ремиссии, содержание гемоглобина, число эри­
троцитов п абсолютное количество нейтрофилов при наступ­
лении второй ремиссии, быстрое развитие рецидивов заболе­
вания. У  больных, получавших лечение только гипофизарно 
надпочечниковыми гормонами при каждом последующем ре 
цпдине острого лейкоза наблюдалось увеличение не только 
гематологических, но и клинических проявлении болезни. 
Вероятно, следствием непрерывного развития острого лейко­
за является также превращение терминального периода 
в терминальное обострение заболевания, развивающееся бы ст ­
ро, в течение 1— 3 педель у больпых, получавших комбини­
рованную терапию стероидными гормопами и 6-меркаптопу- 
рнном. ,

До появления гормональных и аптиметаболнтпых препа­
ратов больные острым лейкозом погибали от различных 
осложнении, из которых осповными были пневмония и гемор­
рагические осложнения (Н. Л. Краевский, Н. М. Немепова 
1950, Н. А. Краевскин, А. Д. Соболева 1953, В. А. Нечитай- 
ло 1955, В. С. Т урусов  1955).

Применение комплексной терапии изменило течение забо­
левания, осложнения наблюдаются реже. Из 36 наблюдав­
шихся налги п умерших больных, 12 умерли при развернутой 
картине острого лейкоза без каких-либо осложнении.

У  больных, имевших ремпсспи вследствие гормопальпой 
терапии папболее частыми осложнениями были сепсис и сеп- 
тико-ниэмня. Кровоизлияние в мозг более часто наблюдалось 
у больных, поступивших в клинику в термииальпом периоде 
заболевания. Пневмонию, которая прежде была частым 
осложнением терминального периода острого лейкоза (Ф . В- 
Ермакова 1959, II. Л. Гурин 1961, Н. А. Краевскин, Н. М. Не- 
мепова 1953, Д. Н. Яновский 1940) мы наблюдалп почти исклю ­
чительно у больпых, не имевших ремиссий.

Анатомо-морфологические особенности острого лейкоза 
изучались у 36 умерших больных, из которых 7 поступили 
в терминальном периоде заболевания и получали комплекс­
ную терапию не более 1— 3 дней, т. е. были практически 
полеченным п.

Наиболее характерным признаком острого лейкоза являет­
ся разрастание кровотворной ткани, которое происходит по 
только в кровотворпых органах, но и во всей мезенхиме 
(А. И. Абрикосов. А. И. Струков 1954. В. М. Нечнтайло 1958).



При изучении патоморфологпческой картины острого лей- 
коЗа мы учитывали морфологическую форму лейкоза. При 
гемоцитобластозах и мнзлолейкозах наблюдалось 3 типа леи- 
кемических изменений:

1. Значительно выраженная лейкемическая инфильтрация 
в кровотпорных и прочих органах. Отмечена у всех умерших 
больпых, госпитализированных в терминальном периоде за­
болевания и у К) умерших из числа больных, получавших 
комплексную терапию.

2. Лейкемическое превращение только кроветворных орга­
нов, в прочих органах лейкемическая инфильтрация отсут­
ствовала или была слабо выражена в 1— 2 органах. Измене­
ния второго типа наблюдались у 4 умерших.

3. Умеренные пли скудные лейкемические изменения 
в кровотворных органах при отсутствии лейкемической 
инфильтрации в других органах и тканях. Изменения такого 
типа имели место у 6 умерших. Причиной смерти тр ех  из 
них были внезапно развившиеся осложнения (пневмония, 
кровоизлияние в мозг) в то время, когда ремиссия почти 
наступила. Двое больных умерли в начале рецидива заболе­
вания после ремиссии и одна больпая — во время первого 
рецидива заболевания, осложнившегося тяжело]! септико- 
ппэмней.

Последние 6 паблюденпй показали, что гипофизарно-над­
почечниковые гормоны п 6-меркаптопурин подавляют лейке- 
мическую прф ^м м рацню , одпако восстановление нормальпой 

структуры  органов при этом не происходит. Наблюдается 
опустошение стромы органов, гемоепдероз, дистрофические 
изменения паренхиматозных органов, дегенеративные и сосу ­
дистые нарушения в центральной нервной системе. Продол­
жительная комплексная терапия острого лейкоза у детей 
уменьшает частоту геморрагических осложнений, не увеличи­
вая в то же время количество язвеппо-иекротических пора­
жений желудочно-кишечного тракта как это наблюдается 
у  взрослых больных.

Изучение натоморфологпческих изменений падночечпиков 
у  21 больного, получавшего лечение гипофнзарно-надпочечни- 
ковыми гормонами проводилось совместно с доктором мед. 
наук JI. И. Чернышевой. При остром лейкозе у детей всегда 
наблюдалось поражение надпочечников, характер и тяжесть 
которого зависели от остроты и длительности лейкемпческого 
процесса.

При длительпом течении заболевания на фоне терапии



стероидными гормонами it ЛКТ1 наолюдалось истончение 
коркового слон надпочечников, обеднение его липоидами., 
снижение актишюсти хромафннной субстанции и значитель­
ное утолщение сетчатой структуры, ведущее к понижению 
сосудисто-тканевой проницаемости.

V доте!!, погибающих и остром периоде заболевании (бел 
ремиссии) при недлительном применении кортикостероидных 
гормонов истончение корконого слои сопровождалось более 
резким обеднением липоидами и снижением активности хро- 
мафннной субстанции, чаще обнаруживалось поражение над­
почечников лейкозной инфильтрацией, стазом, кровоизлия­
нием. отеком, очаговым некрозом пли септической эмболией.

В Ы В О Д Ы :

1. Как показало изучение анамнестических данных, 
у большинства детей больных острым лейкозом имело место 
воздействие различных неблагоприятных :>кзо пли эндоген­
ных фактором if периоде внутриутробного развитии, а также 
влияние наследственных факторов.

2. При современной комплексной терапии острого лейкоза 
можно выделить 2 вариапта в течение заболевания: течение 
болезни с ремиссиями и течение болезни без ремиссий.

3. Применение при первичном лечении комбинированной 
терапии стероидными гормопамн и П-меркаптопурппом огра­
ничивает возможность наступлении повторной ремиссии, 
тогда как применение только гнпофнзарно-падночечниковых 
гормонов при первичном лечении улучшает результаты по 
вторпых курсов комплекспой терапии. ТЗ то же время при 
первичном лечении гниофизарпо-падпочечпнковымп гормона­
ми без 6-меркаптопурина ремиссия наступает реже, чем при 
комбинированном применении этих препаратов.

Наилучшие результаты терапии острого лейкоза у д е ­
тей были получены при дифференцированном назначении 
гипофизарно-надпочечниковых гормонов и 6-меркаитоиурипа. 
Для решения вопроса о выборе терапевтических средств кро­
лю остроты и тяжести течения заболевания мож но использо­
вать число лейкоцитов в периферической крови перед нача­
лом лечения. Лейконепия, как правило, свойственна ранним 
стадиям острого лейкоза, поэтому у  таких больных лечение 
только гипофизарпо-падпочечниковыми гормопамн обычно 
приводит к ремиссии. При лейкоцитозе лучший лечебный



эффект оказывает комбнннронашкк1 применение стероидных 
гормонов и О-меркаитопуриноде.

Г). Применение поддерживающей терапии и период ремис­
сии острого лейкоза увеличивает продолжительность ремис­
сии и ускоряет наступление повторной ремиссии при реци­
диве заболевания. На общ ую  же продолжительность острого 
лейкоза применение поддерживающей терапии не оказывает 
сущ ественного влияния.

(5. Современная комплексная терапия острого лейкоза ока 
зывается почти неэффективной у больных, госпитализирован 
ных вследствие запоздалой диагностики заболевания в конце 
периода развернутых явлений или в терминальном перподе. 
У отдельных больпых причина безуспешности комплексной 
терапии остается нам неясной.

.7. Лейкозы у детей раннего возраста имеют некоторые 
клинико-гематологические особенности в отличие от более 
старших детей и взрослых: у детей в возрасте до года п осто­
янными симптомами являются увеличение лимфоузлов, псче 
пи, селезенки п лейкоцитоз it периферической крови. У де­

тей второго года жизни клинико-гематологические проявле­
ния лейкоза мало отличаются от таковых у более старших 
детей, только снленомегалпя остается постоянным симптомом. 
При комплексном лечении у детей раннего возраста наблю­

даются наиболее продолжительные ремиссии, побочное дей­
ствие гипофизарно-надпочечниковых гормонов выражено сла­
бее, чем у более старших детей.

8. Комплексная терапия уменьшила частоту осложнений: 
реже наблюдаются тяжелые геморрагические осложнения, 
а также пневмония, больные чаще умирают при развернутой 
картине острого лейкоза. Участились септические осложнения 
у больных, получавших только гнпофнзарно-надпопечннко- 
вые гормопы.

9. 6-меркаптонурин и гипофизарно-надпочечниковые гор­
моны подавляют процессы лейкемической пролиферации, 
однако при этом не происходит восстановление нормальной 
структуры органов: отмечаются некрозы, гемосидероз, о п у ст о ­
шение стромы органов, дегенеративные и сосудистые наруше­
ния в центральной первной системе.

10. При остром лейкозе у детей всегда наблюдаются пора­
жения надпочечников, характер п тяж есть которых зависит 
от  остроты  н длительности заболевания. Наиболее тяжелые 
морфологические изменения в надпочечниках паблюдаготся



у детей, погибающих в остром периоде заболевания без ре 
миссии при недлительном применении стероидных гормонов.
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