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В В Е £ К II II Д

Претворяя d еизпь решения Иоммунистической партии и Со­
ветского правительства по улучшению и оздоровлению условий 
здзни детой и дальнейшему повышению ячества  медицинского об­
служивания детского населения, медицинские работники нашей стро­
пы добиваются значительного снигения заболеваемости и смерт- 
пости среди детского населения* Одной из ванных проблем оста­
ется познание сущности и лечения геморрагических диатезов.

Среди геморрагических диатезов тромбоцитолегичесшя бо­
лезнь Верльгофа встречается довольно часто. Этиология и пато­
генез этого заболевания описанного более 200 лет назад и имею­
щего четкую клинико-гематологическую картину, до настоящего вре­
мени остаются невыясненными.

В последние года подробно изучались физиология, биохимия 
и патология систеш гемостаза, выяснялось роль интикоагуляи- 
тов при геморрагических состояниях (псев догеманилил) ,  детально 
разрабатывались иммунные процессы при геморрагических диатезах. 
Изучение иммунологических процессов показало, что аллергические 
и цитотоксические реакции имеют большое зпачение в этиопотогене- 
зе некоторых форм болезни Ьерльгофа.

Недостаточное изучение этиологии и патогенеза данного за­
болевания объясняет отсутствие едшшх патогенетически обосно­
ванных установок по лечению болезни Верльгодо. широко роспрост- 
ранешшй в настоящее время хирургический метод лечения (сплеи- 
эктомия), предложенный в 1916 году :£ацнельсоном и выполненный



Опоффером в 1917 году, нередко оказывает хорошие результат 
при хронической течении болезни (Д.Т.Лидский, Я,А* :аыпель- 
махер,1954$ C.II.Рабинович, 1957$ С. •. .Т ернав ский,  1959; C.I1. 
Перыан и -1.II. Блинов, I9G0* Г*й*Гридина, 1962; Л*Г.1!ясникова, 
1964 и многие другие).

Однако остается довольно большая группа болышх с ост­
рый течением заболевания, с хронической рецидивирующей реге­
нераторной формой (по С.П.ПершНр С«К.Рабинович), подлежащих 
медикаментозному лечению. К зтой ке группе относится болезнь 
Берльго.оа в детском возрасте, которая, по наблюдениям ряда 
авторов, под влиянием кортикостероидной терапии излечивается 
лучше, чем у взрослых (Г.Л.Ллексеев,£960).

Для более патогенетически направленного индивидуального 
подхода к лечению пеобходиыо выявление в анамнезе провоци­
рующих моментов, сопутствующих заболеваний, создающих Сон за­
болевания, а  также изучение клиники, гематологии и показате­
лей реактивности организма.

Б данной работе нами были поставлены следующие задачи.
Изучить особенности точения болезни 1>ерЛ1>гофа у детей в 

различные возрастные периоды и особенно у детей раннего воз­
раста.

Быявить основные факторы, неблагоприятно влияющие на те­
чение заболевапия (предшествующее состояние,сопутствующие 
заболевания), с целью правильной оценки состояния ребенка).

Учитывая особенности анамнеза, клиники, денных лаборатор­
ного обследования, определить более обоснованные подход к 
лечению.



Известно, что любое заболевание- это определенная ответ- 
пая реакция организма иа экзогенное или эндогенное воздействие, 
при которой защитные пери против болезни оказались не в со­
стоянии отреагировать без поломки нормальных функции организ­
ма.

особенность этой реакции или различие я клиническом те­
чении болезни Верльгофа (острая или хроническая форма забо­
левания, выраженность клинических симптомов, наличие или от­
сутствие кровотечении из слизистых оболочек) несомненно зависит 
от индивидуальных особенностей организма ребенка,его реактив­
ности. Установлено, что при возникновении заболевания в ор­
ганизме детей наступают глубокие нарупения обменных процессов 
в тканях и органах, извращаются регуляторное процессы со сто­
роны центральной нервной системы. Комплекс патологических из­
менений приводит к наруиешш установившихся связей, к изме­
нению ответной реакции организма на различные воздействия ок­
ружающей среди и на процессы, происходящие внутри организма.
Эти реакции обусловлены состоянием нервной системы и связаны 
с возрастными особенностями ребенка.

Об участии нервной системы в патологическом процессе при 
болезни Верльгофа свидетельствуют литературные (эксперимен­
тальные и клинические) данные (Е.Н.Семенская и U.P.Топурил, 
1954; И.0.Рауоенбах,1953; Ь.Г.Вагралик,1961; С.И.Гольдепберг, 
1941 и другие).

О влиянии промежуточного звена- вегетативного отдела 
нервной системы, осуществляющего адаптационпо-трооическую 
фупкцию при болезни Верльгофа у взрослых описано в работах



П.П.Степанова,19.&; П.С.Розаиова, 1939; Ь.П.Шведского,
1950 и др.

Принимая во внимание, что вегетативный отдел нервное 
системы оказывает влияние на обыешшо процессе, основываясь 
па работах Л.1Т.2фмана, для выяснения характера метаболизма 
з органах, huju и била использована модифицированная РОЭ с 
лизатами селезенки, печени, пиитических узлов, кишечника.

Полагаец что эти исследования помогут нам судить об 
участии этих органов в патологическом процессе при болезни 
Берльгофа*

Известно, что ведущим симптомом при болезни БерльгоГа 
является повышенная кровоточивость, в появлении которой,но 
инешш многих авторов, повинна не только тромбоцитопепия,но 
и ряд факторов, непосредственно действующих па функцию капил­
ляров, нарушающих их порозность и сократительную способность.

Однако в литературе этот вопрос освещен недостаточно. 
Для определения степени проницаемости капилляров,нони был 
взят иетод Сазначеева, как наиболее приемлимий в детской 
практике. Исследования проводились в динашке, с учетои влия­
ния различных терапевтических воздействий на изменение про- 
пи цаешети.

У всех больных исследовался развернутый анализ перифе­

рической крови в динамике, причем, с целью выяснения истин­
ных колебаний форменных элементов белой крови, морфологический 
состав ее изучался в абсолютных цифрах.

Для характеристики форм заболевания, а  такке для оценки



эффективности того ипи иного метода лечения арооодалось иссле­
дование костного иозга.

Показатели проницаемости поспо печения и допнсе мегазарпо- 
цитограмы в динамике обработали методом вариационной стати­
стики* Результаты процентного содораания дсятольицх ('ори гюго- 
караоцитов обработали штодом различия средних при связашодх 
показателях друг с другой ( .*С. :амивскнп, 19^4).

пспользовашше нами методи иссяедовашя не требуют слез­
ного оборудования, шгут бить применони практический врача­
ми для установления особенностей точопия заболевания и соответ­
ственно поправленпоП терапии.

Поскольку исчезновение явиих признаков болезни еце не 
свидетельствует о полной выздоровлении ребенка, ми считаем не­
обходимом проводить дальнейшее наблюдение за ними, что даст 
возможность уточнить форц/ заболевания (острая или хроническая) 
а явится, до некоторой степени, морилом оценки проведенного 
лечения.



Г Л А В А  1 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

I *  обще сведения о болезни хсальгоГа

за последние годи интерес а изучению геморрагических 
диатезов значительно возрос, в связи с тем, что получены 
новые данные, раскрывающие процессы свертывания крови, ме­
ханизм возникновения тромбоцитопений, повышенной прошщае- 
ыости сосудов и т*д. (А*’1*Абезгауз, 1963; Б.А.Бласов и Д*Б. 
Пазурин,1Э64)*

Болезнь Берльгофа является одной из распространенных 
форм геморрагического диатеза ( йИ«Зашелоьа, 1938; -П* 

1ведский, 1950)* Ток, по донным В-П.Болкович (1955), из 78 
детей с геморрагическим диатезом 32 были с болезнью Берльго- 
фа* Из Х£)о детей с геморрагическим диатезом, наблюдаемых :>*П* 
.гаплсш (1959) 57 больных было с болезнью Верльгофа. 3*B*iКуз­
нецова (1959) наблюдала с болезнью Берльгофа 24 из 72; В*Б. 
..дина (1961) 10 из 40 детей с геморрагическим диатезом* :.*П* 
Дмитриева (х953) приводит данные о 100 детях с заболеванием 
систомы крови, причем с болезнью Берльгофа из них было IG де­
тей*

По г*Свердловску имеются статистические донные о дина­
мике и структуре заболеваний системы крови и геморрагических 
диатезов у детей за 15 лет (с 1944 по 1958), приведенные в 
работе 3*П*Силиной и А*Б* Притонов ой (I960). Авторы отметили, 
что за последние годы геморрагические диатезы, в том числе 
и болезнь Берльгофа, встречались значительно чаще* Если в



первые 10 лет с болезнью Беряьго а  было госпитализаровано 
Ь2 ребенка ( j9 ,4 £ ) , то за последующие 5 лет (1954-1958) 80 
детей ( 60,63)* Всего за 15 лет поступило ioz  ребенка с 
болезнью Берльгофа* Самый высоки: процент поступления в 
клиники детей с этим заболеванием был в 1958 году (29 боль­
ных, 21,9#). Авторы пришли к выводу о необходимости изуче­
ния этой патологии с учетом окружающей среды (климат,пн- 
тание,,фактор радиации и наследственности).

впервые краткое,но исчерпывающее описание данного забо­
левания было сделано в 17& году выдающимся врачом клини­
цистом из Ганновера Вордоофо* ) под названием
" т о гб и ь  m a c u to iu i  Аа е п7 o tx-fiag icu? » .'vOKу и ИЗзОСТИОСТЬ

работа берльгофа получила лишь после того, как была напе­
чатала В Сборнике ВИХМана (JJficAmann ) s  году*

В дальнейшем с накоплением клинического материала пред­
лагалось многочисленные изменения в названии белезпи, в 
известной степени отрицающие взгляды авторов на этиопато- 
генез заболевания* Так Франк ,1915), придавая трои-
боцитопешш основное качение в патогенезе этого заболева­
ния, предложил название "оссенциалыюя троыбопения"; Лульц

. IL3) "эссовдвадыш тромбопеническая пурпура", 
лонцелъсон ( 3Cazne£ion ,1 Л 9 )  попугая, что в основе забо­
левания лезит разрушение пластинок, предложил название 
"тромболитическия пурпура". Перечисленные названия недоста­
точно вскрывают сущность заболевания; в основу их положен 
один симптом- троибоцитопения. Пеаду тем многие инфекцион­
ные заболевания ( тифы, скарлатина, корь, малярия, бруцол-



лез и др.) могут сопровождаться этим симптоыом. И.Н.Бобров, 
1932; л.П.Степанова,1937; С.Б.Вейс, 1937; Гитмайр ( ttjHtittmaifo 
1938; А.Л.Иясников, 1939; II. Л. Быстрицкий, 1941; Б .а. 'ихай- 
лов с сотрудниками, 1949; В.А.Германов,1954 и другие пола­
гают, что при инфекциях и интоксикациях наступает агглюти­
нация кровяных пластинок, тем саыш из крови удаляются бак­
терии и токсины; в это же время интоксикация угнетает кост­
ный ш зг , который не в состоянии быстро восполнять убыль 
тромбоцитов.

В настоящее вреш большинством педиатров используется 
название болезни Верльгофа, данное в 1963 г . А.М.Абезгаузом 
"геморрагическая тромбоцитоненическая болезнь Верльгофа", 
так как в этом названии дается не только клиническая ха­
рактеристика, но и подчеркивается, что болезнь Верльгофа яв­
ляется отдельной нозологической единицей, а не симптомоком- 
плексом, как это считали ряд авторов (П.П.Степанов,1934; 
Х.Х.Владос, 1937; Б.П.Шведский, 1950).

Верльгоф в своем первом описании этого заболевания у 
наблюдаемой им девушки подметил все основные клинические 
сим птом ы :  повышенную кровоточивость, сопровождающуюся пят­
нистыми кожными кровоизлияниями, спонтанные кровотечения из 
слизистых.

Позднее, с развитием гематологии, были выяснены и дру­
гие признаки этой болезни. Первым этапом в расшифровке гема­
тологический характеристики болезни Верльгофа было описание 
кровяных пластинок О онне /£>олпе /,1844 ; >це / SPiu£tze,Ji/,



186b $ П*Дапчинский из клиники С*Д*13откино, 187Ь; Ьиццоцеро 
($ iz z o z £ to  ),1832) и доказательство их происхождения из 
мегакариоцитов костного мозга (Райт /U /x io fit^^L 906)*

1> дальнейшей было установлено нарушение; ретракции кро­
вяного сгустка (Гайеы,1839), уменьшение числа тромбоцитов 
(А.А*аисель,Х394; Дюк, I9IO -I9I2), удлинение времени кро­
вотечения (Дюк,1810-1312), а токае установлен положительной 
симптом (Сончаловского, Румнель-Лееде (!!*:;. Кончаловский,1910; 
.’ринк /З гапА 'б . / ,  ) .

Наряду с эссенциалышми формами заболевания и вторичны­
ми троыбоцитопепиями, наблюдавшимися как синдром ряда забо­
левании (ле8коз, лейкемия •ранка, панмиэлофтиз, хронические 
и острые инфекции), с развитием иммунологических изысканий в 
гематологии, была выделена иммунная тромбоцитопения* Пионера­
ми в разработке этого вопроса являются Пвенс с соавторами 

(Cv-amfl. S . ,  Jd u a n e fl.¥ ")t ~ -J f  зисч о ф а и -u d ^
£)^afontaihe$$?eu-z<ot^. )#1Э52* Стефаийни с соавторам

( 3 tejanini,JU+ £)amei/-ie#JLif.bt)//.o/e/ j on  <f° )  у ±. к o f  u« I #  II

Ьарышева с соавторами (1961); Н*Л*Грошацкий (1961) и мно­
гие другие*

Бели при вторичной и иммунной формах тро1 гбоцитопении, 
до известной степени, виясиена причина заболования, то до 
настоящего времени имеется еще довольно большая группа трои- 
боцитопений, требующая своего этиологического расшифрования*



2- Лонные об этиологии бодозии : еодьго. а

При изучении этиологии заболевания доляпа учитываться 
не только причина, непосредственно вызывавшая это заболева­
ние (микроб,вирус,токсины и другие), но и все изменения в 
организме экзогенного и эндогенного порядка, создание бла­
гоприятные условия для развития болезненного состояния ( 
Домбровская, X948; II«Петров, 1)64; Э.А.Горницкая,Х964).

Литературные данные позволяют выявить ряд (факторов,влияю­
щих на развитие тромбоцит опонпческой пурпуры: состояние цент­
ральной нервной систеш и психические травмы, различные сдви­
ги в вегетативном отделе нервной систеш и эндокринном аппа­
рате, особенности питания и гиповпташпозы. Отмечается роль 
инфекции (острой и хронической), операции в полости рта,ал­
лергических реакций*

Однако эти материалы немногочисленна и разноречивы* 
Благодаря учению С.П.Боткина (Х832-Х889) u I'. Л* Пав лова 

(X849-I936) о нервизме, а  такае Д.Л.Остроумова (Х841—1903) 
об организме как одином целом, значение состояния централь­
ной нервной систеш для развития заболеваний в настоящее вре­
мя общеизвестно*

О этиологической роли нервной систеш в развитии бо­
лезни Верльгофа одной из первых высказала H.n.Jyгурова в 
19X5 году на основании наблюдения над больной с болезнью 
Верльгофа, имевшей порагеиие спинного мозга»

Рядом исследователей было отмечено появление геморра­
гической пурпуры при непосредственном раздражении раз -



личпых ох до лоб нервной систеш- 1ак, в олС: «ерименте па 
животных пурпура была подучена Вроун-Секаром (1867) при 
повреждении иозга а области гетверохолшя; А.,»,.Сперанским 
(1955) -  при раздражении области гипофиза Латьен и Глей 
вызывали появление пурпуры раздражением периферического нер- 
ва (цит.по С.Г.Левит,1929).

С.Г.Левит (1929) наблюдала кровоизлияние по ходу сре­
динного нерва руки во вреш приступа грудной аобы.

В литературе имеется несколько больее дашшх, устанав­
ливающих связь появления геморрагической пурпуры с психически­
ми травмада. Еще в 1890 году ;С#И*Вобрицкий и в 1893 году 
Лебретон {vCeSxeton  ) указали, что нервные потрясения мо­
гут вызвать поражение сосудодвигательных центров с последую­
щим паралитическим расширением мельчайших сосудов, что спо­
собствует выхоздению эритроцитов за пределы капилляров,в осо­
бенности при тромбоцитопении.

Ряд авторов непосредственно связывает начало болезни 
Верльгофа с сильными нервными потрясениями (С.Г.Левит,1929; 
П«Н.Степавов, 1937; С.К.Гольденберг, 19*11).

А.Л.)Таыонов (1913) наблюдал мальчика у которого появи­
лась геморрагическая сыпь на следующий день после игры, во 
вреш которой ребенок был побит сверстниками.

Состояние нервной систеш оказывает влияние и на вы­
раженность геморрагического синдрома у людей,страдающих бо­
лезнью верльгофа. Гюбнер {Ж и впечХ') в 1937 году отметил, 
что у психически лябильных людей с болезнью Верльгофа при 
возбуждении чаще возникают свеэзе кровоизлияния.



,апротив? у наблюдаемой £•! .ллумовш (I9J2) ^-летней 
больной с болезнью Верльгофа маточное кровотечение прекро^ 
тилось после сильного волнения в связи с предложенной опе­
рацией- спленэктошей.

Все выше описанные клинические наблюдения становятся 
попятными в свете проблем интеррорецепции, выдвинутой и 
разробот.шноа гии.Быковым. Изучение этой проблеш призоло к 
установление наличия нервных окончаний не только по ходу кро­
веносных сосудов, входящих в костный мозг, но и рецепторов 
костно-мозговых полостей (L«ii«4cpiraroBCSu., Л. .• лрошевский, 
I35J; {.JJ.Eukob, Д.я*арошвсмш* 1954; Е.П.Семенская, I . ? .  
Топурия, 1954). Вопрос о нерв noil регуляции хфовотворения осве­
щен такое в исследованиях Б.И.БаянДурова,1940; В.Г.Вагралика, 
196I  и др.

В экслохишентильных работах ^.о.Иирадошили (1954), 
Т.И.Рявцевой (1905), П.П.^авадовской (i953) доказано регули­
рующее влияние высмей нервной систеш на картину перифериче­
ской крови и функцию костного мозга. Так, о опытах на е и в о т -  

ных (5 коаек) со столкновениеи пищевого и оборонительного 
рефлексов И.З.Пирадошвипи обнаругил значительные изменения в 
составе периферической крови как в период "ошибки", так и в 
последующие дни. Отмечалось временная ацошя, а  такие дли­
тельный лейкоцитоз со сдвигом влево и неуклонное падение числа 
тромбоцитов*

С корой головного мозга теснейыим образом связаны все 
части промежуточного ш зга ( dUnce/iAa£on )  . .Сепп, . . 
.укор, Е.Б.1ДЫИДТ (i954).



чиэнцефальная область, о частности гипоталамус,осу- 
цсствляя адаптационную деятельность, передает импульсы из 
мозговой коры и подкорковых узлов на систему блугдающего 
нерва о на симпатическую систему (ii.UCenn в другие,1954)*

-i.ii«Степанов (I9 J4 ), Б»П.аведский (1950) указывали на 
имеющиеся изменения в вегетативной отделе нервной с нетепл 
при эссенциолыюй тромбоцитопении. В частности, Н.Ц.Степанов 
(1934) рассматривал появление кровотечений как результат ве­
гетативного криза. Он полагал, что такие симптош, как ве­
нозное начало кровотечений, сезонное появление болезни, ночное 
появление синяков, влияние нервно-психических факторов, со­
стояние нервной систеш, состояние капилляров, троибоцитопе- 
ния, гипотония, гшюхдорешя является результатов вслыхиваю- 
щих бурь в вегетативной отделе нервпой систеш.

Ь.П.Шведский (1ЭЬО), исследуя нервную систему у боль­
ных с симптомокошлексом Верльгофа, выявил наличие реактив­
ного состояния с вегетативным сдвигом диффузного характера.

Пногпш авторами болезнь Верльгофа изучалась с позиции 
эндокринных влияний на возникновение и течение этого забо­
левания. В опрос об участии гормонов венских половых нолез 
при болезни Верльгофа до настоящего времени окончательно не 
выяснен. Преобладание аенщин среда больных, страдающих бо­
лезнью Верльгофа, частая связь начала заболевания с периодом 
полового созревания, усиление основных симптомов во время 
менструации, а такзо, по данным Пфейфера и Гоффа ( ffie tfe i  ,
Ж o f f  , 1922) и других, уменьшение кровяных пластин здо­
ровых аенщин в менструальный период, слуяат теми данными, на



основании которых многие авторы нризнаот то иди иное влия­
ние яичников на проявление болелш Верльгофа (П.1;..ениеова- 
Суцевскыя,1928; E.A*Kocs, 1938; С.Г.Левит,1929; И.Н.Схепонов, 
1934; Awi. Лясников,1939; Б*П.иведский# 1950; П .’.Тушинский 
И ...pOUCBCKIlD, 1969 и др.

А.Я.Г'ясников (1939) и Горст-Гейдель (№охл t  -  ЖеLс/e l  ) 
также счатаат, что у больных с троибоцвтопенической пурпурой 
тлеется нарушение функции яичников. С.Г.Левит (1929), па ос­
новании анализа литературных донных и собственных наблюдений 
пришла к выводу, что Функция яичников является активатором 
симптомокошшекса верльгофовоЕ болезгш. Этим ж автором бы­
ло отмечено наличие гипоплазии полового аппарата у двух боль­
ных, заболевших в раннем детстве; на аутопсии у ряда боль­
ных было обнаружено кистозное перерождение яичников.

Однако, я литературе имеется донные, не подтверздаю- 
щие это положение. М.К.Степанкина (X95I), изучавшая в эк­
сперименте на кроликах влияние (функционального состояния 
яичников на количество тромбоцитов и протромбина крови,нош- 
па, что при регрессии желтого тела обнаруживается тронбоци- 
тоз и гиперпротромбипемия. При подкожном введении кроликам 
экстракта из желтого тела свиней и коров увеличение тромбо­
цитов и протромбина максимально наступало через 14-20 часов, 
т .е .  тогда, когда большая часть гормона уже была инактиви­
рована. Тромбоцитоз и гиперпротроыбинешя, очевидно, зависят 
от предварительного воздействия прожестерона на нервную си­
стему и моста образования тромбоцитов и протромбина.

Сетлерс (J fe it& x *  ) отрицает связь незду функцией



яичников и проявлениями болезни Верльгофа иа гои основа- 
нов, что удаление яичников при этой не уворачивало дли­
тельность маточного кровотечения. Подтверждением вше ски** 
олпого могут служить I] наблюдения Дворак &шоч.а£ ) , кото­
рый описал больную гВ лет, умершую от болезни Верльгоиа, 
несмотря на то , что яичника у нее была удалены в возрасте 
21 года.

А.М.Абезгауз (i960), признавая определенное влияние 
женских половых гормонов на течение болезни Верльгофа, счи­
тает, что это в лаяние не является решающим, поскольку бо­
лезнь может начаться в раннем детском возрасте и,что наря­
ду с женщинами, заболевание встречается и у мужчин*

Л.Д.Гильиерин (1925) отмечал, что в патогенезе бо­
лезни Верльгофа участвует дисфункция яичников о щитовидной 
железы, а  также заболевание ретикуло-эндотелиалыюО систе­
мы.

Па участие о патологическом процессе ретикуло-эпдо- 
телиальноь системы указывает Ы.В.Засухина (1945), основы­
ваясь на том, что иосле удаления селезенки, отмечались из­
менения в печени, лимфатических уздах и других органах,бо­
гатых ретикуло-эндотслиалыюй системой.

Вели роли гормонов яичников в литературе уделено до­
статочно внимания, то о влиянии других зндокринных желез 
при болезни Верльгофа мы можем судить лишь иа основании дан­
ных о эффективности лечения гормональниш) препаратами. В част­
ности, Франком $pb.ahAt8 .}  о 1J5I году был получен хороши 
эффект при применении AlQT а кортизона, что автор объяснял



влияниен усиленной гормональной дсятелыюстьш коры над­
почечников на половые зелезы; изменение гормональной 
функции последних, о свою очередь, влияя на ретидуло-эн- 
дотелиальпую систему, ведет к увеличегаш троыбоцитопоэза. 
злагоприятиое действие адренокортикотропиого гор иона на 
троибоцитопоэз паблодали многие авторШ ^о ха / o h e t u  *
Др« (—9&4); iSzci^ftct ? • •i'HTOee*fifte (. <. • >
Солонко-'.егеэо и i.ii.liapro (I960); Ц.С.1.:акалатия, ? .1 .  
Баранова, T.C.iIIayiBJH (i960 ); -I.".Ахундова а д р .(и б 1 ).

Имеется сведения о нарушении обменных процессов цри 
болезни Верльгота. В этой смысле интересно высказывания 
1 >.Л. Константиновича (189Э) и B.L«Нефедова (13Оо),считав­
ших, что в ряде случаев болезнь Верльгофа является забо­
левание!! обмена веществ, развившейся после перенесенной 
инфекции или отравления.

Самоотравлениэ я довиты: л  веществами, посту поищи ни 
из кишечника, придавали значение Саль&ахоре Адзелло

S oCltq to 'ie  с )» °об {Scfiisa& )|IOflbv (й ^ > ^ /)  
и ii. . Филатов* Вше указииные usiopi недодали увеличение 
геморрагий у некоторых больных после при cm  мясной пищи.
При назначении пищи, бедной виташноы °А” (в эксперименте) 
Сранье и Потраска .чрей доказываливозможность получения трои- 
боцитопении (цит.ло В.11.0асул1Н0н,1Э4&).

Благодаря исследованиям С.Ч.Гысса, С .11. Шермана и
В.А.Петалловой (1941) нредполозение об этиологической ро­
ли гиповитаминоза "С" в развитии картины геморрагических 
заболеваний было отвергнуто.



Пнфекции в развитии эссенциилыюй тромбоцитопешш 
придавалась различная роль. Б эпоху увлечения бактериоло­
гией исследователи выделяли различные палочки из крови боль­
ных с болезпьи Верльгофа (Лагцоршх f J i e t z ехссА /,хЗЗЭ; 
П.П.Певядомский (1902) из крови ряда больных высевали по два 
вида микроорганизмов.

Другие исследователи: Марфан СJl/atjan  ),Дени (JD-eny*, ) ,  
П.А.Г лазов, П.И.Пнацаканов и др.пе находили в крови при бо­
лезни Берльгофа никаких шкробов при самых тщательных поисках 
(цит.по П*й.11угуровой,1915).

Что касается инфекционных заболеваний, то Е.А.иост 
(Г938) отводит ни роль предрасполагающих факторов.

С.Г.Яевит (1929) считает, что пока мы не зноем,может 
ли шгекционное заболевание ввиться этиологическим или выя­
вляющим ("актором хронической формы болезни Верльгофа, следует 
рассматривать, в большинстве случаев синдром Берльгофа при 
ряде инфекционных заболеваний, как осложнение этого заболе­
вания.

Л-И.Лбезгауз (1963) по этому вопросу тш ет: "Бели при 
инфекционном заболевании, наряду с тромбоцитопеиией имеет 
место поранение сосудов, создаются условия для развития симпто­
матической формы геморрагической тромбоцитоиепической пурпуры" 
(стр.203). Пикробныо токсические продукты, помимо троьбоцито- 
литического действия и повреждающего действия на костный мозг, 
могут иоврождать мелкие кровеносные сосуды и капилляры* Из­
менения сосудов носят ^ак функциональный, ток и органический 
характер.



Пногочислениые литературное данные свидетельствуют, 
что троюбоцитопеническая пурпура может возникнуть как при 
острых инфекционных заболеваниях: малярии, скарлатине, корн, 
цереброспинальном менингите, брюшном тифе и др. (Росиовский, 
1927; Б.П.Кушеневский, 1936; C.L.LeEc, 1937; Б.П.Уведский, 
I960), так и при хронических, особенно при туберкулезе (А.Л. 
Кисель,1904; П.П.Раашинов,  1904; Киндборг СЖсп^ёохо, б. ) ,  
1914; В.В.Свирчевская,1949).

В детском возрасте, пишет Л.Н.Лбезгиуз (1963), ти­
пичную картину болезни Верльгофа вызывают острые инфекции 
верхггах дихатеяышх путей, воспаления среднего уха,тонзил­
литы. Если эти заболевания просматривается, монет быть оши­
бочно установлен диагноз эесенциадыюй формы болезни Верльго­
фа.

Б.И.Иведский (1950) указывал, что ряд внешних агентов 
имеют пурпурогепное действие, которое через экстроинтороцеп- 
тивпые аппараты в кору головного мозга осуществляет болезне­
творное влияние* В детском возрасте часто просматриваются 
действия условных разлрапителей, способных вызвать те и ли  

иные повышенные эмоциональные состояния. Реактивные состоя­
ния у детей, в особенности раннего возраста, протекают под 
видом обычных соматичоских субъективных ощущений с наличием 
выраженной вазомоторной возбудимости. Отсюда попятно,что в 
отдельных случаях действие тех или иных патогенных факторов 
монет не улавливаться.

Б.И. вазовский (1936) к этиологическим (факторам относит 
токсины и другие воспалительные продукты из области ивфев»



ционного очага.

С инфекционно-токсическими факторами тесно связано 
провоцирующее влияние операций в полости рта на возникно­
вение заболевания*

Гайеи (ffixyem, &  «1900)1 Вогель ( lloqefft. ,1923); ' .  .. 
Розенблшм (1924); С*Г.Яевит (1929) отметили связь операции 
в полости рта с началом болезни верльгофа, по для того,что­
бы операция в полости рта послушала началоы заболевания,нуз- 
ни в организме какие-то добавочные условия, лова паи не из­
в ес ти е , так как даге у больных с троыбоцитоненической пур­
пурой экстракция зубов uoser пройти благополучно. Вероятно, 
условием, способствующих! появлению оурлурп, служит аллер­
гическая настроенность организма.

Ь.Л.Шведский (1950) описал появление геморрагической 
пурпуры при наличии у болышх воспалительного процесса в по­
лости рта (гингивит, гайморит, тонзиллит, парадонтоз), при 
этом у некоторых больных имелись аллергические проявления 
(сыпи, эозинофилия, отек .Свинке и т .д . ) .

Могло полагать, что геморрагическая пурпура, возникшая 
чорез некоторое время после инфекционного заболевания,имеет 
аллергическую природу (Л.П.Лбезгауз,196о).

По данным Б.С.Еремеева в А*В.Шзурина (1964) перене­
сенные инфекции могут привести к сенсибилизации организма с 
последующим развитием у этих больных аутоиммунной формы тром­
боцит опенической пурпуры.

Я.П.Гефтер (1958), придавая определенное значение ал­
лергическим реакциям в возникновении некоторых форм тромбо-



цитопенической пурпуры, ставит их в зависимость от реше­
тив ноет и и силы раздражителя.

Об аллергической природе пурпуры свидетельствует раз­
витие ее при повторном приеда больным лекарств ( ильконэ и 

ушхер /Jaeconer е.Ж. b S c f tu m c c te f f l jb to  )•
Работами Граишн {^zanc/iean^. С. ,1948) и Окройда 

(сЛ^Ахоус/ ,1949) и многих других установлено, что тромбо- 
цптопеническая пурпура, развивающаяся после приеш. различных 
медикаментов (хинин, хинидин, стрептомицин, седоршд и др.) 
связана с появлением в организме больного аллергических анти- 
троыбоцитариых антител*

Полагают,что ииогда прием пищевых веществ: молока, ли­
мона и пр. токае монет повести к выработке аллергических он- 
титромбоцитарных антител с последующим развитием пурпуры 
(Б.П .Д Ы ГИН, 1 9 6 4 ).

Таким образом, у ряда больных мозпо выяснить причину, 
вызвавшую зоболсвание, но пока остается неизвестным каким 
образом под влиянием внесших факторов изменяются антиген­
ные структуры в организме* В лиянию  этих факторов подворяены 
многие люди,  однако, выработка аутоонтител происходит лииь у 
некоторых лиц* Вероятно, оутоимцунизоция будет происходить в 
организме у лиц с особо лабильной патологической реактивно­
стью организма (В*И.Дыгип,1964)*

По данным различных исследователей, при геморрагической 
троибоцитопенической пурпуро, аутоиммунные или аллергические 
антитела против тромбоцитов обнаруживаются от 10 до 60# и 
более.



Для возникновения Оолезпи опредедонную роль игроке 
воздействия вношпей среди, а такие функциональное состоя­
ние организма, зависящее от наследственных и конституцио­
нальных особенностей (Петров,1964).

За зозыошшеть установления наследственного предроспо- 
лозения к болезни I ерльго’а первый высказался Гесс (Э£<мз ) f 
19X6; В дальнейшем семейный характер болезни Верльгофа у 
части больных отметили шогие авторы Л.Артамонов (1913), Л.А. 
Гальперин (1925), Е*А. Сост (1928), С.И.Сахаров (±930), В.П. 
Соган-йспый (194о), Jl.il.Геттер (1943); С*Г*Левит (1929) из 
26 у 5 больных наблюдала сешпность болезни Верльгофа; 
Г.Опитц (ХЭоО) уббольных из ХЗ; д.11*Замислова (Х938) у 6 из 
27; А.П.Абезгауз (1963) у 4 из 25; А.Г.Мясникова (1964) у 3 
из 55»

^.Н*Еведский (1950), на основании обследования 131- 
больных и 1065 их родственников, констатировал, что болезнь 
Б ер льгота у 25;5 больных имеет врожденный характер*Склошюсть 
к кровотечениям других членов семьи описали токае Гайом 
(Жауе/п,&.% . ) ;  Гесс (.PKwj ,1916); Гладцман (ё.У^апхтапп

Х9Х6)J Соцпольсон ( Wazneiion,ft, 19X9); Гонер {JXu.4nex,jL. #1937 
Тудуз (Sou£о.шс*Т.., Х958), отмечал семейность заболевания у 70 
больных из 470 наблюдавшихся. О семейном характере болезни 
Верльгофа свидетельствуют такне проявления геморрагического 
диатеза у новорожденных детей, матери которых страдают гемор­
рагической тромбоцитопоннческой пурпурой.

П. С .Пас лов и А*$#Тур (1947) указывают на существование 
"врожденной" формы болезни Верльгойа.



Интереспые сообцения по данному Donpocy приводят .Г. 
Денисова u ; *ll«Onoфинская (_9GI). Jiju попадали 12 иово- 

роЕденимх детей, матери которых страдали болезнью 1еряьгофа. 
Из 12 иовороядешшх лишь двое били клинически здоровые; у 
ZQ имелись проявления геморрагического диатеза, у одного- 

геморрагий пе било при отсутствии тромбоцитов q перифери­
ческой КрОВИ.

Аналогичные примири из литературньх источников приво­
дит Л.П.Абезгауз (1963)$ Бальткер /CVaetnex / ,  Гуггисберг 

/ ,  Сен,орд с сотрудиикаш / SonJ-очс/а о 
видсоп /  kJuuic/son / ,  УаЛкввв и Барриса /CUfatnty и 
3 a x x i t  / ,  Урбааский и Гутнер fU t ёат Я и Jfutne-r / , Мор­
рисон И Семуика / Л / о х гИ о о  Ц S a m u r ic f i  / , Тояме да и Ьершв 
/ J a fm e d g e  u  f i t i m a n  / # _>И1Ш / S T i п  о  / ,  Гаузер, Петтер- 
сон /  11г 71 оn ffiu iz г,¥ / ,  Познер /9^оd д» <? ? / ,  Haa-
Лллешк риСТвВОД /  ̂ Ц сЛ Хеппгу  и Жч t i t a n  /,?у л у - 
за (Х9Ь8)« Почти у всех оппеашшх новорожденных детей если 
не наступало летального исхода, геморрагии и тромбоцитоне- 
ния исчезали спустя доа месяца после ронденил или роньое. 
Авторы полагают, что геморрагическая тромбоцитопештзескоя 
пурпура поворокдешшх, роадошшх от шторой с хронпческоп 
формой болезни Керльго*а объясняется наличием изоантитсл.

о мпенша Ж  a y xL ng t on  (1 9 6 3 ) J  оссе (хЭоЭ); 

Ж а^воп  о других тронбоцнтопеническоя пурпура у
новоро^детшх возникает в том случае, если у матери отмеча­
ется иммунная форма болезни Берльгофа» При этом антитромбо- 
цитарпие аутоантитела (агглютинины) матери проникают через



плацентарный барьер а кровь плода и вызывают агглютинацию 
и лизис его тромбоцитов.

Трошбоцитопеническая пурпура у новорожденных шжет 
возникнуть в результате групповой несовместимости тромбо­
цитов матери и ребенка. Пример такого механизма развития 
пурпуры у новорожденных приводят В.С.Еремеев и А.Б.Мазурин
(1963) наблюдавших двойню детей (мальчика и девочку), ро­
дившихся от первой беременности, от здоровой матери, не по­
лучавшей ранее переливания крови. Таким образом, условия 
для сенсибилизации матери отсутствовали.

J{a с/ с с/а и S'aya a  (1964) отрицают роль семействен­
ности и наследственности в возникновении приобретенных форм 
болезни Верльгофа.

Однако В.А.Власов и А.В.Мазурин (1965) на основании 
своих наблюдений пришли к выводу о наличии предрасположен­
ности к заболеванию тромбоцитопенической пурпурой детей, ро­
дители или ближайшие родственники которых страдают болезнью 
Верльгофа.

Таким образом, в большинстве случаев при хронической 
идиопатической тромбоцитопенической пурпуре как иммунной, 
так и неиммунной этиологии остается невыясненной.

Для развития заболевания имеют значение все изменения 
экзогенного и эндогенного порядка, создающие благоприятные 
условия для выявления болезни: наследственность,предшествую­
щее состояние, особенности питания.

Большое значение имеют в развитии заболевалия нарушения 
нервной, вегетативно-эндокринной системы, дисфункция ретикуло-



эн доте лиильн ой спстсш , изменения метаболизма.
Б ряде случаев вдиопаяачесаой тромбоцитоиеничосаой 

пурпуры ишуиной форш (самптоматичесаая, аллергачесаая, 
медаааментозная) зтаологичесаиш фааторама , способными выз­
вать аутоиммунный процесс» являются медикаменты,вирусы,бао- 
тераи а их хоасшш; парапротеаны, возпаааэдае в хеченпе зло­
качественных заболеваний (шзлошая болезнь, лейаозы,лимфо­
гранулематоз в другие).

Пнфеация, химические и физичесаие агенты, погуще быть 
этиологическим фактором, широко распространены в природе,их 
влиянию подвержено большинство людей, одпаао аутоиммунный 
процесс развивается у немногих. По-аидипому, для этого не- 
обходиио наличие лабильной, патологичосаой реавтавности ор­
ганизма и снижение естественных защитных сил.

3. П а т о г е н е з

Патогенез болезни Верльгофа полностью не изучен,одпаао, 
досхижония алипицисхов, физиологов, биохимиаов помогли рассшф- 
рофать неаоторые вопросы слошюго иеханизма развития данно­
го заболевания. Установлена патогенетическая зависимость меж­
ду повышенной кровоточивостью у человека и повреждениями си­
стеш  гемостаза, выяспепо, что свертывание арови-это много­
ступенчатый процесс* Изучена физиология капилляров и тромбо­
цитов* Подробному изучению подверглись механизмы иммунных 
процессов.

В развитии гешррагичесаой тромбоцитопеничесаой бо­
лезни Верльгофа большая роль придается поражению тромбоцихирной



t] капиллярной системы, а  токае зависящий ох них изменениям 
в свертывающей системе крови п в механизме остановки кро­
вотечений*

Аренде чей перейти к описанию теорий,предлозенных для 
объвенешя процессов, связанных с изменениями в вышеуказан­
ных системах, необходимо остановиться на некоторых сторонах 
морфологии и функции костного шозга, тромбоцитарной системы 
и капилляров, что облегчит правильное понимание особенностей 
патогенеза этого заболевания*

а) Развитие, мотг.ология и бупвдия костного позга

Гистологическими исследованиями Л.А.Паксинова (1893), 
Шридде, Бонне ) и другими установлено, что во время
первого этапа кроветворения (внеэмбриональноо кровотворение 
до 1 мес.) мезенхимальные клетки, располозешше на периферии 
желточного мешка, группируются в кровяные островки; из по­
следних дифференцируется сосудистый эндотелий, выстилающий 
стенки образованного сосуда. Отторгающиеся клетки эидотелия 
сосуда образуют кровяные тельца. Таким образом, новообразова­
ние сосудов и первичных кровяных клеток происходит одновре­
менно из мезенхимальной ткани (х.Х.Г>падос9£937; ! .Л.Котиков, 
1939).

it концу второго месяца внутриутробной аизни начинает­
ся следующий этап кроветворения -  печеночное кровотворение 
(экстраваскулярное). В это время удается обнаружить кровяные 
пластинки* Поэтому, пишет Х.Х.Владос "Уместно поставить во­
прос об их происхождении непосредственно из мезепхиальпой



\

клетки. Б послезыбрионильнои периоде, как известно, про- 
исховдедае их связывают с участие и костного шзга* Нате- 
рипские клетки их -  ыегакариоциты- продуцируются костит поз- 
гои°.

Б печепв плода (от 3 до Ь иесяцев эмбриональной е и з п и )  

содержится очень иало негаварвоцвтов#пиба они отсутствуют*
С 6 иесяцев кроветворение эритро-лейко, троыбоцитопозза 

сосредоточено,гленей образов, в ко отпои иозгу. У поворопден- 
пых красный костный иозг с о дерется do всех костях, с Е> лет­
него возраста он остается в проксимальных эпифизах и поло­
стях плоских костей (' • Л.котиков,1939).

Микроскопические исследования показали, что костный мозг 
состоит из ретикулярных клеток, образующих пеяцую ыелкопет- 
листую есть, меаду которыми располагаются шогочислешие 
клетки костного ыозго. Кровеносные сосуды р^сполоЕены ыекду 
костных перекладин, что лишает их возможности сокращаться и 
объясняет заыедлапное течение крови в костной иозгу.

Богатые ротикуло-зидотелиальпой тканью орглы: костный 
ш зг , печень, лимфатические узлы, дифференцируясь из мезсп- 
хиальных элементов, обладают большой способностью к кровотво- 
poiiuio и крав ораэру шкив# Клетки ретикуло-эндотелия годно фа» 
гоцитируют отЕивоие элеыенты крови, разрушая ядовитые веще­
ства и являются фахтораш борьбы с вредныш злиянияыи па ор- 
г.-ндом ( .Пиллинг,1926; Х.л,Владос,1937).

Кроме функции геыопоэза иостшй ыозг принимает участие 
в ыецуточноы обмене* в аллергических реакциях, в поддерзании 
иммунитета фагоцитозом и выработкой иммунных антител, тонко



отражая состояния больного и ого реактивность (Е.И*лазанцева, 
1540; Л*л.Яроиевский, 1948; Д.П.1.опкова,1952).

б) Поавиао погудядиа аповоддооения

В настоящее время считается общепризнаипым,что сложная 
функция костного мозга осуществляется нейро-гуыоральшш пу­
тей под регулирующим влиянием центральной нервной системы.

Впервые мысль о значении центральной регуляции в крове­
творении и кровораэруаении была высказана великий русским кли­
ницистом C.IUБоткиным (1384).

Значенио рефлекторного механизма в этой рогулядан пока­
зал ученик С.П.иоткина Д.К.Тушс (1884) в своих опытах с пе­
ререзкой седалищного нерва у собаки. При этом наблюдалось обед­
нение клеточпыми элементами костного мозга на оперированной 
стороне; раздражение электрическим током первов конечности ве­
ло к увеличению эритроцитов в периферической крови. В даль­
нейшем эти опыты были подтверждены и дополнены эксперименталь­
ными работами ряда исследователей. Так, при раздражении первов 
низкой или высокой температурой возникали рефлекторные сдвиги 
в шэлограше (Б*Н»Дурцер, 1963; Т.П.?янцова, 19Е>5; Р.И.Арутю- 
няп, 1955; И.П.Завадовская, 1958).

При удалении одного или двух полуоалий голодного мозга 
у яивотпых Б.И.Баяндуроэ (1949) наблюдал увеличение клеточных 
элементов костпого мозга за счет нейтрофилов, гомоцитобластов 
и ногакариоцитов.

Значение нейроредлекторпих влияний на кровотворение по­
казано также на клиническом материале (С.Г.Беленький, 1950;



Е.П.Семеиская и м.Р.Топурия,1954).
По данный Б. ?.!• аарпинского ( j.958) интенсивность ответной 

реакции в ответ на центральное раздражение (пневмоэнцефалия) 
зависит от силы раздражения и исходного Функционального состоя­
ния костного мозга. г;сяи до пневиоэнцефалии била выраженная 
миэлоидпая реакция со стороны костного мозга, то иоспе раздраже- 
ния реакция со стороны костпого мозга увеличивалась незначитель­
но.

отмечено также, что у больных в перзые чаем после физиче­
ской травмы появляется лейкоцитоз со сдвигом влево в перифери­
ческой крови, а  со стороны костного мозга раздражение костно­
мозговых элементов, ускоренное созрсвание лейкоцитов и вымыва- 
кие ах на периферию (1>*А. Бейер, 1953).

Многочисленные опыты с условно-рефлекторным изменением кро­
ва также подтвердили кортико-висцеральную регуляцию кровотво- 
рения, осуществляемую благодаря наличия интерорецептороо в костно­
мозговых полостях (А.Л.лрошевски1 ,1948; Ь.п.Черниговский и А.Я. 
Ярошевский, 1953). К.М.Быков и А.,..Брошевский (1954) в экспери­
менте иа койках показала,что в костномозговой полости имеются 
афферентные окончания, чувствительные к ряду веществ (никотин, 
цианиды,адреналин), к боли и повышенному давлению в костно-моз­
говой полости*

Lee указанные воздействия иа костный мозг приводили к повы­
шению артериального давления,возбуждению дыхания и двигательно­
му беспокойству животного, до Кастро констатировал,что нервные
волокна подходят к каждому остебласту и имеют связь с верхним 
шейным симпатическим узлом. Удаление верхнего шейного звездча- : 
того симпатического узла приводило к замещению миэлоидной ткани , 
жировой и фибрннобластической на оперированной стороне височной 
кости (П.С.Гозанова,1939).



Уставовлеи о влияние различных подкорковых отделов 
центральной нервной систеш на работу кроветворных органов 
(' ;*0. Раушепбах, 196 з) •

По даннш Е.д.лост (1X 2) нарос и ш ^  и чес zai й отдел 
нервной системы оказывает определенное влияние на созревание 
форменных элементов в костном мозгу, симпатический -  на вы- 
хоздение форменных элементов из костного мозга.

£рош первио-рефлекторного воздействия, костный мозг 
получает больше количество гуморальных физиологических раз- 
дразителей.

Б.Г.Ьагралик (1961) указывает, что существует две 
систеш регуляции крови: внутрисистемная регуляций о вкеиняя.
Б основе внутрисистемной регуляции лезит как вэшшоподавлвиие 
деятельности одних кроветворных органов другими, так и сти­
муляция их деятельности продуктами распада соответствующих 
клеток крови* Ьнеоняя регуляция осуществляется тремя главными 
путямиг первый путь- прямая нервная регуляция, идущая от выс- 
оих вегетативных центров, через периферические проводники ве­
гетативного отдела нервной системы. При этом адренергические 
импульсы стимулирует мпэлоидную ткань и подавляет пим;омоио- 
цитопоэз; холинэргичесаиа импульсы вызывает противополозную 
реакцию. Второй путь регуляции системы крови осуществляется 
через гипеталаиоишофизарпо-кадпочечниковуэ адаптационную 
систему и другие зелезы внутренней секреции (реализаторы и 
геперапизаторы нервных влияний). Третий путь регуляций- через 
изменение иного ссстова крови, соотношения белковых, липеидных 
и других фракций в крови, как выразителей хода обмена. Большое



олияние па регуляцию систеш крови оказывают цолип рад 
химических веществ (витамины, ферменты, микроэлементы и 
другие), выполняющих регулирующую и пластмчес^о функцию 
в отиоиении морфологических элементов систеш кроон.

в) Влияние селезенки на cucieuv крови

Б виду того, что при болезни Берльгофа селезенке при­
давалась особая роль, вопрос о влиянии ое на систему крови 
изучался рядом исследователей, но имсощвося so литературные 
данные о влиянии селезенки на вдропотворные органы противо­
речивы.

Бо мнению одних авторов селезенка оказывает торлозяцое 
влияние на гемопоэз ( ..1  и офольд, ;  егели iJVaegeft / ,

7 и д р .) . . ...•аермап (1928)* Б а т в  C3a/?t( ) считали,что 
селезенка регулирует вымывание клеток из костного мозга и 
таким образом ыокет торшзить созревание клеток.

Противополошшго мнения придерживались другие авторы, 
в частности, Т.С.Пстаманова, /и->Святская, >.. .. 'веников 
(1939), которые на основании экспериментальных исследования, 
пришли к заключению, что нормальная селезенка ох&зывает сти­
мулирующе действие на костный мозг, так как после сплеп- 
октомип наступало падение ретикулоцитов и медленное нарастав 
ние гемоглобина и эритроцитов.

Имеют место высказывания и о регулирующем влиянии селе­
зенки на функцию костного мозга (Л.й.Мясников, 1939; т’.1Т. 
Дринкин, I939j В«П.Черниговский, Х93Э).



Ток, Н.С.Роззиова и Е.А* укова (1X6) а эксперименхиль—
НИХ рабОХиХ ПОКаЗОЛИ, ЧТО ДЛИЯНИб ССЛСЗСНКИ н а  КОСХНО—LSQ3—

гооос крох» ото орение осуществляется нервно-гуыоралышн пу- 
тем.

г /  Но р  о л о г и я «Фу н к ц и я  и е г а к а р и о ц и т о в .

Чхо касается происхождения тромбоцитов, хо общепризнан­
ной теорией является гипотеза Райха (1906) о происхоздении 
троибоцитов ох ыегакариоцитов костного ш зга . Б дальнейшем 
эха гипотеза была подтверждена о дополнопа рядоы исследова­
телей Дегвиц fJ&jtkpAwifc ),1920; С. Г .а с  овни дев, 1921$ О.С. 
Строкина, 1936; А.1!*Ерошшва, 1958* Бпервис гигантские клет­
ка костного ш зга  били описаны в 1863 году Селликерон
(Д. J{d&L#tT. )•

По дашши уиит-рной теории кровотворения (Феррат* 1917; 
Л.А.г;оксишв, ХЭ27; Г.Гиршфельд, 1930;  А.П.. Сроков, i 9 35 и дру­
гие) шгакариоциты, как и осе остальные Лоршшше элементы 
крови, берут свое начало из индеферептных мезенхимальных, 
ретикулярных клеток. Иегакариоцити представляет собой наибо­
лее крупные клетки костного ш зга , имеоцие размеры от 36 до 
60 микрон (И.Л* Сассирский и Г .Д . Алексеев,1955 ;  ..ц.Тушюский 
и A...i*,ipoaeDCKuQ, ХЭ59;  Стоббе ( $ .StoSSc , 1ЭоО) и другие.

Большпство исследователей считает, что основной функ­
цией ыегакариоцитов является троыбоцитообразование.

HeittB {Jfoege^i )  описал следущуо схецу образования 
кровяных пластинок: клетка мозенхимы-мегокариоб ласт-иега- 
кариоцит-троыбоцит диаметром 2-3 микрона.



Наблюдения А.П.Броакиной (1Э55) показали, что мега- 
кариоцпти отшуровывают кровяные пластинки не по одному, 
как указывали Райт и 0*С*Строкина (1946) и но мгновенно,как 
считая Pop и Соллер. Охот физиологический процесс происходит 
медленно в течение 10-15 часов и по влечет за собой догене­
рации и гибели материнской клетки*

ибразоваппе кровяных пластинок происходит путем распада 
мегакариоцатов на значительное количество тромбоцитов с вклю­
чением частиц своего ядра (Вилли- uneei  ,1935; Pop и Гал­
лер -  Jiofir И %о№е? ,1936$ Да . .СПИКОВ, 1939$ В*Д.
Германов, 1951; П.А.^ассирский и Г.А-Алсксеев,1Э55).

Другие автора ( —Л. котиков,1Э39) отрицают возможность 
участия ядра мегакариоцита в формировании кровяных пласти­
нок.

Помимо тромбоцитообразования, по мнению Л.П.Брошодной 
(1955) ыегакарпоциты, по-видимощ, обладают секреторной дея­
тельностью и амебоидным движением*

г!егакааиоцпты при болезни Ворльго а

Ряд исследователой ( рапк, Х.л.Ьладос,1937; и.А.Котиков, 
1939; Н.Л.Ллексеев,1965) обнаруживали дегенеративного харак­
тера нарушения со стороны ногакариоцитов костного мозга при 
болезни Ьерльгофа.

а.Г.Титов (1938), исследуя костннй мозг при этом забо­
левании, намел до 20-40$ атипичных мегакариоцитов, по но видел 
тех морфологических изменений в мегакариоцитах,какие опи­
сали Фрайз и Х.Х.Бладос (£937).



При болезни ЕердьгоОа некоторые мегакориоциты на оараыен- 
ных препаратах шгут бить мало изменены (Р.С.Гороенович и 
соавторы, 19 vi7 и др. ) ,  в оку о ли зихзоа алы с распавыишся ядрами, 
с уменьшением илп отсутствием азуроХияьиой зернистости (Оридде 
??#И«ЛрииШ1 , 1928j , #А#Котшсов, 1939; Е*И*Фрвйфедьд,1947$ Р*С. 
Героенович, I9J&) лпыь незначительная ч^сть ыегакариоцптов 
имела нормальный вид#

В пунктате костного мозга мегакариоциюа содержалось боль­
ше, чем в норме, особенно мегакариобластов: до 2-4£ и проыега- 
кариоцитов -  до 6-8$, з то время, как в норме они вместо со­
ставляют 0,5-1# (Г.А.Ллексеев,19'И).

Среди мегакариоцитов, имещих пгустуа азуро^льнуо зер­
нистость” очень мало троыбоцитообразувцнх форы, особенно в 
период геморрагического криза, обций же вид мегакариоцитов по 
даяшш Г.Л-Алексеево (£962} и Ввшщ Ж .) но измеиен.
отсутствие тромбоцитоабразоБлшя расценивается нш как функцио­
нальное нарушение со стороны шгакориоцитов, что ставится в 
зависимость от замедленного процесса дифференциации и созре­
вания, а  также расстройства "отшзурованиян троыбоцитов зрелы­
ми формами. О вялом процессе отшуроваиия кровяных пластинок 
от мегакариоцитов говорил также А*5.аоровников (1940)# Нередко 
среди иегакариоцитов имелось до 98:3 недеятельных йорм (А#Г. 
Иясшкова, I9G4).

ы.П*Шведский придерживается аналогичного шюпия в отно- 
аении функциональных особенностей иегакариоцитов, указывая при 
этом, что они дегоперативно изменены, количество мегакариоцитов, 
по его донным, может быть повшенным, нормальным и даже пони-



жепным (регенераторная, гипорегенераторная и гнпопластическая 
Форш болезни Верльгофа)*

Причину тлоцеыности ыегакариоцитов при болезпи Верль- 
гофа ишле, Ч.П.Лринкин видат в быстрой дифференциации рети- 
куяо-зндотелия а сторону ыегакариоцитов* В ретикулярных клет­
ках при этом обнаруживается накопление кровяных пластинок (£*В* 
Свнрчевская,1Э48).

Нарушение троыбоцитопоэза обычно бывает нестойким (Д.И* 

Яновский, 1957$ :*Д*Тушшский и Длл.Лроаевски ,1959).

Как самостоятельней форменный элемент крови, принимающий 
участие в процессе свертывания крови, кровяные пластинки бы­
ли выделены в 1880 году Б.П.Обраэцовш и в 1382 году виццо- 
церо {J.& zzozero  ) .  По аналогии с другими клетколи крови 
кровяные пластинки были названы "тромбоцитами” ;.екхузеном в
J9 0 I ГОДУ С JU. <де##(/£ЦеяУ9 ВВИДУ ТОГО,ЧТО 1Ш И лОПШСН {STJCo/)3c4
в кровяных пластинках было обнаружено ядро и констатирована 
способность к движение*

У людей тромбоциты имеют различную величину,форцу и 
строение* Звездчатые тромбоциты с отростками онио (1951) наз­
вал йорыаыи раздражения, активно участвующими в процессе свер­
тывания крови* Кровяные пластинка диаметром до 1,5-2-х микрон 
относятся к микроформам, в диаметре более 4-х микрон к макро- 
формам*

С применением электронной микроскопии стало возможным изу­
чение не только структуры тромбоцитов, но и их Функции



(Больпорс и Pyccaa,x9^9; Г.П.Абдулаев и соавторы,1957} д.П. 
Янова»» u соавторы, X9D7* Брауиотейнер {Ж. bxQunscfiteLnez ,1953 
и 1954; О.А.Пвкифорова,ХЭ60; Б.О.Безносиков, П.А.Алексеев,Х962 
и другие).

Изучению ыорч.ояогии тромбо дотов у здоровых дете£ поев я це­
пи работы о.Н.Пиксанова (1961), В.Н.Рушнцева (Х963),Д.Д.Дпеасв- 
ева (1964).

При сравнении троибоцитогриымы у детей и взрослых (Г .Б . 
ленигсон,Х949; О.Л.1-1ш£ифоров,19ъО и др.) отмечено еуществеппое 
отличие их друг от друга (О.П.Пиксанов).В отличие от взрослых в 
троиОоцитограмме детей больше шых форы, уменьшено в 1,5-2 раза 
число вакуолизированных пластинок (1.П.румянцев,1962).По данный 

. .лексеева,в детском возрасте чаще,чем у взрослых,определяют­
ся дегенеративные пластинки.

Б.О.Безносиков и П.А.Алексеев (1962) на основании злек- 
тронно-микроскопического исследования тромбоцитов у Х42 здо­
ровых детей, используя наиболее простую классификацию Грауп- 
нера-Юргенса в шдификации Т.В.1Сенигсона, привели классифика­
цию тромбоцитов. В зависимости от размера, морфологии, выра­
женности грануяомера и диаметра тромбоцитов различаот юные, 
зрелые, старые формы, дегенеративные и формы раздражения.

Длительность жизни тромбоцитов определяется в 7-9 дней
J, Уоррен и УйПЛ /S .S-ftouit f S.H/azze^ f li/Affite

А.П.Егоров и В .В .Бочкарев, Х9Б4).

В культуре ткани продолжительность жизни тромбоцитов 
равна .36-48 часам (А.И.Ероакмна, Х955).



Л.А.Гаксимов (IJP7) указывая, что разрушение кровяных 
пластинок происходит в органах#богатых ротикудо-эндотелиаль- 
HOi) тканью; в печена, селезенке, костном ш згу.

Биохимический состав тромбоцитов довольно сложен. 
Известно, что в состав кроззпых пластинок входдт белки- 71#, 
липоиде -  123, зола -  5#5;5 (содорзацая 0,74# кальция, а  так- 
ге лецитины, гликоген, холестерин, фос'олионды, связанные с 
белкои, осфорная кислота, супь 'гидридыше группы, рибонуклеи­
новая кислота, фосфопротевн!!, с под дезоксирибонуклеиновой 
кислота, глютауион, акцепторы кислорода- железо и медь (ГаСро- 
уц И Сладок / j t a u lv u r c t z  SEao/еЯ / $  . * * ^UUTIIL t j j f

-исяоски с соавторами UfisfocsAiaofn  /,1949 ; Гиде с
соавторов /и/.&иЫе о 0/ п  /,1956$ пн.Степаяов ш E*JUTyrae- 
ВО, 19оА; О.Брайен /О 'З га '/?  / ,  ПОДО* Basoop с соавто­
рами /Ус. Шас̂ пег ±t/«Jl/£ueziecfo%St. Sftazaco / ,  > • •

*Т*Гинбауы,1926; А. А.?1аркосян,I960)•
В тромбоцитах найдено много ферментов: оксидаза, т о ­

паза, амилаза, кислая пироОосОотаза, глю;гуропйдази,гистаыапаза, 
детиципаза, пептидаз^, кислая и щелочная фас рогоза,протео- 
дитический, <шиполитический фермент (ГЛ.Роскии и '.Т.Грян- 
бдуи,1926$ ВЛ«&ШМШШ|Ш7| Попей /ЗЬ.Л/au/iin / ,  г 
Сальвидпо /£ . So£vic/co  /,1954.

Выявлено, что кровяные пластинки являются не только 
носителями иммунных тел,по и сами активно участвуют в их 
синтезе (Л.Я.Чистович,  1906; ПЛиэшнэт, 1911; Е.И.‘£рейфельд, 
i947), а  также выполняют в организме ряд физиологических 
функций. Благодаря своим биологическим свойствам; адгезивности,



агглютикации, коагуляции и ротрактильности тромбоциты при­
нимают участие а процессе свертывания крови (Г.Л.Лпексоев, 
1954).

аа последние годы,наряду с определением морфологии 
тромбоцитов, всесторонпе изучалась их функция.

Остановлено наличие 9 тромбоцитирных факторовучаствую­
щих в различных стадиях гоностатического процесса: I .актор 
тромбоцит - :;ющий переход протромбина в тромбин. Боль- 
шзпство иссдсдовахелей считают его плазменным фактором,адсор­
бированным тромбоцитами; 2 фактор ускоряет переход ^ибрип о ге­
на в фибрин, 3 фактор является лидоидным компонентом, кото­
рый вшстс с некоторыми белкаш плазмы образуех троибопла- 
стин. Указании!) факхор связал с грапупомером (Ь.Л.лудряшов, 
1Х)$, 4 фактор- антигепариновый, локализуется в гиаломере, 
j -агглЕШ' фВ фактор, способствующий склеиванию пласти­
нок, G-тромбоцитарпый вазоконстриктор, 7-троыбоцитарниП анти- 
фибринолизин, 3 рехракхозим, 9- В -прохеин, уменьшающий про­
ницаемость капилляров. Считают, что 1,5 и 6-й фактора липь 
адсорбированы на тромбоцитах, остальные ае являются собствен­
но тромбоцитирными (L.A.Lпасов и 1.Ь.Пазурин, I960).

Днтифибринолизин был выделен из тромбоцитов Хауэллом 
( lU. JCouseff ) 13 1939 году.

Работами В& lluufitnЛ ) ,  Сигерса (S '/ye и  ) ,1 Х 8  
было доказано наличие в гиалоыере кровяных пластинок вещества, 
уплотняющего кровяной сгусток, тем самым обеспечивающего па- 
донпое закрытие niJOCBeia в поврезденном сосуде. С наличии в



плазме ретрактоонэиш, предполагал Глянцшн еще в 19X8 году.
При разрушении тромбоцитов в кровь поступает серотонин, 

сокраирвдий кровеносные сосуды. Серотонин или креатинин-суль^ат 
ь-гидро-окситринтамин aueране был подучен из кровяной сыворотки 
в 1949 году Раппортом ( ftafi/toif}» Серотонин вырабатывается из 
аминокислоты триптофана аргентофилышмв клетками аищеварительно- 
го тракта, откуда он попадает в систему воротной вены (6хб/?а^ег 
/W^cZp * боциты адсорбируют серотонин во время про- 
хогдения через сосудиетуо систецу нелу дочно-кишечного тракта 
( t u c k e r  и ^ / Д 0 « г ^ : 1 , и ) .  о быстрой адсорбции серотони­
на тромбоцитами говорится в работе Х.А.Паркосяна (i960).

В процессе гемостаза большое значение придается взошио- 
отноыешт пластинок с факторами, расоир^ощиш кровеносные со­
суды гистаиину и гисташпоподобшш веществам.

В норме гисташиоподобные вещества адсорбируется тромбо­
цитами, препятствуя тем самым, расаирешш сосудов. При тромбо- 
цитопепии этот меканий наруыается, гистамииоподобные вещества, 
оставаясь в крови, вызыващ расширение сосудов, что усиливает 
кровоточивость.

Наряду с выае перечисленными функциями, тромбоциты ока­
зывает существенное влияние на проницаемость сосудистой стен­
ки. По данным Г.А.Ллексесва и Г.Ь.ЪоробьевоБ (1960)# А.А.Нарко- 
сяна (i960) кровяные пластинки в дровяном русле занимают крае­
вое полоаопие, прилегая к сосудистому эндотелию и способ­
ствуя тем самым сохранению нормальной проницаемости капилляров,



так как разрушение тромбоцитов приводит к выделений серо- 
топииа- физиологического вазоконстриктора* Благодаря этоцу 
тромбоциты поддерживают нормальный тонус капилляров и пре- 
капилляров*

Кроме факторов, способствующих процессу свертывания 
аров и U.C.i’ачабели (I960) обнаружил в тромбоцитах аптикоагу- 
лянты, препятствующие образованию тромбонластина и протром­
бина* Избыток антшсоагулянтов в крови приводит к развитию 
геморрагического состояния (псевдогемофилия)*

Из выше изложенного видно, какую сложную и большую 
роль выполняют тромбоциты в процессе свертывания крови и 
остановке кровотечения при повреждении сосуда.

Схематично остановка кровотечения, зависящая от взаимо­
действия сосудисто», и тромбоцихарпоП систем, происходит сле- 
дующим образом: после разрыва кровеносного сосуда на его 
разорванных краях осаждаются и агглютинируются тромбоциты* 
Благодаря свертыванию крови, здесь образуются нити фибрина, 
которые располагаются радиально в скоплении пластинок* Весь 
дистальный конец сосуда закрывается сгустком* Наступающая 
ретракция кровяного сгустка стягивает края сосуда друг к 
другу и образовавшиПся плотный, эластичный ретрактилышо 
сгусток прочно закупоривает поврежденный с осу д.Наступающий 
после травмы спазм сосудов облегчает механизм гемостаза.

Процесс нормального свертывания крови, а  таске участие 
в нем тромбоцитов представлоны в приводимой Л*П*Лбезгаузом
(1964) схеме, включающей пять фаз* Первая фаза свертывания 
крови заключается в образовании активной тромбокиназы* Для



этого необходимо одиовцененной действие третьего фактора 
плостипок, фактора плазмы (автигенофильвый глобулин) н .ак­
тора сыворотки (тромбоплостин плазмы), с о лей кальция и еще 
пока но достаточно изученных веществ. Соли кальция являются 
катализатором это») дозы и необходимы для выделения третье­
го фактора пластинок. ДнтигешфилышП глобулин активируется 
при соприкосновении внешней поверхностью.

Вторая фаза- переход протромбин-. в тромбин. ::о дапним 
большинства исследователей переход протромбина в тромбин 
осуществляется ферментно-каталитической реакцией,причем ката­
лизаторами являются тромбокииаза, соли кальция,акцелерин и 
конвертин.

Третья 1лза свертывания крови протекает трохстспенно: 
презде всего фибриноген переходит в активированный фибрино­
ген, на второй ступени образуются продукты полимеризации 
(профвбрин по А.Д.Пшдту) и лиыь на третьей ступени- нити 
фибрина*

Полный переход фибриногена в фибрин происходит только 

через 24 часа.
С повыисниео температуры увеличивается скорость реакции 

в достигает оптимума мекду -±> и 40°.
I .актор тромбоцитов ускоряет переход пбриногена в 

'пбрин и является стабилизатором .фибрина.
Четвертая фаза- фаза ретракции кровяного сгустка. Опа 

начинается через 15-30 минут после свертывания крови и за­
канчивается через два-три часа. Ретракция кровяпого сгустка 
зависит от количества тромбоцитов и тромбипа,количества и



качества фибриногена а состояния внешней поверхности со- 
суда*БЯи.годаря ретракции сгустка стягиваются края раны*
Для достаточной ретракции кровяного сгустка нужны нормаль­
ные (неповрежденные) троибоцпты, выделяющие псевдоподии; 
к последний прикроплявтся нити фибрина* Б дальнейшей псевдо­
подии втягиваются, что и приводит к сокращению сгустка*

Литая фаза- фибрипояиз* При этою происходит восстанов­
ление проходимости сосуда. Говорение сгустка с образова­
нней фибринополипентидов и аминокислот вызывается фабри- 
политическим ферыентои, который содержится в крови в шзак- 
тивиоы состоянии, Активирование этого фермента осуществля­
ется сложной системой, выполняющей роль активатора и огра­
ничивающей избыточное действие этого 'ермента* Время р.ют- 
ворения сгустка прямо пропорционально количеству ..ибрпна 
пли казеина. Активность фибринопизина усиливается окисляю­
щими веществами.

Познание нормальных функций троибоцитои,особенно участ­
вующих в остановке кровотечения, Дает ключ к правильному по­
ниманию причины поранения двух систеп- тромбоцитарпой и 
сосудистой при болезни Борльгофа*

Еще Иопьф (1ЭОЗ-1Э12) высказал мысль,что при болезни 
Верльгофа поражаются обе системы (цит.по Лбезгаузу,1363).

е) Тооыбоивтц п р и  бодцзпи согояь а 
При болезни Берльгофа имеются как количественные,так и 

качественные изменения тромбоцитов.
Прежде всего было отмечено количественное уменьшение 

троыбоцитов. Так ещо в 1831 году Бром и Гфауз описали двух



болышх с болезнью Верльго.а, указов на одоыбоцихоосшш у 
этих больных. Аналогичные данные приводит Гойеы,описавший 
ряд пурпур, сопровождавшихся зеромбоцитопенией. В дальнейшем 
троыбоцитопению стали считать одним из обязательных симпто­
мов болезни Верльгофа.

Больные с клинической картиной болезни Верльгофа,но 
нормальный или повышенным количеством тромбоцитов отнесены 
к другой группе геморрагического диатеза,именуемой троыба- 
стенией (Гляпцман /9i!anzhm»£ / #Ш .,иллебранд ,;)ргенс
/ LL/lfebrahc/, Ja  гд еп j / ,  l93o) •

В дальнейшем было уделено внимание tosso и изучению 
качественных изменений тромбоцитов при болезли Верльгофа#

с1*В*Г1ихальчепко (1926) полагает, что наличие в крова 
молодых нормальных форм кровяных пластинок указывает па 
болылос разрушение их при сохранной рогеиероцин. Показателем 
не недостаточного образовлшя тромбоцитов является отсут­
ствие их в периферической крови и наличие патологических форм*

э
i>*ii* ]вабаур и у.И.Сидорина (iJ34) придают большое прог­

ностическое значение определению качества тромбоцитов,по­
лагая, что появление молодых и крупных пластинок свидетель­
ствует об усалсппой функции костного ыозга. Отсутствие мо­
лодых и крупных пластинок указывает на слабую регенерацию,a 
также па продолжающееся действие инфекционно-токсического 
фактора и сомнительный прогноз.

Появление никро1орм Г.А.Ллексеев (1Э0Э) считает своеоб­
разным комплексом приспособления костного мозга при резком 
нарушении мегкариоцитопоэза*



При болезни Верльгофа тромбоцитограмми изучена П.Л. 
Алексеевым (1965).зти донные, а таксе тромбоцит ограша здо­
ровых детва приводятся в таблице!

Таблица 1
Тромбоцитограша у здоровых детей и у детеи,стра­

дающих болезнь ;ьгофа
■—■

Юные Зрелые Старые Деге-
нера-
тив.

?орма ра$-
.лшвеяия Го—

яу-
быс

Иий-
рО-
фор-
мы
ПРИ.
£МК.

Мва-
ро-
Фор
мы
бол.
2мк

Базу-лпм.нор­
маль
ные

нато-
логя-
ческ.

иМИ"»
зи-
рован*
ные

здоровые
дети 13,2 70,8 6,8 7,3 1,9 тт 13,1 1,8 6,3

Дети стра- 
аящше бо

ЛСЗНЬЮ
ерльгота » >, 3 54,5 м 20,0 15,5 1,4 0,4 10,1 18,3 2,9

Н.А.Алскооевым установлено, что у детей с вдиоииткческоы 
тромбоцитопенической пурпурой уменьшение числа пластинок со­
провождается нарушением их ыор.ологип.^еди тромбоцитов встре­
чается большое количество гигантских (формы раздражения) и 
дегенеративных форм* Большинство зрелых тромбоцитов имеют сла­
бо выраженный гранулоыер, бледно окрашиваются и имеют нечеткие 
границы. Автор считает, что все описанные нарушения кровяных 
пластинок (количественные и качественные) обусловлены морфо­
логическими изменениями мегакариоцитов.

•Яесо/,у1/. (1944) сообщил, что при тромбоцитопенической 
пурпуре,при наличии удлиненного времепи кровотечения и умень­
шенного количества тромбоцитов,плазма .;ровп обладает малой 
вазоконстрикторной активностью,которая зависит,как ото было



ус тал ов лоно поззе, от наличия серотонина* При исследовании 
соротонина у детой с болезнью Верльго>, у всех этих больных 
о разгар заболевания при ярко выроненном геморрагическом синд­
роме уровонь соротонина в крови бил резко снижен и но пре­
высит 0,01 j' /мл (А. Анисов лева и Г*А.Чернов,1Э6;')* Авторы ува» 
згшали на наличио связи мегду уровнем серотонина в крови и 
геморрагическим синдромом, однако, прямая зависимость имеет­
ся не всегда*

Клинические данные указывают токзе на отсутствие пол­
ного параллелизма нояду количеством тромбоцитов в перифери- 
чсскоП крови и геморрагическим синдромом как при терапевти­
ческих, так и при хирургических методах лечения (С*Г*Левит, 
1929).

Улучшение в точение заболевания может произойти без на­
растания кровяных пластинок* При этом эидотелиалышо симпто­
мы» с.Рушель-Лееде, Сончаловского, шлоточковый симптом
с.аоха, с*Гесса, могут оставаться аодозительныш (£С.Н,Замысло­
ва, 1938} Г #М* Абдулаев, 1956* о*В.Кузнецова, 1959j  Я#И*Выгов- 
ская, I960).

отмечено, что после сплонэкюмии кровоточивость прекра­
щается через 15-30 минут, когда еще не наступает существенно­
го нарастания пластинок (ь.П.ШведскиП, 1060), и в дальнейшем 
кровотечение но возобновляется, хотя цифры тромбоцитов остают­
ся низкими ( В.И.казанский, 19J5# С*П*Рабинович, 1955$ Г*М. 
Абдулаев, 1950$ Л.И.Гефтор, 1959$ Д.Н,ЯяовсквП, 1957).

Из изложенной литературы о тромбоцитах следует, что 
морфология, функция кровяных пластинок как в норме,так и при 
различных заболеваниях, в том чиоло и при болезни Борльгофа, _



%

изучаются многими исследователями.

*) Ш 2 Ш
LWSd&M

JUviau-Ltz ( 1926)  ставив а глонтрс паю гонеза болезни 

ВСрЛЬГОфа КОКуЮ-ТО недостаточность сосудов (эндотелия).

С целью выяснения сущности поражения капилляров при 
болезни Верльгофа была проасдоиа капилляроскопия (гия.Луком- 
ский*Х928$ З.В .Кузнецова, I9D9). Выявленные при этом мор.о- 
логичеокие изменения капилляров не были специфическими для 
болезни Верльгофа, а  зависели, по мнению Б«п#Иведского (1 9 5 0 ), 

от ухудшения питания стенки сосуда в период обострения бо­
лезни и развившейся анемии.

После спленэктомии нередко гемостатический эффект опе­
режает реактивную тромбоцитариую фазу (С.И.Шормаи, С.П.Ро- 
биноаич, Г.А.Кассирский и А.Г.Алексеев,1964), что рядом ав­
торов объясняется содорзшадем серотонина не только в тромбо­
цитах, но в гемоглобине и лейкоцитах.

Таким образом, нарушение обмена серотопина играет 

большую роль в появлении кровоточивости, однако механизм 
геморрагического синдрома окончательно не выяснен. 7ак»умень- 
иепие серотонина в крови при помощи введения резерпина пс при­
водит к появлению кровотечений* вместо с той,экспериментально 
доказано, что введение резерпина п сочетании со срывом защит­
ных механизмов ("стресс по Солье") вызывает обильное крово­
течение*. Это объясняется тем, что в обычных условиях кроме 
серотонина имеются и другие компенсаторные факторы, обоспе-



чивающио нормальное состояние стенки сосуда в случае не­
достатка серотонина. При ерше Зощптних сип организма и,в 
частости, систсш гипофиз-кора надпочечников, отсутствие 
серотопина приводит к возникновению геморрагического синд­
рома С^ак, vuuep, Эовии, 1958) (цит.по Г.Л.Черпову и Л.Д. 
Орловой, I960).

з) JcoQeiiiiOCTH гемостаза пш болезни х.еодьго а

В механизме нарушения гемостаза при болезни Верльгофа 
играют роль иоразония мелких кровеносных сосудов,тромбоцито- 
пения и нарушение свертшания крови в I  и ХУ-15 фазах этого 
процесса. В первой фазе для образования активной троибошю- 
зм необходимо участие третьего /актора тромбоцитов,которых в 
крови недостаточно.

В четвертую фазу свертшания крови нарушается ретракция 
кровяного сгустка в виду того, что при свертшаши плазш 
свободной от тромбоцитов, иити (фибрина располагаются непра­
вильно.

Суишруя данные по гемостазу Л.М.Лбезгиуз (i96o) пишет:
"При болезни Верльгофа ввиду наличия поврендения сосудов и 
тромбоцитопонии процесс гемостаза наруиен во многих отноше­
ниях, а  ишнно: X) иороаена сократительная способность ка­
пилляров, 2) нарушена закупорка повременного сосуда пробкой 
из тромбоцитов, а) плохо удаляются из крови гистамипоподобнше 
вещества, 4) имеется недостаток вазоконстрпкторншх веществ 
(серотопина) и, наконец, 5) плотнмй тромб новреггденного со­
суда не образуется вследствие плохой ретракции кровяного сгуст­
ка. Вес это приводит к развитию кояних кровоизлияний и крово-



течепий из слизистых оболочек”, стр.222.
Хаким образом, о механизме реализации клиники повы­

шенной кровоточивости при болезни Берльгофа имеет место 
изменение и двух систешх организма: троибоцитарной и СО­

СУДИСТОЙ.

и) Теории, объясняющие паи чин у болезни 
Берльго^а

Для объяснения тромбоцитопении выдвинуто ряд теорий: 
костномозговая теория Исаака (1912) и Франка (19Е>) объясня­
ет тромбоцитопению при болезни Веряьгофа воздействием па 
костный мозг "селезеночного гормона торможения костного моз­
га" Исаак) или “гипотетического адэлотоксина, вырабатывае­
мого селезенкой" (Франк)* Энгдебрст-Хольи, Дамешек п Эстрен 
(1942, 1947) и др. полагали, что в основе влияния селезенки 
па костный мозг лежит гнперсплснизм*

Пеханизм епденогенного угнетения костного иозги,по 
данным авторов, осуществляется следующим образом: в резуль­
тате гормонального воздействия селезенки, находящейся в со­
стоянии повышенной функции, тормозится созревание негакарио- 
цитов и замедляется тромбоцитогонез из мегакариоцитов* Из­
менения в мегакариоцитарном аппарате костного мозга,уста- 
новленные в настоящее время большинством исследователей, 
объясняют тромбоцитопепию в периферической крови*

Теория 1Сацвельсона (1916) тромбоцитопению ставит в 
зависимость от литической функции селезенки, что явилось 
обоснованием к применению операции сплеиэктомии* К такому 
выводу Цацнельсои пришел на том основании, что удаленпая



сеяезенка (у дв.:х больных) были упетчаиа^ЛзсЛо// (1892) 
и другие нашли в селезенке множество эяешнтоз,идентичных 
тромбоцитам#

Б последующем в литературе появились существенные воз­
ражения против такого понимания причины тропбоцитопешш.

Прежде всего, норфодого-гистологические исследования 
(Е.Н«фрейфельд, 1947; ГЛ.Алексеев, 1355) удаленных селе­
зенок но подтвердили тех изменений, которые видел Хацнель- 
сои. Считается далее, что увеличение селезенки будет сой­
дете льствовать против диагноза "Болезнь Верльгофа" (И*А. 
'Хассирский, 1955; А.Г.!1ясникова, 19G4).

Теория Шифа И Гарибергера fScftifJб., uhd ЗРпзШегаег С. /  

(1937) троибоцитопешш объясняет недостатком троыбоцитопоэти- 
ческого фактора "Т". Пни приводятся доказательства,свидетель­
ствующие о существовании жирорастворимого вещества "фактора 
Т" со специфическим действием на троыбоцитопоэз. Недостаток 
в пище "фактора Т" ведет к уменьшению числа кровяных пла­
стинок в крови. "Фактор Тп в большом количестве содержится 
в желтке яйца, в кунжутном масле (Ь»А.Кудряшов,1948), в кро­
ви людей и животных, в печени, в коровьем шеле,шпинате 
( .А.логиков,1940). Бведенпый с пищей "фактор Т" освобожда­
ется в двенадцатиперстной кишке под влиянием липазы подже­
лудочной железы, поступает в кровь и депонируется в печепи. 
Усвоение "фактора Т® не происходит при нарушении функции 
поджелудочной железы, что ведет к развитию тромбоцитопенпи- 
болезни Верльгофа (D.A.Дотикоа,  1940).



По теории Г.П.Першевского (1940), таксе лак и преды­
дущей теории, причина тромбоцитопепии объясняется наруше­
ниями функции двенадцатиперстной кишки.

А.ЯЛясников (1939), по аналогии с бирыеровскоа ане­
мией, указывал на возможность отсутствия какого-то "Хп ве­
щества в соке двенадцатиперстной кшцш, необходимого для 
нормального троыбоцитопоэза.

Г.К*Шершевсш1 в эксперименте на кроликах и па .;лп- 
ничоском материале показано присутствие в соке двенадцати­
перстной кишки здоровых людей вещества, обладающего троибо- 
цвтопоэтическш свойством -  тромбоцитопоэтино. Еведеппе кро­
ликом сока двенадцатиперстной кишки, взятого от здоровых 
людей, повышало количество тромбоцитов; введение сока две­
надцатиперстной кишки от больного с болезнью Верльгофа изме­
нения числа тромбоцитов не вызывало*

Па основании этого ГЛ*йершеасккм (1940) применялся 
с по логите льным эффектом сок двенадцатиперстной ш иш здо­
ровых людей для лечения болезни Беряьгода»

Л.Г.Пяснакова (1964) высказала предполоаепие об иден­
тичности "фактора Т" и тромбоцитопоэтина сока двепадцати- 
перстной кишки Г.Л.Иершевского.

Согласно иммунологи ческой теории болезни Ьерльгооа 
тромбоцитопения развивается в результате появления в крови 
больного тромбоциторных антител*

За последние 15 лет, с тех пор как окройд /ДсЯгодс/ /  
(1949 ) впервые доказал наличие паыушшх тромбоцвтопений,



изучение иммунологических свойств трогзбоцитов достигало 
значительных успехов. Б крови больных с некоторыми формами 
ндиопатической тромбоцитонепическоа пурпуры обнаруживаются 
методом ‘уыбса тромболизини, тромбоагглютинини или неполные 
антитроыбоцитарные антитела {^torzinjtonUIJ. ,  Alm/iicfi V. ^Ll£m- 
(jurottfi'J .  Ur. о ylluozi C. I ( 19Ы ), 6rQni Jfy, S . ku f/aliii</t'. ^

£)цапе $ .S C  9 &iy/iejA. a  U.iu С. Ж. (1 3 5 1 )^  ,.OCCe fd a u iie tj/

1952, tS5f$  Стофаншш / 'Stefa/imi Л /. Янара с соавторами
/ J c tm ia J U e t  a /  , 1 9 5 3 ;  ЬвШ ф бВ Х  / W e in k e / с

Б монографии "Иммунология" проф .Д осса (1359) приво­
дится влоссифивацня антитроыбоцитарных аптнтел в заввсиыосги 
от штода выявления и специфичности. Гыделяют: гетеро-, изо- 
и аутоаититеяа, а  также "аллергические0 (Доссе) или "анафилак­
тические" (Цшер) антитела, вшвляеше лишь в присутствии эк­
зогенного фактора. Если изоантитела позволяют определить се­
рологические группы и типы троыбоцитов, то аутоантитепа шгут 
послу^:1 ь причиной возникновения ряда форм троибоцитопенн- 
ческой пурпуры.

Гетороаптитела против тромбоцитов были получены ГЗарино 
(MazinoJh.Y ) 19(Х> при цщунизацин вороша свинок тромбоцитами 
кролика. Наличие гетерошшгаел подтвер^щено радом исспедово- 
телей (Лсдвигам и Ьедсои tJLeo!ihgfiQm^C.¥$ec/sojj/>$f% 1915 j  .. . 
Памятыиева и IU Д. Горбунова, 1961 и другие).

Гетероонтитела визиваэт агглютинации тропбоцитов жи­
вотных. По данным Стефойшш и Эдельсопа,онн находятся (иногда 
с высоким титром) в сыворотке некоторых людей. Гетероантитепа 
оыли обнаружены в сыворотке больных идиопатичсскоП тромбоцито- 

пепической пурпурой.

S j. /,1955 и другие).



Пзоонтитела различает естественные систеыы АЬО,общие 
для тромбоцитов и эритроцитов, а  также изоантитела, позво­
ляющие определить серо логические "группы" (естествешше ия- 
титела) и "типе0 (иццунные антитела) тропбоцитов* Доссе и 
Колен (ГЭ1>7) в сыворотке больных, получивши многократные 
переливания крови, обнаружили иммунные тромбоагглетипшш.

и аутоантителаы относятся полиые,действуещие непосред­
ственно и неполные аутоаититела,выявляемые путей потребле­
ния антиглобулипа тромбоагглетипшш. Полные троыбоаггяетшшиы 
били обнаружены при некоторых формах тромбоцитопенической пур­
пуры (доссе с сотр.,19{33; Стефанини с сотр., 1953),по выявлять 
их трудно из-за чрезвычайно ыалого содержания тромбоцитов в 
крови больных. Доссе различает две разновидности антитромбо- 
цитарных аутоагглетишшов: а) холодовне аутоагглетиЕШш,кото- 
рые могут встречаться при различных заболеваниях: циррозе 
печени, диссимииирозанпои красной волчанке, при острой и ре­
же при хронической форме тромбоцитопенической пурпуры. Оти 
агг/штипины неспецифичны для тромбоцитопенической пурпуры;
б) тепловые аутоаггдщипшш ишунного типа, изредка встре­
чающиеся при острой или хронической троибоцнтопелической 
пурпуре.

неполные оутотромбоцитарные антитела(Доссе, Нулиннье 
и Штеффен) выявлены в сыворотке больных, страдавших остхюй 
или хронической идионатической тромбоцитопенической пур­
пурой. Доссе выявил такие антитела в сыворотке/27 большие 
из 46. Ьа основании подученных исследований автор полагает, 
что при тромбоцитопенической пурпуре чаще встречается анти-



тела неполного типа, истинные антитела обнаруживаются 
редко*

Аллергические антитело- особенного вида антитела, 
вызывающие поражение клеток лишь в присутствии медикамента 
к которому организм имеет повшенную чувствительность и об­
наруживаемые в сыворотке больных с медикаментозной цитоне-
нией* Так, Грапнан (1948) впервые надел в сыворотке у боль-✓
пого при тромбоцитопенической пурпуре, вызванной хинином,ве- 
щоство, которое дает lr> (/it го диаис тромбоцитов. Экройд
(1949) доказал принадлежность этого вещества к антителам*
&и также установлено, что для наступления лизиса тромбоцитов 
и торможения ретракции сгустка необходимо, по-видишму, уча­
стие четырех (■ акторовs здоровых или больных тромбоцитов, ли- 
тического фактора "х° (антитела) в сыворотке больного, ко in­
line мента и какого-либо медикамента.

Среди аллергических и других антитромбоцитарных анти­
тел Доссе выделил лизинь, агглютинины и ингибиторы ретрак­
ции нормального сгустка, указал, что эти антитела обладает 
выраженной антитроыбоцитарной специфичностью по отношению 
к сенсибилизирующему агенту и,видимо,имеются только во время 
геморрагических проявлений (Доссе).

Антитела в крови больного могут находиться различное 
время (Экройд). У одного больного они определялись спустя 
Х6 лет, у другого-Э лет после приступа пурпуры от приема 
седормида* У третьего больного пурпура была вызвана приемом 
антзолино. В этом случае антитела обнаруживались с трудом 
уже через 6 месяцев после первого приступа тромбоцитопенип.



Из пяти случаев тромбоцитопенической пурпуры» выз­
ванной приемом хшшдина (иоблвдише Болтон и Дамеиек рУ .М оп  ,  
Uf.tDamesfieA , 1 9 5 0 ) ,  у  одного больного иггшотипины исчезли 

через 4 часа; у другого они определялись спустя два года; у 
третьего больного агглютинины были обнарунены через месяц 
после первого приступа пурпуры.

О.С.Свешшкова (1962), проводя ишунологические об­
следование vj детей с болезнью Верльгофа,антитроибоцнтарные 
антитела выявила у 7.

Из 13 больных с хронической и диопати ческой тромбоци- 
топенической пурпурой, наблюдав шхея В.И.Дыгиныы (1964) у 
троих обнаружим интитромбоцитарпые антитело. Автор отме­
тил, что наличие антител к тромбоцитам сопровождалось уве­
личение сывороточных^ чгяаОцшвкяи одтноы шагу у этих 
больших был выражен ыегакариоцитоз; отмечено такав, что те­
чение заболевания было ik.noе доброкачественным.

По мнению П.Д.Туызпского и А.Я.Лроаевского (1909) 
объяснить нарушение костношзгового тромбоцитопоэзо при 
болезни Верльгофа наличием специфических антител к тромбоци­
там возможно лимь частично, так как антитела удается обног- 
ружнть не у всех больных.

Ьедсон фес/50/j&& , L:, ) доказал наличие антигенного 
родства иежду тромбоцитами и эндотелием капилляров. При вве­
дении аититромбоцитарной иш^нной сыворотки у животных насту­
пала тромбоцитопения и поражение капилляров -  набухание и 
отек клеток эндотелия.

В 1924 г .  ^едсон показал, что введением кролику опрс-



де лепной дозы антитромбоцитарпой ищунноз сыворотки вызыва­
ется лишь разрушение тромбоцитов без поросения сосудов; 
при увеличении дозы сыворотки появляется порааенил капил­
ляров и кровоизлияния.

На осповании результатов наших проб Экройд (1949) 
предположил также существование антигенного родства ыенду 
тромбоцитами и эндотелием капилляров. Ни допускается наличие 
гетеро, -  изоантигенных свойств, присущих не только тромбо­
цитам, но и эндотелио сосудов и фактором свертывания крови. 
JllcJicnna j .  L . 9^j6cio tta  jtf. U. (1962) В крови больпых 

хронической тромбоцитопенической пурпуроп обнаружили какое-то 
гуморальное вещество (возможно антитела), вызывающее агглыти- 
пацию мегокариоцитов.

Таким образом, выявлен особый иныушшдогический механизм 
тромбоцитопений, существующий наряду с возмогший дефицитом 
стимуляторов образования тромбоцитов и некоторых субстанций 
селезеночного происхождения (Ь.П.Оведский ,  1959).

При иммунных формах болезни Верльгофа воздействие меди­
каментов, вирусов, бакторпй, токсинов п других факторов при­
водит к химическому повреждешш тромбоцитарпых протеинов. 
Вероятнее всего, происходят химические изменения,трансформа­
ция, денатурация белковмх составных частей соответствующих 
клеток и тканей под влиянием факторов внеоней среды (Б.П.

I
Дыгин,1Э64).

Вопрос о месте выработки антител в организме не рооеп 
окончательно. Работы З.Н.ИвановоЯ (1955); ^акракуса fw pacusd /



(1950) И других указали, что продукция антител является пре­
имущественно Функцией ретикуло-эндотелиальной систсш и,в част­
ности плазматических клеток* Основными местами скопления лим­
фоидной и ретикулярной ткани являются селезенка, костный иозг 
и лимфатические узлы, поэтому считают эти органы основный ме­
стом выработки антител# Образованные антитела в-силу подобшх 
ХИШЧеСКИХ СТРУКТУР будут ИаПраВЛеИЫ ПРОТИВ родственных,здо­
ровых клеток организма (Пеылин /JUoucfitin S. / ,1957) и фиксируясь 
на тромбоцитах, приводят к их агглютинации или лизису. Поврег- 
дсшше тромбоциты быстро фагоцитируются и удаляются из кровя­
ного русла. Развивается тромбоцитопения.

считается, что если при идиопатических аутоиммунных цп- 
топониях основное значение имеет изменение антигенных структур 
оболочек клеток под влиянием факторов онешнеп среды, то при 
симптоматических цутоимиунных осложнениях первичные изменения 
больше касаются белков крови, а  клетки вовлекаются о аутоиммунный 
процесс вторично (В.И.Дыгим, 1964).

’'окно полагать, что при острых формах болезни Еерльгофа 
появление в крови и исчезновение аутоонтител протекает быстро, 
при хронических форм̂ ис имиунпие процессы текут вяло,длительно 
(Л.Г.Нясникова,1Э64).

Суммируя данные по патогепозу болезни Верлвгофа моано 
прийти к выводу, что при этом заболевании в патологический про­
цесс вовлекается весь организм вцелом,регуляторная функция цент­
ральной нервной системы, дисфункция ретикуло-эндотелиальной си­
стемы, но преимущественное поражение наблюдается со стороны тром- 
боцитарного, сосудистого аппаратов и системы свертшания крови.



Имеющиеся нарушения сосудисто!) стенки и мегакариоцитар- 
ного аппарата при данном заболевании обусловлены общностью 
эмбриогенетического развития в силу единства происхождения 
из первичных мезенхимальных элошптов как сосудистого эндо­
телия, так и органов кроветворения, а такге о силу наличия 
антигенного родства меаду тромбоцитами и какими-то элепен- 
таш стенок капилляров.

Наклонность к повышенной кровоточивости объясняется вы­
падением основной роли кроояных пластинок в процессе гемостаза 
(отсутствие "краевого" стояния тромбоцитов, отсутствие факто­
ров, участвующих в системе свертывания крови),а такие измене­
нием тонуса и резистентности капилляров, вследствие дефицита 
серотонина*

Наряду g существованием иммунологического механизма разви­
тия тромбоцитопеиий, вероятно, играет роль и дефицит стимуля­
торов тромбоцитопоэза и некоторых субстанций селезеночного 
происхождения (фактор Т, фактор "Xя и другие).

Яихература, посвященная этиологии, патогенезу болезни 
] ерльгофа, нами изучалась для лучшего понимания сущности дан­
ного заболевания и применения патогенетически обоснованной 
терапии.



Г Л A L А П 

КДШШлЛ П ТЕЧЕНИЕ ДОДЕЗНИ ВЕРЛЬГОМ У ДЕТЕЯ

I* Литературные ладные.

клиническая картина болезни Верльгофа описана п изучена 
довольно полно* Но литературным дави нм геморрагическая тром- 
боцитопеяическая пурпура иояет наблюдаться у детей в любой 
оозрасто. Так, Яоёш, ж. и. а шо-с&сг, с .л  (_ъ I ) ; Ж пт ^оп,US.fl.
e t а£. (i-bO)$ dem ent , Ю/атоп с/ (I9B '6);St-tjanir4]JU~

d  a t  -У) • * 6 ) |  Н*Б*Рудченао (1969); В*С«
Ереиеев, A.L.Мазурин (ГЭ63). и другие описали болезнь Верльго­

фа у новорожденных дегей. Однако чаще заболевание развивается 

в более поздние сроки, преимущественно в дошкольной и в околь­

ном возрасте (.\.А . &сеяь,1930$ А.Ф.Тур,1963; В.П.Засухина,

1945 ; И .11.Дыитрие в а ,1958) .
волезнь Верльгофа нередко начинается внезапно,но в ряде 

случаев удается выявить, что и до заболевания незначительные 
травш сопровождались появление!! небольших кровоизлияний ("ла­
тентный диатез"). Выявление болезни нередко совпадало у дево­
чек с пачалои пенструаций (Ошщ /J tO p d z  / , i d ^ j ) .

Общее самочувствие больных шает страдать мало (Г.Опиц,
; ..;1.Иобокур /ЖоЯеси-it, £  Д  , но ШПЯвПМ питание 

и бледность наблюдается довольно часто; температурная реакция 
обпчно не выражена (А.Н.Абезгауз,I9G3), реже отмечается суб- 
фебрипьная (В.Н. Засухвна, 1945).

Клинические проявления пурпуры многообразны ц могут



выраааться как а возникновении внезапных кровотечении из 
слизистых, так и в появлении кровоизлияний в коаные и 
слизистые покровы. Последние характеризуются не толыю 
лолииорфностью (наряду с крупными, величиной до ладони, 
кровоизлияниями, встречаются мелкие,точечные),но и поли- 
хрошостью, зависящей от времени их полвле1шл (ярко кра­
сная, синяя, зеленоватая, бурая, аелтоватая окраска), а  
токае различной распространенностью и локализацией.Обычно 
кровоизлияния расположены по всецу телу,но чаще на аеред- 
не-боковых поверхностях ног, в области гребией подвздошных 
костей; на ладонях их не бывает (Ю*В*: дина, 1961).11а во­
лосистой части головы кровоизлияния встречаются редко.

Jftehja/nin J23) на основании наблюдений
пришел к выводу: где больше травы, таи больше кровопод­
теков, одна коаа поражается редко, довольно часто наряду с 
коаныш кровоизлилнияш отмечаются геморрагии в слизистые.

Особенностью подкоашх кровоизлияний является их спон­
танное возникновение,часто в ночное время,несоответствие 
величины их силе травиы (незначительная травма ведет к 
появлению значительного по распространенности кровоизлия­
ния), асоиметрпчность расположения и их безболезненность 
(П*Л.Побекур,Х928; Г.0пиц,ХЭ31; A.v.Typ,I963 и д р .).

Образовавшиеся подкоаные кровоизлияния не имеют склон­
ности к дальнейшему распространению по периферии,позтоцу 
депо крови под коаей при болезни Верльгофа не образуется

не н а §л нэ^а <?7ся
п а р е з о в  нервов от сдавливания их гематоыаш (Л.’’.Дбезгауз, 

1963).



При болезни Ьерльго^а всегда налицо положительные 
сосудистые симптомы: Лопчаловского—Рудое ль Лееде, уколочнав 
проба ftoxa, молоточковый феномен, реакция на внутрикожное 
введепие раствора новах^епной соли по Гессу,сиыпюм япка 
(Н*В*Волкович,1954; Н«В.Потйяин u З.И.Грпыь-Яцешсо, 195 9$ 
В*В*Юдина,1961; A .i.ly p , I9G3).

Нередко подкожным кровоизлияниям сопутствуют вне­
запные кровотечения из слизистых оболочек в естественные 
полости* Чаще они наблюдаются из слизистой носа, реже из 
неизмененной слизистой полости рта (языка, миндалии,задней 
стенки глотки), в конъюнктиву и в склеру глаз (П*Ь*Ровеиская, 
1956) во внутренние оргапы (желудок, кишечник, почки, легкие, 
ш т к у ) .

Нефриты при данной заболевании не наблюдается ,нсс1<ю?рв 
на то, что кровотечения из почек возможны (мокрогеиатурия)
( ben jam in  , [96 3)т вготине кровотечения у детой с  v
редко* Что касается желудочно-кишечных кровотечений,то ве­
роятнее всего зто зависит от заглатывания крови при крово­
течениях из носа и нолости рта.(Л.Л.Головепчиц,А946) описал 
случай кровоизлияния в мозг у девочки 11 лет,последовавшее 
после экстракции зуба, вообще не выпадение молочных и про­
резывание постоянных зубов кровотечениями не сопровождается* 
Иногда даже удаление больного зуба не дает длительного кро­
вотечения*

Изменения со стороны внутренних органов обычно незна­
чительные и непостоянные* Со стороны сордца у части больных 
наблюдается систолический шум у верхушки сердца* У немногих



больиых отмечается небольшое (не болео двух сантиметров ни-  
se реберного ярая) увеличение сслсзенки (А-П.Абезгауз, 1963; 
Д«Ф*Тур,1963)*

Картина периферической крови изучалась иногиш авто­
рами, при этом было выявлено ряд особенностей* Вследствие 
обильных повторных кровотечение из слизистых у ряда больных 
развивается постгеморрагическая анемия с уменьшением коли­
чества гемоглобина, числа и формы эритроцитов» наличием ре- 
тикулоцитоза и нормобластоза*

Довольно постоянные изменения белой крови, так зе как 
и красной, отмечаотся в период кровотечений и выражаются в 
появлении неитроиильпого лейкоцитоза (А»М*Абезгауз,1963) со 
сдвигом влево (С*Г*Ясвит,1929; В .Я. казански a, I93D; R*A*.ioc- 
сирский, Г* А* Алексеев, 195£> и другие)*

П.А.Нобекур (1928) у детей с болезнью Верльгофа,напро­
тив , наблюдал уменьшение числа лейкоцитов, а  в 9QK случаев -  
нейтрофилышй полинуклеоз* Аналогичные данные приводятся и 
А*М*Абезгаузом (1963), отметившим склонность к лейкопении у 
больных в период репарации поело кровотечений*

Лейкопения с падением числа пейтрофилов,по мнению (Г.'*Д* 
Тушинского, А.Л*лрошевского,19Ь9),свидетельствуют о истощении 
костного мозга*

У некоторых больных,по наблюдениям А*М* Абезгауза ,была 
выраиена эозшюфилия* П*Л*С'тепанов (1935) эозинофилию при бо­
лезни Верльгофа считал неблагоприятным прогностическим призна­

ком*
О возиозном наличии лимфоцит о за до 65-78р указывали П*Н* 

Степанов (1935), А.Г.Мясникова (1964)»



Описанные ишс сдвиги d красной, а  также и белой 
крови во многом зависели от величина кровопотери и быст­
роты и характера помощи этим Сольный.

Основпым гематологическим симлхоыом болезни lop льгота 
является хромбоцихопепия. Количество кровяных пластинок 
падает до 20 ООО -  30 ООО, а  иногда и нижо. Кроне того,от­
мечается резкий анизоцихоз хроыбоцихов и наличие гигантских 
<;орм Кацнельсона (...II.Степанов, 1 > . л . Т у х а е в , 1 Э З , 
IDomeiSeA, !9bL $ U , 1963; И. .Алексеев, 13»...; .А.

Нобекур (1928) указывал иа изменения не только количества, 
величины, но и структуры тромбоцитов.

Ьыршзеппая троыбоцптопепия всегда сопровождается зна­
чительным удпипеввев времени кровотечения по Дуке (до 60-60 
минут) u ухудшением способности к рехрокции кровяного сгуст­
ка. Свертываемость крови в большинстве случаев не выходит 
за пределы нормы, значительно реже она бывает замедленной.

Болезнь Верльгофа у детей, по наблюдениям З.П.:гаплин 
(1956) чаще (у 42 из 57) протекает в виде острых приступов 
одного или нескольких. Длительность острого периода по дан­
ным П.А.Иобекур (1928) от 8 до 16 дней. По данным О.П*Каппан 
(1956) одии-два месяца, реже до 5 месяцев.

Острая форыа заболевания начинается внезапно с полным 
развитием всех симптомов, характерных для болезни Верльгофа 
и заканчивается либо летально, либо ведет к полному выздо­
ровлению.

Как указывает С.Г.Яевит (1929) , полной уверенности,что 
подобный приступ не повторится, пет. Заболевапис может стать



хронический, возвратным* Автор, описывая оструш и хроническую 
форму заболевания, не проводит большой грлш между ниш.

ЛЛ.Лидский и Я.Л.Нлшсльшхер (1951) под о строп фор­
мой болезни Берльгофа понимают такие формы,которые сцо не 
усиели или вообще пе успешт стать хроническими*

По ш^ниа Б.Д.Бласова и А*Ъ.Мазурина (1965) острие 
формы этого заболевания у детой встречаются чаще, чем у 
взрослих*

К хроническим формаы относят заболевания,нродолжающие- 
ея более 6 месяцев iSm itfi, С. , ^achc/Qj6. %$ауад^. ,
1964 и д р .) .

По шению И*А*Нобекур (1928) афоническая форма нонет 
продолжаться от 5 до 12. месяцев*

Тропическая возвратная ( ih t t x m i te n i  ) apoxesa-
ет в виде отдельных приступов* Между приступав клинические 
и г е т т о  логические признаки заболевания отсутствуя! .Промежутки 
между пароксизшш кровоточивости могут быть различное.

9iwanei $ , (1961) наблюдал одного больного с болезнью
Берльго. - ,  с 9-летним бессимптомным интервалом.Самый длитель­
ный интервал между приступами заболевания в 27 лет отмечен о 
случае, описанном _ерстером (сA .J o e n tc * ,1921).

При хронической непрерывной {continue  ) $орш между 
отдельными обостренияш остаются некоторые признаки заболева­
ния, чаще всего тромбоцитопонпя.

Что касается классификации форм болезни Берльгоаа,то 
их было предложено значительное число; в основу большинства 
из них положены клинические, клинико-патологические или гема-



апологические признаки заболевания.

Х»Х»Владос (1937) различает по клиническому течению 
три варианта болезни Верльгофа»

I* Хроническое рецидивирующее значение с ремиссиями, 
длящимися годами» Больнш сравнительно умеренно кровоточат, 
врема кровотечения до 10 минут, количество тромбоцитов в 
период рецидива нарастает до 70 ООО в X ш 3 крови.

2 . Хроническое рецидивирующее течение с длительными, 
тягелыш рецидивами» длительность кровотечения от 30 цикут 
до I  часа, выроненная анеыия, лейкоцитоз со сдвигом влево» 

о. Подострое течение заболевания, характеризующееся 
прогрессирующим нарастанием геморрагических явлений,крово­
течениями из слизистих.

Клиническая класса }икация геморрагических диатезов,пред­
ложенная М.С.Дульцшшм и Б.Л»Нведским (ХЭ6Х) вмделяет две 
формы болезни Верльгофа: идиопотическую и инцунную,с острым и 
хроническим течением» Авторы полагают, что выделение идио­
матической формы носит условный характер, видимо, она будет 
существовать до выяснения природы заболевания. Пицупная фор­
ма делится на аутоаллергическую и па форму* обусловленную 
иммунной реакцией в ответ на экзогенный фактор.

В.П-Дыгин (Х964) приводит наиболее частое деление им­
мунной формы на: I )  идиапатическую тронбоцптопеническую с 
антитропбоцитарными антителами (хроническую и острую);
2) медикаментозную (аллергическую); 3) симптоматическую трои- 
боцитопеническую пурпуру с аптитромбоцитарными антителами.



Наиболее полной является гематологическая классификация 
Х.Х.Ьладоеа (1937), основанная ка оценке реактивного состояния 
костномозгового кровотворешзя. Согласно ей выделяют:

1) регенераторную форму, характеризующуюся умеренной тром­
боцит one нией до 40 ,Jo (в норне 60 0о), хорошей регенерацией со 
стороны красной крови, умеренной вторичной анемией и благоприят­
ным течением. При этол форме терапевтическое лечение оказывает 
положительный эффект;

2) гипорегенераторнуа Форму -  при наличии несоответствия 
мегду дапными периферической крови и картиной пунктата костного 
ш зга : в периферической крови обнаруживается резкое уменьшение 
процента гемоглобина, числа эритроцитов, ретикулоцитов (не бо­
лее DO й>). В это же вреш в цунктате костного мозга находят 
выраженную реакцию эритропоэза и лойкопоэза. Иегакариоцити еди­
ничны, их ядро несколько дегенеративно изменено. В перифери­
ческой крови число тромбоцитов резко понизено (х—ХО Ро тромбо­
цитов). Прогноз сомнителен. Спленэктошя дает благоприятный ре­
зультат;

3) гипопластическую форму, обычно протекающую с резкой 
анемией и уменьшенным числом ретикулоцитов (единичные). Тром­
боциты единичные, нередко имеющие гигантские размеры. Пунктат 
костного мозга содержит дегенеративно измененные эритро,- нор- 
мобласты и иегакариоцити. Прогноз тязелый. Спленэктошя проти­

вопоказана.
Сторонниками этой классификации являются видные гематологи 

П.И.Степанов (1936); Ъ.П.^ведский (1950)$ Е*Я#$рвйфвльд (1947) 

и другие.



С.К.иершп и C*Ij*Рабинович (1968) предложили клини­
ческую классификации,с учетом функционального состояния мсга- 
кариоцитарного ростка костного мозга.

Ими выделяется:
1) хроническая рецидивирующая регенераторная форма;
2) хроническая реци. .ивирувщоя гипорогенераторная форт»
Для болезни Верльгофа они считают характерной нормаль­

ное или повышенное количество мегакарио штов в пуиктате кост­
ного ш зга . отличительной особенностью этих двух форм забо­
левания является гипермегакариоцитоз с наличием тромбоцито- 
образующих мегакариоцитов в костиом мозгу при регенераторной 
форме и почти полное их отсутствие,дозе в период клинической 
ремиссии,при гипорегенораториой форме.

Данная классификация в I960 году была дополнена С«И.Шер­
ман и А.И.Блиновой* Новая классификация включала 7 форм: 
острую регенераторную форму, острую гипорегенераторную форму, 
подострую регенераторную форму, подострую гипоре генераторную 
форму; хроническую рецидивирующую регенераторную форму,хро­
ническую рецидивирующую гипорогенераторную форму и хрони­
ческую вторичную гипопяастическую форму*

А.Г.Шсникова (1Э<>±) считает классификацию С.И.Лермап 
и А.И.Влиновой удобной для пользования в практической дея­
тельности хирургов.

По мнению ведущих педиатров-гештологов ( А*:->*Тур, А*И* 
Абезгауз) в педиатрической практике не всегда удается успешно 
пользоваться выше приведенными классификациями, взойду того, 
что для этого требуется длительное наблюдение и всестороннее



лабораторное обследование больного.

Педиатры в своей практической деятельности пользуются наибо­
лее удобной и простой классификацией, приведенной в монографии 
"Геморрагические заболевания у детей". А.М.Абезгауза (1963), в 
которой болезнь Верльгофа автором подразделяется на первичную 
(эссенциальную) форму и вторичную (симптоматическую); по тяжести 
клинической картины заболевания -  на легкие, среднетяжелые и тя­
желые формы болезни; по течению заболевания -  на острые, подост- 
рые и хронические* Последние делятся на непрерывные и интермити- 
рующие.

Схематически клиническая классификация, приводимая А.М. 
Абезгаузом (1963), может быть представлена следующим образом:

Таблица 2
Классификация геморрагической тромбоцитопенической 

болезни Верльгофа (по А.Н.Абезгаузу)

Ф о р м а Тяжесть
заболевания

Течение

X. Эссенциальная легкая острое
П. Симптоматическая средне­ подострое (непрерывно

инспекционная тяжелая Ъецидивирую-
аллергическая тяжелая хроническ*)щее интерми-
токсическая )тирующее

К легкой форме автор относит больных, у которых геморра­
гии располагаются на коже и в подкожной клетчатке; на слизистых 
оболочках кровоизлияния отсутствуют или их мало*

Тяжелые формы сопровождаются длительным кровотечением из 
слизистых оболочек, приводящих к анемии. В периферической крови 
всегда имеется стойкая тромбоцитопения (меньше 30 ООО- 10 ООО в 

I мм3) .



Терапевтическое лечение при этой форме пало эффективно,пока­
зана спленэктомия.

Средне тяже лая форма характеризуется менее выраженными 
геморрагиями. Ностгеморрагическая анемия, тромбоцитопения 
(70.000-100.000 в 1 мм3) умеренно выражены. Терапевтическое 
лечение дает хороший результат, количество трошбоцитов легко 
повышается, даже при снижении их ниже критической цифры.

Мы придерживаемся клинической классификации,приведенной
А.й.Абеэгаузом (1963) и согласны с прением A.S.Typ о той,что 
отметить у детей чистые формы- регенераторную,гипорегенеро- 
торную и гипопластическую, выделяемые Х.л.Владосом на основа­
нии гематологических данных не всегда удается.

Суммируя литературные данные по вопросу клиники болезни 
Верльгофа у детей, следует сказать, что это заболевание у 
детей протекает довольно часто хронически с длительностью те­
чения более 6 месяцев в виде повторяющихся рецидивов или хро­
нического непрерывного течения с периодами более выраженных 
обострений кровоточивости.

Бее симптомы геморрагического синдрома (клинические и ге­
матологические) в острую стадию заболевания бывают ярко вы­
ражены.

В литературе имеются отдельные описания больных с острой 
формой болезни Верльгофа* Э.М.Каплан (1956); Стефен и Мильс 
/  J /  (.L956), наблюдали острое течение 
заболевания у 1/4 больных детей; 1,5.3.Аронов -  у 38 из 104 де­
тей, страдающих болезнью Верльгофа (В.А.Власов и А.В.Иазурин, 

1965).
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Пами относились в грушу с острым течением больные, пе­
ренесшие один приступ заболевания, закончившийся клинической,а 
в ряде случаев и гематологической ремиссией после терапевти­
ческого лечения, при этом нормализация гетто  логических пока­
зателей продолжалась не более б месяцев (данные отдаленных наб­
людений)*

Под нашим наблюдениеи находилось 40 детей с острым тече­
нием болезни Верльгофа, из них 17 больных в возрасте до 3 лет.

Характеристика острой '^орма, дойная Г.ПЛ’ридиной (1962), 
sax тязвлого с внезапным началом заболевания, при котором обиль­
ные кровотечения приводят к .резкоед снвяевию числа эритроци­
тов и гемоглобина, не всегда соответствовала нашим наблюдениям. 
Видимо, такое определение острой <1ормы било обусловлено контин­
гентом больных детей, поступавших для оперативного лечения.

Паши наблюдения показывает, что острая форма монет про­
текать и более спокойно, инея острое, внезоиное начало с кро­
вотечениями из слизистых, но без значительного снижения ко­
личества эритроцитов и гемоглобина. Приводам наблюдение.

■,-ноП "Соля П.,3 лет (история болезни 10821/703), поступил 
в клиОТкухУ.УШ-61 г . ыо поводу обильного носовоги крово­
течения и множественных петехиальных и более крупных све- 
*их аодкоявых кровоизлияний, Заболевания предшествовала 
ангина, сопровогздовааяся температурой до 43 ос и обострение 
эксудативного диатеза.

19.У11-61 г . мальчик упал, ушиб левый коленный сустав, 
где появилась большая гештома. На второй день после па­
дения (21.УПН31 г . )  отмечалось носовое кровотечение, а 
затор (2;:.УЛ-С1 г .)  петехпальные 'гровоизлшшия на руках,гру­
ди, быстро распространившиеся по всецу телу и слизистым,при­
соединилось кровотечение из десен. Через 6 дней вновь пов­
торилось сильное носовое кровотечение,во вреш которого ре­
бенка госпитализировали.



йэ анамнеза устоноалено,что дед ребенка страдал гемо­
филией» отец и старшая сестра- частиш носовыми кровотече­
ниями •:> старшей сестры отмечались дяителыше менструации.
При исследовании крови количество тромбоцитов у них било в 
пределах нормы»

Нальчик рос и развивался удовлетворительной двух ме­
сячного возрасти находился на искусственном вскармливали»• 
боровую краснуху перенес е 7 мес. С з месяцев болел эксу- 

дативиым диатезой.Пои осмотре ребенок крайне беспокоен.Па 
коже выраженные проявления геморрагического и эксудативного 
диатеза (на голенях определялась зудящая папулезная сыпь).
I; зеве отмечалась легкая гиперемия .язве "географический” 
Подчелюстные лимфоузлы увеличены до разменов боба.Селезенка 
не увеличена,пальпировался край печени. Со стороны легких и 
сердечно-сосудистой системы отклонений от нормы не выявлялось. 
Анализы мочи и кала без изменений.Показатели периферической 
крови представлены на температурной листе и лейкоцитарном 
профиле (рис.1).

Как видно из приведенных 
гематологических данных,несмотря 
на носовое кровотечение,число 
эритроцитов и количество гемогло­
бина, оставались почти в пределах 
нормы•Лейкоцитоз,палоч коя„српиП 
сдвиг влево и ускоренная РОЗ го­
ворили за наличие интоксикации. 
Бее геыауологические симптомы,ха­
рактерные для болезни Ьерльгофй! 
троибоцитопония,удлиненное время 
свертываемости крови и изменение 
ретракции кровяного сгустка были 
резко выразены.

Выраженный лии^оцитоа в 
крови соответствовал увеличению 
этих клеток и в пунктате костного 
мозга и являлся результатом как 
nepeHecemiОЙ ангина,так и раздра­
жения лимфоидной системы продук­
тами , попадающими о кровь из оча­
гов кровоизлияния и имеющих эксу- 

дативные проявления.
Оритроблостичесаая реакция, констатированная в миепогром- 

ые при первом исследовании пунктата,отражала реакцию костного 
мозга на кровотечение.

Проведенное лечение: постельный режим,полноценное пита­
ние,витамин С по 0,1-3 раза,витам ин Р по 0,02-3 раза,витам ин

Рис. I.
Лейкоцитарный профиль
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Ииологроммы 0-го Соли Г .,3  лет

ьазофилы
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Кегакариоциты ;
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ij- по 1 ,0 подкошено через день, витамин по 30 внутри­
мышечно через день, димедрол по 0,015 -  2 раза в допь, S  
раствор броиистого натра, настойка валерианы, кугщуткое масло 
по )г чайной лояки 2 раза в день во вреш еды, улучшило со­
стояние мальчика.Он стад спокойнее,новые кровоизлияния пе поя­
влялись (см.темпер.лист), проявления экссудативного диатеза 
уменьшились,улучшились гематологические показатели.Чероз месяц 
больной был выписал из клиники.Дальнейшее наблюдение за ре­

бенком по-



казало благоприятные результаты терапевтического леченияз кро­
воизлияния на коже не появлялись тромбоциты чорез 1,5 месяца 
поело выписки из клиники повысились до 2 ‘x 8 . ju O  в  I  мм3* При об­
следовании через 4 года мальчик остается здоровым* Экссудатив­
ный диатез трансформировался в невродормит.

Течение заболевания у данного больного слупит примером 
острой формы болезни Верльгофа, развившейся через две подели 
после ангины у ребенка, страдавшего экссудативным диатезом. 
Несмотря на носовое кровотечение, выраженной анемии не было, 
однако исследование пунктата костного мозга показало усиление 
функции ростка кроветворения- увеличение эритробластов,особен­
но полихроматофильных* Об этом не свидетельствовал костномоз­
говой индекс*

Патогенез болезни Верльго^а у данного больного, имеющего 
наследственное предрасположение, можно представить следующим 
образом: частое снижение титра комплемента, отсутствие бактори- 
цидности крови (исследования В*Л*"артыновой,1963) при наличии 
ин.екции (ангина у ребенка), недостаточность гуморальных за­
щитных факторов будет способствовать течению реакции на кле­
точном уровне- с поражением форменных элементов крови (тромбо- 
цитарпой системы), эпдотелия капилляров*

особенности течения болезни Ворльгофа у детой отдельных 
возрастных групп в литературе отражены мало* Ряд авторов, опи­
сывающих клинику тромбоцитопенической пурпуры у детей и взро­
слых, вообще не выделяют особенности течения этого заболевания 
в детском возрасте* Так,нет освещения этого вопроса у 1{*П* 
Замысловой (1938), наблюдавшей 27 человек с болезнью Верльгофа



в возрасте 01 Ю ДО 4J ЙОТ.

lie отмечена розница бдигайшх и отдаленных результатов 
оперативного лечения у детой и взрослых и в работах хирургов 
(Л - Г.Иясникова, гЭ64).

Имеются лишь указания ни больной э<„.,ект от стероидной 
терапии у детей до 3-летнего возраста (Уинтроб, Фуллер и ^арт- 
райт), поэтому автохш (Харингтон и Лрищура) рекомендует про­
водить лечение стероидными препаратами в детском возрасте (цит. 
по Г.Л.Ллексееву,19оО>.

Вместо с тем течение болезни Верльгофа у детей имеет воз­
растные особенности, обусловленные реактивностью детского ор­
ганизма, его лабильностью, зависящих от функциональных особен­
ностей центральной нервной систеш.

п.II.Красногорский (Х9Ь4),Н*И* Касаткин (1951),Э*А.Гор- 
ницкая (1964) указывали, что состояние центральной нервной си­
стеш в детском возрасте претерпевает различные изменения, что 
объясняет различную реакцию его на раздражитель на разных эта­
пах развития ребенка.

Незаконченное формирование центральной нервной систеш, 
продолжающаяся перестройка вегетативного отдела нервной си­
стеш и инатомофизиологические особенности всех органов и си­
стем детского организма, предопределяет функциональную особен­
ность органов. У детей имеются более благоприятные условия для 
сенсибилизации организма, это объясняет более частое развитие 
аллергических реакций в детском возрасте.

Основываясь на вше изложенном, можно ожидать больоую воз­
можность развития аллергических, иммунных форм болезни Верльгофа 

у детей.



Учитывал вше изложенное, при анализе собственного иа- 
териала, ш  обращали внимание кок на особенности течения бо­
лезни Lop льгота б различных яозрастных группах, год а на роль 
сенсибилизирующих факторов в ее развитии*

осоьг,шюс5?ь течешь бол .ш  г.арльго а у
ЦАЫьААЕ’^ а  PA^-iMi. А ' O.jp.’lCTi.;. л

ГР., пи
h детской клинике 1-Й Городской клинической больница за 

период с 1344 по 1964 гг . находилось аа лечении с эссенциальной 
формой геморрагической тромбоцитопенической болезнью .ерльго>  
115 детей в возрасте от 5 месяцев до 15 лет* Из них ь возра­
сте до 3 лет било 25 больных, с 3 до 7 лет- 52, с 7 до 12- 25, 
с 12 ДО а5- 13*

Больные с сииптоштвческой Сорыой троибоцитопешческой 
пурпуры в нашу работу не вошш*

острое течение Зч-боливания с длительностью не прсвшклэщей 
6 месяцев (по A*j.Typy), паблюдалось у 40 детей, у 75- хрони­
ческое. У GO болышх заболевание приняло ивтормихирувдий харак­
тер течения, у 15- непрерывно рецидивирующий*

Поступление больных в клинику но годам представлено на ри­

сунке 2»
Яак следует из таблицы, поступление больных в клинику зно- 

чителыю возросло с 1958 г* ели за период с 19 - - по „357 гг* 
поступило 39 детей, то за  7 последующих лет (с 1958 по 1964 гг*) 

76 больних.
Имеются исслодоваки:.,  указывающие на влияние меняющегося 

напряжения активной радиации Солш^а на изменения в щззнедеятель­
ности представителей органического гязра (•.*С* ербиповский,1964$ 
Г*С*Зйгепсоп, 1957)*



Рис. 3.

Усиление солнечной лктцинпсти



Кровотворнал система является очень чувствительным био­
логический ивдизамрош Так, Н.А.Лульц (1969), занимаясь мно- 
го лет вопросом о причинах колебании численности лейкоцитов 
и процентного соотношения отдельных видов лейкоцитов в пери­
ферической крови здоровых ладой, установил их отчетливую из­
менчивость, параллельную с колебаниями солнечной активности*
В 1%6 и 1957 гг. повышение случаев лейкопений и лимфоцвтозов 
совпадало с усилением корпускулярной активности солнца. Ав­
тор отметил токзе более частое обострение болезни Борльго^а 
с наступлением интенсивных геомагнитных возмущении.

Н.С.Лербииовский, Р.Усшнов (1964) указывали, что через 
год-два после наивысшей солнечной активности систематически 
увеличиваются изменения а периферической крови людей- повыша- 
ется число атомов кислорода в крови, уменьшается количество бе­
лых крозяных клеток, увеличивается число лимфоцитов.

\ ✓
-1 ош1 о предположить, что отмеченные влияния на состояние

клеток костного мозга касаются такие изменений функции мега- 
кариоцитарного аппарата костпого мозга.

Солнечная вспышка,значительно повлиявшая на циркуляцию 
атмосферы, отмечена 23 февраля 1956 г .

Госпитализация в клинику наблюдаемых нами больных уве­
личилась с 1958 г . ,  т .е .  через два года после года (1956) уси­
ленной солнечной активности (рис.2 ).

Паши данные по увеличению госпитализации детей с болезнью 
Верльгода в L358 году согласуется с сообщением по этому во­
просу, сделанному 0 .И.Силиной и А.В.Харитоновой (ГЭ60 год) по 
основным стационарам города Свердловска. В 1956 году поступило



I I  больных, в 1907- 10, в 1953 -  29 детей,страдавших болезнью 
Веряьго:а (рис.о).

С рецидпвои заболевания в ккшшку поступило 24 ребенка. 
Повторив поступлений было больно в 1957 году (3 из б ), в 
ilfeS г* (5 из 10) и в 1959 г* (7 из 12). Б другое годи вто­
рично поступало меньше детеУ (в 194<* , в х&2 -  по одному 
ребенку; в 1955, 19Ы -  но два. Трое детей, заболевших ь i960 
году вновь поступили в клинику через 4 года (в х ;64) с реци­
дивом, последовавшим у двух девочек о началом менструации и 
у одного мальчика- после бо/лшого физического напряжения (иг­
ра в хокяей).

Бдияние сезонности на функции костного мозга описано в 
экспериментальной работе ЫтаренштеИна (I9JL>),установившего 
в општиХ иа животных, что спонтанная регенерация костниго моз­
га наступает лучше весной и детой, чем осенью и зишои.

С.П.о^шсловой (19о8) било отмечено,что первичное прояв­
ление геморрагического диатеза и его рецидивов у взрослих 
наблюдалось чаще в осенние месяцы (август, сентябрь,октябрь, 
ноябрь).

Ьо данним И.и.Степонова (i9J6) кровоточивость усиливается 
не только осенью,но и весной,что автор связпваст с повышенно; 
вегетативной возбудимостью.

Противоположные данные о сезонности болезни Бердьгофа 
приводятся педиотрош. У детей наименьшее число заболевании 
било отмечено в конце лета и в начале осени, когда в организм 
поступает больше витаминов (Б.Н»0асухвна,1945).

Наш данные с частоте начала заболевания в определенные



Времена года Всего
из них с обострением

острое
течение

хроническое
течение

Зима 37 16 21
Весна 31 3 28
Лето 23 8 15
Осень 24 I I 13

Всего: 115 38 77
Как видно из таблицы, заболев-зиие чаще всего возникало зи­

мой и весной и реве летом и осенью. Заболевание, начавшееся 
весной, в большинстве случаев принимало хроническое течение 
/из 31 у 28 /, начавшееся осенью -  у половины детей принимало 
более благоприятное, острое течение /из 2k у I I / .  Благоприят­
ное течение болезни Верльгофа в осенний период, по-видимому, 
обусловлено возможностью получения полноценного, разнообраз­
ного питания с достаточным количеством овощей и фруктов.

Преимущественное возникновение болезни Верльгофа с ост­
рым течением зимой и осенью /рис.4 /  может указывать на зави­
симость начала заболевания от инфекционных и простудных фак­

торов.
Можно полагать, что довольно частому началу заболевания 

весной способствует не только витаминная недостаточность, 
но и сенсибилизация организма профилактическими прививками, 
преимущественно проводимыми в этом период времени года.

Данные касающиеся частоты прививок в отдельные периоды 
времени года по г.Свердловску приведены в работе А.А.Берези- 

ной /1965/.
Особого бямяния неблагоприятны* материально ~ Н17ь£ъ1-*
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условии на возникновение заболевания нами по установлено -  

у 97 больных они были вполне удовлетворителышыи и лишь у 

18- неудовлетворительные.

Вопрос наследственности при болезни Верльгойа изложен 

в первой главе. Паш семейный характер болезни Верльгофа от­

вечен у семи детей. При этом в четырех семьях имелась наклон­

ность к повышенной кровоточивости (носовые кровотечения в 

трех семьях и длительные маточные кровотечения у матери в од­

ной семьо)«В трех других семьях по два члена семьи страдали 

болезньо Верльгофа.

Иллюстрацией наследственной предрасположенности к по­

вышенной кровоточивости монет служить история болезни 

•  10820/708 ребенка Коли П .,а  лот,приведенная на стр . 68 , a  

также выписка из истории болезни № 542.

Ь-ой Вова С .,2 года 9 месяцев. Впервые подкожные кро- 
воизйшшия были замочены с 5 месяцев,с возрастом размор и 
количество легко появляющихся “синяков" на теле увеличива­
лось. Кровотечение из слизистой носа появилось во время 
пребывания мальчика в клинике. При осмотре на коже туловища 
и коночносхей, преимущественно на голенях,отмечались раз­
личной величины и давности кровоизлияния. Тоны сердца при­
глушены. Печень выступала из-под реберного края на I  сантиме*]



селезенка не пальпировалось. Б периферической крови эрит­
роцитов 4 20О ООО,гемоглобина 74,лойкоцитоа б зоо .э.з, 
п .2 , с«рб, л.69, м.1. РОЭ 5 мм в час,тромбоцитов 7Ь ООО 
в X ммЗ.

Родители ребенка считают себя здоровыми,старший брат 
умер от болезни Верльгофа.
Таким образом, семья второго наюего больного имела двух 

детей с болезнью Верльгофа.
Наш наблюдались такае двое больных,матери у которых стра­

дали болезнью Верльгофа.

Аналогичные данные имеются в литературе-О.И.Сахаров 
(1900) описал больную 8 лот, мать которой в возрасто 1Б-18 
лет страдала тромбоцитопенической пурпурой* В примере,описан­
ном Л.Н.Лбозгаузом (1963), мать О-лотней больной девочки с 
детства страдала хронической формой болезни Верльгофа.

Таким образом, у ряда больнмх удается установить влия- 
иио наследственности на возникновение болезни Верльгофа, но 
сущность наследования остается но вполне выясненной.

Из факторов, которые о какой-то мере могли способство­
вать развитию болезни Верльгофа, мозно отметить отягощенную 
другим заболеванием наследственность, неправильное вскармли­
вание в раннем детстве,перенесенные заболевания.

отягощенная наследственность нами была констатирована 
у 24 детой. Родители или ближайоие родственники этих больных 
страдали инфекционно-аллергическими или другими хроническими 
заболеваниями (ревматизм отмечен у XX, туберкулез у 10, экзе­
ма у одной матери, сахарный диабет у одной матори, эпилепсия 
у одного отца).

Неправильное вскармливание отмечено у 27 детей. Из них 
21 ребенок находился на ранном искусственном вскармливании, 
один получил ранний прикорм,Б детой были поздно отняты от груди.



Моано полагать,что отягощенная наследственность слухих 
показателем наследования слабых защитиих механизмов,недочеты 
же вскармливания в раннем возрасте приводят к еще большему из - 
менению реактивности.

отрицательное влияние па течоиие болезни Верльгофа могут 
оказать и перенесенные заболевания.

Таблица 4.
Влияние неренесешшх заболеваний на длительность те­

чения болезни Ворльгофа

длительностьФРИАПИЛ Q,)- ,Число 
обелед.
детей

Количество перенесенных 
заболеваний

болевания не бо- ! 1-2 3-4
ДОЛИ ...1.........1 ____

5 И
. больше

До 6 месяцев 
Свыше 6 месяцев

40
75

Г  f  t2 j 24 IX
6 ! 24 261- - • -  ■ 1 -....... 1

3
19

Всего* 1X5
J 1 ‘

8 48 | 37 22

Из таблицы dидно,что дети,у которых болезнь ВерльгоГза 
приняла более длительное течение (более 6 месяцев),в прошлой 
имели более высокую заболеваемость, чем при остром точении.

На основании вше изложенного создается впечатление, 
что в развитии болезни Верльгофа имеют значение ряд моментов, 
способствующих заболеванию. Л ним относятся влияние внешнеп 
среды (характер питания,перенесенные заболевания), а  такае 
эндогенных факторов (неблагоприятная наследственность),опре­
деляющих реакцию организма на внешние раздражители и играю­
щих подготавливающую роль о возникновении заболевания. При 
этом о организме создаются предпосылки к поранению отдельных 
систем, при действии но разрешающего фактора выявляется •



заболевание с проимуществен- 
HULs вовлечением, в донном 
случио,в патологический про­
цесс сосудистой систеш и 
могакариоцитариого аппарата 
костного мозга.

Разрешающими моментами,не­
посредственно предшествующими 
заболеванию, у наблюдаемых 
нами болышх можно было счи­
тать: корь у 4 больных,ангина 
у 15, травма головы у 6 ,вет­
ряная оспа у одного,повыше­
ние температуры боз указа­

ния диагноза у 9, удаление зуба у одного.
У детей с острым течением заболевания (длительность до 

6 месяцев) имелись указания на провоцирующие моменты более 
чем в половине случаев ( у 22 из 40,55$), при длительном те­
чении болезни Ъерльгофа они отмечались лишь у 12 детей из?5 

(16£).
НаеАег.^.ТС., Ы/аёА-ei^U/. ( L9GI) приводят следующие 

данные о наличии предшествующих заболеваний: у 50# детей с 
острой формой болезни Верльгофа предшествовала инфекция верх­
них дыхателышх путой, при хроническом же точении такая связь 
устанавливалась лишь у L7Z больных.

Рис. 5.
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3ent-e^eot^ . , Ukxg&x,®  , JUaxc^lf. %<Mouoi££e -  
SEkgoxee, &  (I9G5) об"ясияют возникновение иурнуры после ви­

русных инфекций (корь, ветряная оспа,осенний нозофарингит) тем, 
что антитела а вирусам являются антителами и к тромбоцитам,вы­
зывая их разрушение и подавление их образования на уровне ш - 
гакариоцитов.

Для иллюстрации возможного влияния аллергии у ребенка на 
проявление болезни Верльгофа может служить история болезни 
530/21.

Ь—ой Серена Б .,1  г-3 мес.Иальчик от молодых,здоровых ро­
дителей, развивался удовлотворительпо.Находился наш на груд­
ном вскармливании, без достаточного количества витаминов. 
Перенос острую дизентерию в возрасте 1 г.Бытовые условия 
семьи хорошие.

Настоящее заболевание началось в декабре i960 г . Перед 
заболеванием у ребенка появился конъюнктивит, узелковая тем­

нокрасного цвета сыпь на ногах и руках,усилились себорейные 
высыпания на коне щёк. Через три дня на туловище и конечно­
стях появились различной величины и формы подкожные крово­
излияния. Проведенное в районной больнице лечение улучшило 
общее состояние больного, новые кровоизлияния на коже возни­
кали лишь после небольших ушибов. Гематологические показате­
ли остались измененными: резко сниженное число тромбоцитов 
(10600 в i  мм ) ,  удлиненное время кровотечения (10 мин.15 сок).

При поступлении в клинику,состояние мальчика было удов­
летворительным. Слизистыо оболочки полости рта чистые,язык 
"географический". Па коже ног и в области крестца определя­
лись единичные различной давности до I см в диаметре крово­
излияния и необильная узелковая,розового цвета зудящая сыпь. 
Кожа щек была гиперомировапа,инфильтрирована,с небольшим ше­
лушением. Со стороны костной системы выявлялись теменные буг­
ры и четки на ребрах. Границы сердца были в пределах нормы, 
тоны приглушены, выслушивался функциональный систолический 
шум. Селезенка не пальпировалась. Печень выступала из-под 
реберного края на 3 см.

Анализ крови: гемоглобина 10 гр^, эритроцитов 4320000, 
лейкоцитов 13200. эозинофилов 2 ,палочкоядерных нейтро.илов 3, 
сегментоядерных 24, лимфоцитов 65, моноцитов 5 . РОЗ 13 мм в 
час, время свертываемости крови -  6 им.длительность кровоте­
чения 10 мин,тромбоцитов 19.500 в I мм3. Ретракция кровяно­
го сгустка отсутствовала.

За время пребывания ребенка в клинике наблюдались зна­
чительные колебания числа тромбоцитов (от 19500 до 101 ООО 
в I мм ) .



В результате комплексного лечения болезни Берльго<:а, 
эксудативного диатоза и затихающего рахита II степени• насту­
пила клинико-гематологическая ремиссия.

Особенностью течения болезни Верльгофа у дониого боль­
ного является возникновение заболевания у ребенка,склонного 
к аллергическим реакциям.

Способствующими развитию заболевания моментами являлись 
недочеты вскармливания, аллергическая настроенность организма и 
наличие гниовитаминоза.

За последние годи, как в пашен стране, так и за рубеком,ве­
дутся работы по изучению механизма аллергических реакций.

Зарубскные авторш в объяснении механизма аллергических реак­
ций большую роль отводят клеточной реакции- реакции антиген- 
антитело (Jfo-cac/g, S'. ^JfoiTOC ц C j.Q tx i  ,£9hOf С/ Ungax 

1953) или придают решающее значение гуморалышм факторам ф и г т ^ Ж
б. , 1944#06tuPowiefi ,1961) вегетативное нервной 

системе {JCuntz,^ ,1 9 4 5 ).
отечественные физиологи рассматривав механизм аллерги­

ческих реакций в более широком плане, придавая определенное 
значение нервной системе (А.д.Сперанский, 1Ъ1; П.^.Здродовский, 
1950; И.11 .Сиротинин, Х958 и X96XJ А.Д.Адо,Х961),не отрицают при 
этом роли других систем и клеточной реакции.

Участие нервной системы в воспроизведении аллергических 
реакций было доказано работами шкоды А.Д.Адо (1951). В экспе­
риментах на собаках установлено,что первичное воздействие бел­
ковых или бактериальных антигенов на гемороцопториый аппарат 
обычно вызывает только незначительное их возбузденио,повторное 
зе воздействие сывороточных или бактериальных антигенов на гемо- 
рецепторы каротидного синуса вызывает мощнио сосудо-дьигателыше, 
дыхательные и другие рефлексы.



Для объяснения механизма аллергических реакций била пред­
ложена гисташпная гипотеза, но последние работы А.д.Адо (I.96I), 
К.А.Ойвина (1961) и другие показали,что кроме гистамина в па­
тогенезе аллергических реакций имеют значение и такие вещест­
ва как серотонин, протеолитические ферменты и др. А.д.Адо (1952) 
доказано, что аллергены в сенсибилизированном организме являют­
ся прямыми раздражителями различных отделов норвиой систеш 
(рецепторов, центров, эфокторав). Объектом действия антигенов 
при аллергии являются, кроме центральной нервной систеш такзе 
симпатический и парасимпатический отдели нервной систеш (д.Б . 
Пеньков ская-.]му льян, 1947 ) .

Аллергическая реакция монет возникнуть не только при 
повторном введении одпого специфического вещества,но и других 
вещеотв.

Б патогенезе аллергические реакций в последнее время боль- 
цое значение придается процессам аутоаллоргии (Я.Г.Уганский, 
iObOf А.Д.Адо,I960* Л.Р.Перелеман,Х96Х).

Установлено, что белки крови и тканей при различных па­
тологических состояниях приобретают аллергешшо, чужеродные 
для организма (их носителя) свойства. Они способствуют образо­
ванию аутоантител и их последующему соединению с аутооптигена- 
ш  (аутоаллоргенами) в таанях организма,вызывая разнообразные 
повреждения органов и тканей.

У наблюдаемого больного наряду с вовлечением в патоло­
гический процесс сосудистой систеш (о чем говорило наличие 
эксудативного диатеза), присоединилось поранение мегакариоци- 
тариой систеш костного мозга,давюео клиническую картину бо­
лезни Верльгофа.



Примером влияния инфекционного заболевания на возникно­
вение болезни Верльгофа могут служить следующие истории бо­
лезни*

1*1 стория болезни J  8658/476 робошш. Сами П*,л,5 лет.
Диагноз: геморрагическая троибоцитопепичос-.ая болезнь 

ерльгоСа, острое тяжелое течение,постгеморр^гическая анемия*
У мальчика нояыионная кровоточивость выявилась во вроыя 

ветряной оспы.Содержимие ветряночных пузырьков приняло ге- 
моррагическ. й характерна коне иаявились многочисленные под- 
ко>гные кровоизлияния в диаметре до о см.Па седьмой день от 
начала ветряной оспы отмочалось обильное носовое кровотече­
ние,новторлощеося в дальнейшем,по с меньшей интенсивностью.
В районной больнице, куда мальчик был госпитализирован,под­
счета количоства тромбоцитов и исследования длительности 
кровотечения не производилось, i*-iвиду тяжелого состояния и 
повторяющихся носовых кровотечений, больной был направлен 
в г.Свердловск.

Кровотечение из носа остановлено задней ташонадой по­
лости носа пневмотанпоьоы,предложенным П.П.^езриным (Ш 8 ) . 
Исследование периферической кроии произведено на 19 день 
болезни (^а.УН-1902 г . ) ,  к этому времени свежих ировоизлия- 
ний на коже не было. Показатели гемограммы следующио; эрит-

РОЭ- 5 мм в час.Ретракция кровяного сгустка замедлена. 
Мислограмма больного Саши И*,3 г *5 мес.

Мнелобласты 0,6
! ромиелоциты 2,0
Миелоциты 3,8

ЮНН0 7,6
Палочки 25,0
Сегменты 12,0

Всего: 50,4
Миелоциты эозино­
фильные
;лше эозинофилы

1,4
1,4

Эозинофилы 
Всего клеток эози­

1,0

нофильного ряда 3,8
Лимфоциты 12,8
Ретикулярный эндо­
телий

3,4

[Слетки уеррата
Моноциты
Плазматические 
клетки
Проэритробласты
Эритробласты 
базофипыше 
Полихроматобильные
Оксифилышо
Всего клеток эритроид- 
ного ряда 26,4
Пегокариоблосты 1,2
Всего миелокариоцитов 340 ООО
Иегагариоцитов (о 56
камере)

0,4
0,8
0,2
2.4
5.8
6.4
9.8



.iociiiufl мозг богат моточными элемонтами.Со стороны 
лойкобластического ростка незначительное раздражение кле­
ток нейтроСильного ряда на стадии паяочкоядерных нептро и- 
лов ( 2 5 ,0 ) ,индекс созревания нейтрофилов 0 ,4 .

Умеренно выраженная эритробластическая реакция (26.4)* 
Индекс созревания оритробластов 0 ,7 .

Деятельных форы мегакариоцитов 7;i, что говорит о резко 
заторможенном тромбоцитообразовонии•

После улучшения общего состояния,исчезновения повыиеи- 
ноО кровоточивости под влиянием проведенной терапии.ребенок 
был выписан домой. При проверке анализа крови через месяц, 
количество тромбоцитов равнялось 40 ООО в I мм3, “длительность 
кровотечения и свертываемость крови в пределах иорыи.Череэ 
6 месяцев осе показатели в пределах нормы.

данная история болезни иллюстрирует появление заболевания 
во иремя инфекции. У мальчика болезнь .верльгофа,начавшись как 
симптоматическое заболевание,продолжалась и после исчезновения 
симптомов ветряной оспы,поэтому ветряную оспу молодо считать лишь 
провоцирующим моментом болезни ];ерльго1а.

Особенностью данного случая является также исчезновение 
повышенной кровоточивости при наличии довольно выраженной тром- 
боцитопепии в периферической крови. Возможно,недостаточная нор­
мализация гематологических показателей зависела от несвоевремен­
ности оказания помощи. Переливание крови мальчику было прове­
дено лишь на 10 день заболевания,после того,когда развилась уже 
гипохромная анемия.

2. История болезни 1Ь 1047/721 ребенка Паши В,2 лет 6 мес.
может служить примером отрицательного влияния ветряной оспы 
на результат спленэктомии,которая началась сразу после опе­
рации.

У мальчика с двух лет на теле легко появлялись кровоиз­
лияния, которые летом увеличились и приняли вид обширных кро- 
поподтеков; присоединилось кишечное кровотечение. (Гэтими 
симптомами ребенок поступил в клинику детской хирургии,где 
оыу 28 .1-19оI г . была проведена сплонэктомия,не давая улучше­
ния состояния. Через день появились первые элементы ветря­
ной оспы,усилился геморрагический синдром. При поступлении



о нашу клинику состояние било очень тяжелим,наблюдалось но­
совое кровотечение,на козе имелись распространенные обиль­
ные подкозиие кровоизлияния различной величшш и давности. 
Кровоизлияния били такзо на волосистой части головы,на 
слизистой оболочке полости рта.Питаиие резко пошшено.Кост- 
ная систеш : голова гаадратной формы,выронены четки на реб­
рах,браслеты. В легких остаточные явления двухсторонней мел- 
коочаговой пневмонии. Дыхание 46 в 1 мин. Тоны сердца при­
глушены, на верхушке вислуоивался систолический шум.Пульс 
155-12? ударов в ниц. Артериальное давление 95/55 мм ртутно­
го столба. Печень выступала из-под реберного края на z,5 см. 
Па электрокардиограмме синусовая тахикардия.

Гемограмма больного Паши В ., 2 г . 6 мес.

Элементы крови Д а т ы ...... . ... . ...........
22*1* 1.П 17. П

Эритроциты 2 100 ООО 3 100 ООО 3 8J0 ООО
Гемоглобин 5 гр0 8,2 гр^ 1 2 , 6  гр;
цветной показатель 0,7 0,8 0,8
Лейкоциты 10 ООО 10 ООО 16 600
Зозииофили I 3
Шо лоб ласти 2 - «р
Палочкоядерные 4 2 5
Согиентоядерние 36 36 41
Лимфоциты 53 48 45
Моноциты 5 10 6
Р О Э 43 22 4
Плазматические клетки [ 3:100
Свертываемость крови 7 мин. 4 мин. 8 мин.
Длительность крово­ 10 мин. 40 мин. 20 мин.
течения
Тромбоциты ! 2180 пет нет
Ретракция кров.сгуст­

отсутствуетка

Эозино<£или
Пиелобласти
Промиелоцити
шелоцити
Петашелоциты
Палочкоядерныо
Сегмонтоядерние

Миелограша больного
3 

0,5
1,5

11.5 
9;5

16.5
23.5

Паши В.,2 г .6  мес. 
Лимфоциты 12,5 
Моноциты 2
Плазмоцити 
Слетки ЮО

2,5
tvneiam i o\j 1,5
Проэритробласти 2 
иритробласти 13,5 
Иегакариоцити 0,8



iCaic о и дно из гемограммы, в результате носового крово­
течения, у больного развилась гипохромлая анешя•Ускоренная 
реакция оседания эритроцитов зависела от наличия ас пояснений г 
левостороннего отита,остаточных явлении мелкоочаговой пневмо- 
нии. 1 пунктам костного мозга определялось повыиепное коли­
чество моноцитарных клеток,что говорило о раздражеиии ретину- 
ло-эндотолиалыюй системы.

Па основании данных обследования был поставлен диагноз 
идиопатической формы болезни Верльгофа,состояние после сплен- 
эктомин. Хроническое нопрерывно-рецидивируюцее тяжелое тече­
ние.

В результате проведенного лечения в клинике (перелива­
ния крови, витамины с , Р, Вт, Ь ГР, внутривенные вливания рост 
вора хлористого кальция и i  х<5 глюкозы,препараты железа, 
антибиотики, ионогальоанизация на область легких),наступило 
улучшении общего состояния, мальчик стал активный,подвижным, 
крупные кровоизлияния на козе исчезли. Периодически появля­
лись единичные петехии. Гемоглобин повысился до 75 од,норма­
лизовалась PGQ.длительность кровотечения оставалась довольно 
большой (с.'О мин.),тромбоциты в мазках крови не определялись.
Па 27 день пребывания в клинике ребенок выписан домсГ. с клини­
ческим улучшением.

Общим в приведенных наблюдениях является роль инфекции 
в возникновении болезни Верльгофа в первом наблюдении и отрица­
тельное влияние ее на дальнейшее течение заболевания у второ­
го больного.

П.П.Степанов (1937) указывал, что болезнь Верльгофа воз­
никшая "внутриинфекционно" прогностически неблагоприятна. Из при­
веденных нами наблюдений прогноз сомнителен лишь у второго ре­
бенка.

В литературе имеются примеры благоприятного течения ост­
рой тромбоцитопенической пурпуры, развившейся после ветряной ос­
пы (Zsftosito' . 9 <Я.о€апс/о,$). %9anue£c,Q. ,1962$ Е.С.БрайНИна,
Л.И.М0СТЮК,Х966)$ 9схаис/,&>. , O z iin i ,с*£., пзогсЦ(&{ггст,% .

(i964) наблюдали появление тромбоцитопеиичсокой пурпуры у ре­
бенка 4,5 лет на 6-й день заболевания ветряной оспой,с нормали­
зацией количества тромбоцитов спустя 2,5 месяца.



Вопрос о возрасте детей к моменту заболевания почти все­
ми авторами решается одинаково* Большинство исследователей 
считают, что заболевание может развиться ужо в течение первых 
недоль жизни, хотя чаще наблюдается позже,глаьным образом, в
дошкольном и несколько реже в школьном возрасте*

*

Распределение наблюдаемых нами детей по возрасту отражено 
в таблице 5.

Таблица 5.
Гозраст детей к моменту заболевания при остром и хро­

ническом точении болезни Берльгофа

\  Возраст 
к забо­
леванию

Течение
заболе­
вания
............- - ________

Число
об—
сле­
до­
ванных
детей

до
6
мос.

О 
О

О 
О

 
Н

С
3

г
лет

Не­
извест­
но (в оз- 
раст де­
той до 
5 лет)

С 7
? !
лет

С 13
f°15
лег

острое
Хроническое

40
75

3
3

1
2

12
13

12
OQ 3

I, ,

8
22

4
3

Бее го 1 Ш  1 6 3 1 25 4Т ov 30 |- у  -гг -гг

з таблицы £ видно,что, по нашим данным,заболевание ча­
ще начиналось в дошкольном возрасте (у 44 детой, з З , ^ ) ,  а 
также в период раннего детского возраста. Б первые три года 
жизни заболевание началось у 34 детей* Таким образом, из 115 
больных у 78 заболевание возникло до 7 летнего возраста (67,7;0« 
Обращает на себя внимание, что из 15 больных с неблагоприятным 
непрерывным течением,со стойкой тромбоцитопоииой 10 забололи 
до 7 летнего возраста.



Песколько роже заболевание выявлялось у детой младшого 
окольного возраста. В этой периоде заболело (30 детей) и зна­
чительно роже в старшем школьном возрасте (7 дотей).Наименьшая 
заболеваемость в возрасте после 12 лет,вероятно,зависит от луч­
шей адаптации организма к различнш влияниям среди*

Возраст и пол детей к началу болезни Верльгофа с острым и 
хроническим ее течением представлены в таблице 6.

Таблица 6,
Возраст и пол детей к началу заболевания при остром и 

хроническом течении болезни Верльгофа.

Те­
че­
ние

—m—1

по
полу

Возраст к моменту заболевания
ДО 3 
лет

От 3 • от 7 
до 7 до 
лет ; 12 

лет

ОТ хз 
до
15 лот

Точно
не
уста
нов-
деяо

Число
боль
них

В №

0
с Пальчики 10 4

[тггппт , , |

3 23 57,5
т
ро

Девочки 6 6 4 I 17 42,5
и
е всего:. 16(4t£) 12(30$) |9(20$) 4(ХС$) '

........... 40

Хро Мальчики 14 15 10
I г ' 1 1 

3
1

I 43 57,3
ни—
че—
Л 7 Л Л

Девочки 4 14 12 тт 2 32 42,7
Всего: 18(24^) р9( 38 ,^)22(29,4^) з ( ^ ) 3 7,

в
с Мальчики 24(36,35) 21(31,8^)|14(2Х*255) 6(9;.;) I 66 57, 3£
V

0
г

девочки X0(20,4£) 20(47$) 16(32,<#) х ( .) 2 49 42,7$

0 Всего: 34 41 Ьо 7 3 XI5

Из данных таблицы видно,что мальчики заболевали несколько 
чаще (06- 5 7 ,8 .0 ,чем девочки (49- 42,7/5).



В группах больных с острый и хроническим точенном забо­
левания распредепение мальчиков и девочек в процентном отношении 
было одинаковым ( 5 7 , мальчиков и 42,5# девочек при остром,
57,30 мальчиков, 42,7£ довочок при хроническом течении).
г-~ - ----- ----------- ---------------- — ^  Сопоставление пола и

Рис 6. возраста к моменту заболе­
вания у наблюдаемых больных

*/avu/)a MjJo/ictiUiut ос/)сз*тс

(рис. 6 ) показало,что маль-
  чики преобладали в двух воэ-

Ezzj5za растных группах: в группе ран
него возраста (J7,8^) и стар­
шего школьпого ( 9,0# ) .

Начало заболевания у де­
вочек чаще отмечалось в до­
школьном (40,8гО и пладшом 
школьном возрасте ( j2,6#)•

По мнению большинства ав­
торов у взрослых болезнь Вер л; 

— _ —  гофа чаще встречается у жен­
щин (А.П.Полетаев,Х913| С.Г.Левит,1929* Х.Х.13ладос,1937* Б.П.
Иведскип, 1950$ И .А. Кассирские и Г.А.Алексеев, 1955$
LUaUon-U/iCCiomiXfetaS^ 1958} М.Д.ТУШИНСКИЙ И А.Я.ЯрОшевскиЙ, 

у . .Гр03Д 0В,хЭи0^ fSc/iatjfrr)cm ,Lir,8 .eta ^.iL9№  И д р . ) ,  ЧТО

связывается с эндокринно-вегетативными сдвигами,главным обра­
зом с функционально!} особенностью яичников.

Иные данные приводятся педиатрами. Лишь П.Нобекур (1928) 
указывал на преобладание среди больных девочек,большинство не



исследователей приводят противоположные данные. Так, у '.Арта­
монова (1913) из 61 больного мальчиков было 34, девочек 27.
В.И.Засухина (1945) из 28 детей мальчиков наблюдала 17, де­
вочек II.О  преобладании мальчиков среди дете.;, страдающих бо­
лезнью Верльгофа, свидетельствуют и данные приводимые Э.М.Кап­
лан (1959); Г.И.Гридиной (1962); А.А.Яковлевой и Г.С.Мухамед 
зяиовой (1962); А.М.Абезгаузом (1963) и др.

Симптомы заболевания при поступлении дете') в клинику бы­
ли многообразны (таблица 7. ) .

Таблица 7.
Основные симптомы заболевания при поступлении

Жалобы,симптомы болезни ч ес^^д етей ”” 
_____________________________________________ наблюдались

Вя лость, слабость, повышенная
аалобы: утомляемость 26

Пониженный аппетит 20
Боли в ногах 4
Боли в животе 2

Объективно Бледность кожных покровов 40
Кровоизлия- Подкожные на туловище и ко­

112пия : вечностях
На лице 24
На волосистой части головы 14
На слизистых 44
Б склеру 3
Па барабанную перепонку I

Кровотече- Носовые 74
пия S Из десен 23

Почечные(макро и микрогематурия) 20
Паточные 2
Кишечные 6

Увеличение селезенки 14
Эндотелиальные симптомы -  положительные у всех детей



Ранними симптомами были макроге мату рил у G детой , микро- 
гематурия у 14, стул с кровью у десяти, отечность отдеяышх 
суставов -  у троих детой* Родители 49 болышх утаивали на 
частое и легкое появление "синяков” от незначительных ушибов*

При поступлении детей в клинику мы отыечали различную 
степень тлкости общего состояния, проявляющуюся в плохой само­
чувствии больных, пассивности кровоизлияний и выраженности 
кровотечоний. Б тяаелом состоянии поступило в клинику 34 , в 
состоянии средней тякости 70 и в удовлетворительном I I  детей.

Особой зависимости дальнейшего течения заболевания ст 
тяжеоти общего состояния при поступлении нами не выявлено.

С пониженным питанием поступили о клинику 36 больных,блед­
ность кокних покровов отмечена у 50.

Кровоизлияния на кого у наблюдаемых детей характеризо­
вались не симметричным расположением, различной величиной,фор­
мой и окраской (от лиловосинего до келтого цвета),а  тшсео спон­
танностью появления неадекватностью травм и ночным появлением. 
Возникновение подкошшх кровоизлияний в ночное время зависит, 
как полагает П.И.Степанов (1934), от преобладания тонуса пара­
симпатического отдела вегетативной нервной системы*

Локализация кровоизлияний на кого была различной,но 
преимущественно на ногах,предплечьях и в области гребней под­
вздошных костей. На волосистой части головы кровоизлияния нами 
были отмочены у 14 болышх, из них у 7 детей раннего возраста.

Наряду с крупными отмечались и точечные потохиальнш 
геморрагии, величиной до 0,2 см о диаметре,которио локализо­
вались чаще на передней поверхности груди,голенях и лице*



Петехии обычно не захватывала волосяных мешочков,чом от­
личались от кровоизлияний при цинге и не имели признаков 
воспаления.

У детей раннего возраста нами выявлена некоторая осо­
бенность клинической картины заболевания: кровоизлияния на ко­
не носили более распространенный характер, нередко локализова­
лись на волосистой части головы ( у 7 больных из 25 ) ,  у Tpdk 

больных отмечена и кровь в стуле. У ряда детой отоп возрастной 
группы заболевание сопровождалось различными аллергическими 
проявлениями (эксудативный диатез,крапивница,зуд на коже и т .д . ) .

Наш было отмечено, что появление новых кровоизлияний 
прекращалось значительно раньше у детей с острым течением забо­
левания, чем у больных с хроническим течением. Так, почти у 
всех больных с острым течением болезни Верльгофа кровоизлияния 
исчезли в первые 10 дней, значительно реге они наблюдались до 
20 дня и лишь у одного ребенка до 1,5 мес, в то время как при 
хроническом течении свеяно кровоизлияния продолжали появляться 
у большинства больных б течение полуторых-двух месяцев.Имели 
значение величина и локали&щия геморрагий. Ьотехии на коае 
исчезали обычно быстро -  в течение 2-4 дней,на слизистых обо­
лочках они дергались значительно дольше. itpynnue подкоздые кро­
воизлияния рассасывались белее медленно ( в течение нескольких 
недоль) по сравнение с мелкими.

Частым признаком болезни верльгофа являются кровотече­
ния в естественные полости. При наличии носового кровотечения 
у больных нередко наблюдалась кровавая рвота и кровь в стуле. 
Возмогло, что истиниыо кишечиыо кровотечения у этих детей



маскировались попаданием крови в колудочно-кишечный тракт 
из носоглотки* У G больных, находившихся под пашии наблюде­
нием! кишечное кровотечение не сопровождалось носовым крово­
течением* Трое из них были в возрасте до трех лет. Из пяти, 
наблюдаемых Л.Г.Пясниковой (1964) больных у двух лолудочно- 
кишечное кровотечение било ведущим признаком.

Гематурия при болезни Верльгофа у взрослых описана#*/^** 
I9J7; С.Г.Левит, 1929 и др* У детей эта локализация кровоте­
чения, по данным Л.Н.Лбезгауза (1963),выявляется сравнительно 
редко.

Нами гематурия была обнаружена у iiO больных (17 ,3£),из 
них микрогематурия у 12, макрогештурия у 8 детей .Гематурия, 
кок правило, определялась лишь при первом исследовании мочи, 
о последующих анализах она не выявлялась,то есть была кратко­
временной и совпадала обычно с появлением кровоизлияний па ко­
го. Приведенные данные позволяют считать эту локализацию кро­
воточивости у детей не столь редкой.

Влияние возраста и характера течения основного заболева­
ния на частоту гематурии нами не выявлено.

По литературным данным к довольно частой локализации от­
носится кровотечоние из слизистой матки, описанное многими ав­
тора!® (Табанелли и jbacepra,X9J8; Кзраель и Мендель, 1939; 
Гольдберг,19.0; ьарнес,Х949; Райх ,1951 и др. У взрослых женщин 
маточные кровотечения стоят на втором месте пооло носовых кро­
вотечений*

1: период полового созревания болезнь Верльгофа нередко 
обостряется в виде маточных кровотечений (А.Г*Мяспикова,1964)*



Аналогичные симптоыы мы наблюдали у троих девочек с хро­
нической рецидивирующей формой болезни Верльгофа, у которых в 
период полового созревания наступил рецидив, сопровождавшийся 
обильной длительной менструацией. У двух девочек первая мен­
струация совпала с началом тромбоцитопенической пурпуры.

Кровотечение из ушей встречается редко, о литературе оно 
описано £•!]•-дрейфе льдом (1947); Б.П.Пельниковой (i959)$ Д .М . 

Гроздовым (I960) и др.
Дами наблюдался один больной с острой формой болозни 

Верльгофа, у которого do время обострения кровоточивости было 
небольшое и кратковременно" сровотечеиие из левого уха.

По данным И*А.'-осирского и Г.Л. Апексоева (1955),хотя 
и редко,но могут встречаться при болезни Верльгофа и кровоизлия­
ния в брюшную,плевральную полости, легочные кровотечения,кро­
воизлияния под ноготь. Сольные с такой локализацией кровоизлия­
ний нами но паблюдались.

Кожного кровотечения в виде "кровавого пота",который опи­
сал Г.К.Лавский (1932), мы также не видели,но под нашим наблю­
дением находился ребенок с длительным кровотечением из непов­
режденной кожи верхней губы.

Приводим выписку из истории болезни этого больного.

и—ой Гена Ш.,4 лет (история болезни 517), поступил в кли­
ник^ V.y 11-44 г . С первых лет жизни у мальчика легко появля­
лись кровоизлияния на коже. В три года наблюдалось сильное 
кровотечение из слизистой рта. 71ечилсл в районной больнице 
переливанием крови, -днное обострение заболевания началось 
с кровотечения из кожи верхней губы,которое продолжалось всю 
ночь.

Из анамнеза выясноно,что мальчик живет в неудовлетворитель­
ных бытовых условиях. Поздно отнят от груди (в два года)«В 
течение первого года отставал в развитии.

При поступлении состояние ребенка было довольно тяжелым.



iCosa бледная, на туловище и конечностях множественные кро­
воизлияния различной величины, кровотечение из слизистой 
рта,десен и кожи верхней губы. Печень и селезенка не уве­
личены* Анализ крови показал тяжелую анемию (эритроцитов 
I 050 ООО,гемоглобина 21 од*),со стороны белой крови выяв­
лен резкий сдвиг влево до ииелоцитов ( I ) ,  юных нойтро .плов 
(2 ), РОЭ ускорена до 50 шл в час,количество тромбоцитов 
насчитывалось 52 500 в I  ми*3. Проведенное в клинике лече­
ние: постельный рожны, витамины С,С,Р,ЬТ, препараты железа 
и меди в сочетании с переливанием кровиАк 30 дню лечения 
улучшило не только общее состояние ребенка,но и гематоло­
гические показатели* Количество тромбоцитов повысилось до 
820U0 в X мм*3, РОЭ снизилась до 2з мм я час,несколько повы­
силось число эритроцитоя (2 900 ООО),показатель гемоглобина 
возрос до 43 единиц.

Данная история болезни иллюстрирует тяжелое обострение идио- 
патической формы болезни Верльгофа с хроническим течением,проя­
вившееся в виде многочисленных кровоизлияний на коке и резко 
выраженных кровотечений из слизистой рта и коки верхней губы. 
Несвоевременное обращение за помощью привело к развитию тяжелой 
анемии.

Из других симптомов у детей с болезнью Верльгофа при объек­
тивном обследовании было выявлено небольшое увеличение под -  
челюстных и реже шейных лимфатических узлов,что нередко сопут­
ствовало воспалительному процессу в носоглотке: хроническому топ- 
зиллиту,фарангиту. Обычно остальные группы периферических лимфа­
тических узлов определялись в пределах нормы.

Н.Д.Тушинский и А.Я.Ярошевский (1959); А.Г.Мясникова (1964) 
при болезни Верльгофа также но находили увеличения периферических 
лимфатических узлов.

Со стороны костной системы у 8 наблюдаемых нам!} детей ранне-
С

го возраста были отмечены рахитические изменения в виде увели­
чения теменных бугров "четок" на ребрах, pose "браслеток" на ко­

стях предплечий.
При обследовании логких изменений не выявлено,лишь двое



детей поступили d клинику с остаточными явлениями пневмонии.

3. С_0 д£0 яиие сол дечно-сос.удиетой систош у обсле­
дованных детой»

В литературе имеются указания на наличие изменений со 
стороны сордечно-сосудиетой системы у детей,страдающих бо­
лезнью Верльгофа (Г.П.Гридина,1962; А.М.Абезгауэ,1963).

Изменения границ сердца у наблюдаемых детей, как правимо, 
не определялось.

Аускультативные изменения в сердце наш вмявпены у 81 
ребенка. Отчетливый или менее четкий систолический шум опреде­
лялся у 44 детей, у 65 больных был приглушен первый тон.

При хроническом течении болезни Верльгофа указанные из­
менения со стороны сердца выявлялись несколько чаще (41,Э£|58$), 
чем при остром течении Заболевания (32,5$, 55£).

В большинстве случаев эти изменения были не стойкими, с 
улучшением состояния происходила нормализация аускультитивиых 

данных в сердце. Таблица 8

Аускультативные изменения со стороны сердца у паб-
людаемых больных

Течение
заболевания

Всего Изменения со стовоны сешша
боль- систоли- нечистый 
них чоский тон

приглушение 
I тона

острое
Хроническое

25 7
56 • 21

6
10

22
43

Всего: 81 28 16



Кз таблицы видно,что чаще выявлялось приглушение I тона 
па верхушке сердца и peso систолический шум и приглушение I то­
на.

Установлена зависимость приглушения I тона и систолическо­
го шуыа от длительности и тяжести основного заболевания. Ото 
подтверждалось наличной указанных изменений преимущественно у 
больных с хронический течением болезни Верльгофа но имеющих 
сопутствующих заболеваний, ыогущих повлиять на аускультативные 
изменения в сердце (у 41 из 56 детей).

Аускультативные измопения со стороны сердца объяснялись 
нарушением питания ыиокарда в результате измененной проницаемо­
сти капилляров, наличием постгеморрагической апеши и лишь из 8 
у 19 детой на изменения со стороны сердца могли влиять сопут­
ствующие заболевания (хронический тонзиллит,отит,фарингит)*

Из 19 больних, у которых выявлены сопутствующие заболе­
вания, 4 детей были с острым и 15 -  с хроническим течением за­
болевания.

зависимость сердечно-сосудистых изменений от тяжести те­
чения болезни Верльгофа шкот иллюстрировать история болезни
№ 40282/963.

р-ой Соля К ..7 лот с эссенциальпой формой болезни Берльго- 
фа с хроническим непрерывным течением, заболевание у мальчи­
ка началось постепенно с появления кровоизлияния на коке, в 
дальнейшем присоединились носовые кровотечения. Терапевти­
ческое лечение,проводимое о районной больнице, не оказало 
желаемого результата. От спленэктомии родители отказались.

При поступлении в клинику состояние больного было средней 
тяжести, мальчик жаловался на утомляемость,пониженный аппетит. 
Па коке и на слизистой полости рта были видны множественные 
потехиальные кровоизлияния. Отмечались также более крупные 
подкожные кровоизлияния до 3 см в диаметре. Пиндалины гипер­
трофированы до II стопопи с точечными кровоизлиянияш.Границы 
сердца определялись о пределах нормы, выслушивался нежный



систолический шум на верхушке сердца,пульс удовлетвори­
тельного наполнения и наиояаения too ударов в I шн.«ар­
териальное давление 120/00 мм рт.от.

На электро.сардиогромме выявлены умеренно выраженные 
ди";узныо изменения в шокарде. Печень и селезенка не паль­
пировались. Анализ крови; эритроцитов 4 340 Ооо,гемоглобина 
8ф 9 цветной показатель 0 ,9 , ретикулоцитов о ,-2^,лейкоци­
тов 11 000,эозипо*шов 7$, пилочкоядериых нейтро'илов У#, 
сегментоядерных д а ,  лимфоцитов 2b.j, моноцитов о;З.Ьремя свер­
тываемости крови 8 ш н. Длительность кровотечения более <0 
нии. РОЗ 7 ш  в час. Тромбоцитов 4 ООО,ретракция кровяного 
сгустка незначительная.

При исследовании пунктата костного мозга особых изме­
нений но выявлено, мегакариоцитов определялось 0,32.

Ъ дальнейшем у мальчика изменения в сердце в виде лег­
кого систолического шума,определялись лишь в период выронен­
ных геморрагических проявлений.
обнаруженные изменения в сердце у больных с тромбоцитопо- 

ничеокоВ иурпурой многие авторы связывают с постгеыоррагической 
анемией. В острую стадию заболевания у больных с тяжелой вто­
ричной анемией ишемические боли в области сердца отметил А.Б.Гуля­
ев (19*7). Па наличие систолического шума на верхушке и учлздние 
пульса указывали В.П.Мельникова (1959), Д.П.Гроэдов (1Э60)|П.Б. 
Андреева (±962). Па наличие сниженного артериального давления
А.Г.Пяоникова (х9б4).

У наблюдаемых нами больных тахикардия отмечалась при тяжелом 
течении лишь в острой стадии заболевания^лабильность не пульса 
выявлялось более продолжительный период.

Прямой зависимости сердечно-сосудистых изменений от постге- 
моррагической анемии нами не выявлено, что показано в таблице 9.

■л.: следует из таблицы 9 , анемия сопрово'ддаса около поло­
вины аускультативных изменений со стороны сердца,имевшихся у 
болышх с хроническим течением болезни Ьерльго^а и у трети детей 

с острым течением.



Аускультативные изменения в сердце у детей с 
болезнью Верльгофа, постгеморрагической ане- 

ыией и без анемии.

т0
Аускультативные изменения 
- ..... в се мае

Всего
V

ч
е
н
и
е

t систоли­
ческий
гум

нечи­
стый 
I тон

приглу­
шение 
I тона

с ане­
миями

без
анеыии

Ост) Анемия 5 •» 7 1 2
рое) Вез анемии 2 6 15

“
23

Хро-) Анемия I I 4 2 1 36
ни- ) 
че- }
Л » П П  1

Без анемии ю б 2 2 38
L .

Всего: 28 16 65 о
э 61

Таким образом,отмеченные изменения в сердце нельзя объя­
снить исключительно наличием анемии.

Учитывая стойкость изм нений в сердце, вызванных крово- 
потерей, а также, принимав во внимание тот "акт,что поступае­
т е  к нам дети были нередко ринее леченными, что иогло устра­
нить анемию, мы решили посмотреть зависимость аускультативных 
изменений со стороны сердца от наличия кровотечений из с л и ­

з и с т ы х .  При этом нами установлена прямая зависимость: у боль­
шинства больных ( у 73-822) появление аускультативных измене­
ний в сердце были обусловлены ранее имевшимся кровотечением.

Таким образом, полученные паыи данные совпадают с ука­
занием Р.З.ГТазо (1964) о стойкости изменений со стороны сер- 
дечно-сосудистой системы,вызванной анемией.

Описание особенностей электрокардиограмм у детей с бо­
лезнью Верльгофа в доступной нам литературе мы встретили лишь



d монографии P.Э.Мазо (1964), в раздело "Исследование сердца 
при заболеваниях крови", где приводятся описания олеетрокардио- 
грамм у I I  детей с болезнью Верльгофа. В работе В.В.Лугининой
(1959) и Н.Б.Андреевой (1962) дети с тромбопенической пурпурой 
включены в группу детей с вторичными анемиями другого происхож­
дения •

Электрокардиографическое обследование нами было прове­
дено у 52 дотей,из пих у 48 на электрокардиограмме выявлены те 
или иные отклонения от норш,представленные в таблицеIU

Таблица Ю
Особенности электрокардиограммы у детей при болезни 

Верльгофа
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48 17 1 7  9 8 14 17

Из таблицы видно, что у наблюдаемых детей с болезнью Берль- 
гофа довольно часто отмечалась синусовая тахикардия,которая у 
15 детей сочеталась с другими изменениями: у 7 больных с изме­
нением зубца Т  ,у 8  -  со смещением интервала ЯЗ- Т  ty 5 -  со сни­
жением зубца О Я З  и у двух с увеличением интервала P - Q .



Сочетание синусовой тахикардии с другими изменениями 
на 3iiT по шению П.Б.Лндреевой (1962) и Р.З.Наво (1963) явля­
ется признаком возможного поражения миокарда и свидетельством 
нарушения функции автоматизма.

Наличие синусовой брадикардии Р.Э.Мозо считает показа­
телем нарушенной функции возбудииости, по-видимому зависящей 
от ряда Факторовs от степени поражения миокарда, состояния 
вегетативпой нервной системы, неблагоприятных воздействий на 
миокард анемии, интоксикации и др.

Синусовая брадикардия нами наблюдалась лишь у одного 
больного Валерия u f7 лет (ист.бол..,* 10239/626), с длительным 
непрерывно рецидивирующим течением болезни Верльго<Т:о.!1мовыиеся 
изменения со стороны сердца (приглушение топов) и синусовая 
брадикардия у ребенка зависели от тяжести точения основного 
заболевания.

Довольно часто на электрокардиограммах отмечалось сме- 
цепие сегмента ЯЯ-Т и изменение зубца *4.’" (сниженный,сглажеи- 
ный), что свидетельствовало о развитии дистрофических явле­
ний в миокарде или о нарушении питания мышцы сердца,обуслов­
ленной гипоксемиой в результате нарушенной проницаемости 
стенок капилляров.

Смещенный вверх или вниз от иэолипии интервал 3 2 ' Т был 
наш отмечен у 14 детей,измененный зубец ? -  у 9 Ильных.

Сочетание изменения сегмента и зубца Т были
выронены у всех детей с тяжелой анемией.

У сони детей наблюдалось сочетание изменения интервала 
и зубца Р. Примером может служить электрокардиограмма 

ребенка Гали Н.,10 лет (история болезни 13452/870).



Девочка поступила в клинику с диагнозом болезнь Верльгофа 
в довольно тянелом состоянии.Па, кого отмечались мпопест- 
вешше свение кровоизлияния. Отмечалось приглашение перво­
го тона на верхушке сердца. В крови: эритроцитов 3950000. 
гемоглобина 7й£, лейкоцитов 780и, эозинофилы отсутствовали, 
палочкоядориых 1, сегментоядерных 51, лимфоцитов 35,моно­
цитов 13. РОЭ 27 мм в час,время свортываемости крови 12 мин.,

• Р .«I Ji • J »

■ 1 ■ 1 1 ■ 1 • i '1 "}

'J I

. электрокардиограмме (рис. 7. ) выявлены изменения
зубца P j.2-3  ч^азуб**
рец) и смещение интер­
вала^^ -  Г - 1 4  
в сочетании с синусо­
вой тахикардией,что 
свидетельствовало о 
поранении миокарда и 
о нарушении предсерд­
ной проводимости.

В наших исследо­
ваниях у 8 дотей уста­
новлено снижение воль­
това зубца-Я .В эк­
спериментальных рабо­
тах !!.Я.Арьева, Б.П. 
Карцевой, Т.П.Во- 
робьевой по обоскров- 
ливанию собак,била 
выявлена определенная 

зависимость изменений зубца-Л от степени обескровливания. 
Авторы считают, что сниконный волыан зубца Я указывает на 
дистрофические изменения в миокарде. Примером этого поло- 
нения монет слунить элоктрошрдиаграмма больной Люби Д .,2 лет 
(история болезни я  2090/ И4 ) с хроническим непрерывно реци­
дивирующим тянелым течением болезни Верльгофа.



При ОТСУТСТВИИ

аускультативных 
изменений со сто­
роны сердца на 
ЭКГ (рис. 8 ) оп­
ределялась сину­
совая тахикардия, 
сниженный ком- 
плскс (вылолен­

ный в конце лечения) , что свидетельствовало о изменении в мио- 
карде правого желудочка и зависело от тяжести обцего состояния 
и выраженности геморрагичоских явлений.

Увеличение интервала 7P-Q. , часто зависящего от вегета­
тивных сдвигов в организме (Р.Э.Назо) нами наблюдалось у 6 боль* 
них.

Отклонение электрической оси вправо или влево, может го­
ворить о гипертрофии шокарда того или иного отдела сердца,но 
может отмечаться и в норме.Только наблюдения в динамике могут 
помочь в правильности оценки этого показателя.

Но мнению ряда авторов (Л.И.Фогельсон и Н.А.Черногоров, 
1Э27; О.П.Куфарова и И.Л*Карасев,1933 и др.) электрическая 
систола ( О - т ) и систолический показатель наиболее полно ха- 
ракторизуот сократительную способность миокарда и тем самым 
служат хорошим показателем функционального состояния сердечно­
сосудистого аппарата у детей.

У б нами обслодооаниых больных систолический показатель 
превышал более чем на 5# возрастную порыу.У всех дотей увели­
ченный систолический показатель сопровождался другими измене­

Рис. 8
ЭКГ ребенка Любы Д .,2 лет.



ниями на электрокардиограмме: снижением с е г м е н т а -  Т  у з  

больных; пзиенением зубца Т -  у а, сниженный зубец -  у 3.

Кз 52 больных,обследованных электро^рдиографически, 9 -  
были в возрасте до 3 лет. На электрокардиограммах изменения 
выявлены у 8 детей. Диффузные изменения в миокарде были уста­
новлены у двух больных, очаговые -  у двух, гипокоия миокарда 
у двух и синусовая тахикардия- у двух. У одного ребенка элек­
трокардиограмма оказалась нормальной.

У 5 из 9 детей раннего возраста тоны сердца были чисты­
ми, четкими,приглушение I тона отмечено лишь у четверых боль­
ных, систолический шум -  у одного ребенка,

Можно душть,несоответствие электрокардиографических и 
аускультативных данных зависит от того, что ткань мышцы серд­
ца у маленького ребенка менее чувствительна к гипоксии,ввиду 
избыточного содержания в ней окислительно-восстановительного 
фермента (глютатиона), а  также от свойственного ей автоматизма 
и меньшей изношенности.

Итак, у детей с острым и хроническим течением болезни 
Верльгофа довольно часто обнаруживаются изменения со стороны 
сердечно-сосудистой системы, что аускультативно проявляется 
тахикардией, приглушением топов сердца, наличием систолическо­
го шума, ослаблением I тона на верхушке сердца.

Аускультативные изменения со стороны сердца у части боль­
ных сопровождаются изменениями электрокардиограммы: синусовой 
тахикардией, изменениями интервала$ S -  Т  зубца Т,снижением 
зубца J? , увеличением систолического показателя,реже увеличе­
нием интервала 9 -  Q , что свидетельствует о наличии ач&ГвяВХ, 
а иногда и диффузных изменений в миокарде,а также о гипоксии 
мышцы сердца.



Аускультативные и электрокардиографические изменения со 
стороны сердца у детей с болезнью Верльгофа,указывают на 
довольно частое вовлечение и патологический процесс сердечно­
сосудистой систеш и на необходимость своевременного обсле­
дования и включения в комплекс терапевтического лечения со- 
отвотсхвующих средств.

Б отношении возможного увеличения селезенки при болезни 
Верльгофа в литературе нет единого мнения.

С.О.Дулицкий (1950), С.Д.Терновский (1959),Н.С.Маслов
(I960), Г.П.Стсланова (1962) и другие находили довольно часто 
увеличение селезенки при этом заболевании.

Л.И.Гефтер (1959), К.А*Кассирский (1959), Г.Фанкони и 
А.Вальгрен (i960), Ю.Б.Палаховский (1963), Соуль (Сои£ ,1961), 
?,!онеракис ( Jl/o ieiocis ,196^'), Лиыарзи (/im azziX ,.. )о..) придер­
живаются иного глюния и полагают, что отчетливо пальпируемая 
селезенка скорее является основанием для сомнения в диагнозе 
болозни Верльгофа.

В.Левкович и И.Левкович (1964) токае считают,что увели­
чение печени, селезенки и лимфатических узлов говорит против 
эссенцпалыюй тромбоцитопении.

Большого увеличения печени и селезенки у наблюдаемых на­
ми болышх а т ч е д а  но было. Край селезенки пальпировался лишь 
у 8 детей.

Увеличение печени не более одпого сантиметра отмечено 
у 17 больных.

относительно температурной реакции при болезни Верльгофа 
большинство авторов лишь констатируют наличие или отсутствие 
температурных колобаний у этих больных,пе давая расшифровки 

причин этого.



Ток, С.Г.Девит (191:9) отмечает повышение температуры 
почти у всех больных при острой течении до 4 0 ^ , при хро­
ническом- до 37,2° -  37,4°С. На повышение температуры в пе­
риод кровотечений указывали токае Е.И.дрейфельд (1947); В.П. 
оасухина (1945); А.В.Гуляев (1947); А.Г.Мясникова (1964); 
Беисод И Риве (fiensQuof*tX.%̂ ivec/t j£. ,1906).

У большинство болышх,наблюдаемых А.М.Абезгаузом 
теыпература была стойко нормальной.

Б.Н.Засухшш. (1945) высказала предположение,что повы­
шение температуры при болезни Верльгофа зависит от кровоизлия­
ний во внутренние органы.

Среди наблюдаемых нами больных, у 9 детей повышенная 
температура являлась одним из первых симптомов заболевания.
У .39 больных с хроническим течением и у 22- с острым изредка 
имелось в точение 2-з-х дной повышение температуры до 37,5 °- 
38,5°С. У части детой кратковременное повышение температуры 
было связано с переливаниями крови, у других оно могло быть 
отнесено к постин/екционным субфобриллитетам, у 3 детей могло 
зависеть от наличия хронического воспалительного процесса в 
носоглотке. Ьместе с тем у 30 больных причина повышепия тем­
пературы но могла быть объяснена выше перечисленными причи­
нами иввороятно, была связана с основным заболеванием.

В период выраженного геморрагического синдрома при 
болезни Верльгофа,как правило, наблюдается легкая ранимость 
или ломкость капилляров. Для определения патологического со­
стояния капилляров применяются ряд проб. Из них наиболее часто 
используется симптом гСоичаповского, Румпель-Лес до. Симптом



считается положительным, если не позднее 3 минут после нало­
жения резинового жгута иа средину плеча па позе предплечья 
появится не менее одной петехии на I кв сы кожи.Вместо жгута 
на плечо нередко накладывают манжетку тонометра па 10 шшут 
(Х.Х.Вяадос,1Э37# А.П.Абезгауз,1963), 15 минут (И.А.Хассир- 
ский,Г.А.Апексеев,1955)снижая до уровня минимального (диасто­
лического) давления больного (Х.Х.Владос,1937$ Е.АЛост,1929). 
При этом создается действие положительного давления (застоя) 
на сосуды (3 . .Кузнецова,1959).

Симптом Кончаловского не специфичен для болезни Верль­
гофа. Он можзт быть положительным при скарлатине, коре,гриппе, 
изредка при волчанке,сифилисе,экземе (Кввр§Ж т , i 9 i l ) .

Выраженность симптома жгута но всегда параллельна на­
растанию степени кровоточивости,особенно ссли преобладает кро­
вотечение из слизистых оболочек (Г.А.Ллексеев).

При болезни Верльгофа впервые симптом жгута был про­
демонстрирован П.П.Кончаловским на Московском терапевтическом 
Обществе d 19X0 г.(Е.А.Кост,1929$ И.А.Кассирский, Г.А.Алексе- 
ев,1955).В большинстве случаев указанный симптом при болезки 
Верльгофа бывает положительным (П.А.Горцеп,1926$ Д.Н.лновскиГ 
1957$ М.Д.Тушинский и А. Я. Л ро шее с кий, 195 9$ Гесс и Фрапк,цит. 
по С.Г.Левит,1929), реже отрицательным. На наыем материале 
сиыптом жгута был положительным в период обострения заболе­
вания у 70 из 85 дотей, при уменьшении геморрагических явле­
ний он исчезал.

Болос постоянным при болезни Верльгофа является симш 
щипка (Г.А.Алексеев,1955} Л.Г.Шюникова,Ш4). Симптом счи-



тается положительным если на месте щипка быстро появляются 
геморрагии, которые затем увеличиваются (Н.А.лассирский,Д.Г. 
Алексеев,1955)*

У обследованных нами болышх симптом щипка бил положи­
тельным у 90 из 95 детей, в течение острого перйодате уменьше­
нием геморрагии на коже симптом становился менее интенсивным, 
а при отсутствии свежих кровоизлияний на коже выявлялся очень 
редко.

Уколочиая проба (то есть появление кровоизлияний после 
укола иглой) был положительным у 92 детей»

Иолоточковый симптом отмечен у 50 болышх, на месте лег­
кого постукивания перкуссионным молоточком над грудиной появля­
лись кровоизлияния. Инъекционный симптом Гесса был выявлен у 
60 больных.

Наличие этих симптомов при болезни Верльгофа констатируют 
многие авторы (Е.А.лост, 1938; И.А.Кассирский, Г.А.Алексеев, 
1951; А*Ф. ур, 1963; Г.И.Гридина, 1962 И др .).

4. Ланныо по исследованию проницаемости у ноблю- 
ДДОЦЦ* .№ № •

Наряду с исследованием эндотелиальных симптомов у 31 ре­
бенка с болезнью Верльгофа нами изучалась проницаемость капил­
ляров по мотодике Б.Н.Казначеева (1956),которая находит приме­
нение как в детской практике (Н.П.Домбовская,1959; Т.П.Ьорисова, 
1962; Л.Г1.Силова,1964; О.Д.Соколово-пономарева и В.Н.Ьисярипа, 
1960 ; Т.С.Сиротова,1961), так и в клинике взрослых (И.А.Стад- 
ченко-1иер,1959 и др .).

Метод В.Н.Сазпачеева имеет ряд существенных преимуществ



•по­
перед другими методами исследования сосудистой проницаемости в 
он прост по исполнению» физиологичен, не требует сложного 
оборудования, для исследования берется шлоо количество кро­
ви*

Сущность данного метода заключается в следующем: по 
показаниям гематокрита и общего белка в венозной и артериаль­
ной крови судят о количество фильтрационной .эддкости и о про­
центной содержании в ной белка. Артериальная кровь берется ут­
ром, натощак из мякоти пальца после зо-ти минутного прогревам- 
пи л в ванночке с температурой воды 40-45°С. Известно, что такая 
кровь по составу аналогична артериальной*

Вычисление количества фильтрационного белка производи­
лось по формуле,принятой ьейской школой и Г.Д.Залесским*

Гем.А -  показание гематокрита артериальной крови.
Гем.В -  показание гематокрита венозной крови.
оол.д -  количество белка в процентах в арюриалыюй крови
ьел.В -  количество белка в процентах в венозной крови.

Определение количества фильтрационной жидкости
♦.гидкость фильтрационная ГепД ., ХОР п L 0

1
Определение количества белка n ХОО мл артериальной и

венозной крови в грошах:
ш . арт . ( f ^ H  А). . ,с.Д.А_ г

хоо
Бел.вен. ШЬР Ъ .^ Л л к  fa

ХОО
Количество фильтрационного белка:
Белок фильтрационный® Белок венозный в гр

“ 100*БОЛ*А , -
ГОи + яидасть фильтрационная



В норме у взрослых допускается выход бойка из сосудисто­
го русла до v# и фильтрационной жидкости от 2 до 4 ил па коз- 
дые IOO мл артериальной крови (П.П.Домбровская, Т.С.Сиротова).

У здоровых детей средняя величина фильтрации кидяой ча­
сти крови за пределы капиллярной стенки по данным Л.И.Силовой 
(л% 4), равняется +4,48 мл, а  содержание белка в ней достигает 
в среднем +, 4,Ь5#*

Приведенные Л«И.Силовой цифры количества фильтрационной 
жидкости И процентного содержания белка в ней, характеризующие 
нормальную проницаемость, использованы нами в качестве нормы 
для здоровых детей.

Исследование капиллярной проницаемости у детей с болезнью 
Берльгофа методом Б.П.{азначеева,иаш проводилось в динамике 
до и после лечения*

Анализ и сопоставление полеченных данных показали,что в 
острой стадии болезни Верльгофа почти у всех больных имеется 
наруыение проницаемости капилляров.

Так, при первом исследовании нормальнее показатели про­
ницаемости капилляров для белка крови были установлены лишь 
у одного ребенка, у остальных 30 болышх проницаемость была 
значительно повышенной, .капиллярный фильтрат равнялся у отих 
больных в среднем £13,8 мл с колебаниями от +2,2 до з а ,8 мл 
на каждые 100 мл артериальной крови. Содержание белка в нем 
достигало в среднем +21,2£ с колебаниями от -3# до -4 2 ,3£* 
"Положительная" проницаемость, т .о . перемещение белка из тканей 
в кровь,отмечена у I I  из 31 больных.

При сопоставлении капиллярной проницаемости с тяжестью



состояния, о остротой и вы.шенпостью клинико-гематологических 
симптомов Си по установлено, что у 6 больных в период т.чеояого 

общего состояний с наличием резко вырешенного геморрагического 
синдрома (появления своких кровоизлияний, кровотечений,содер­
жания тромбоцитов не. бо лее 7000 в I  мм3) проницаемость крове­
носных капилляров для белка крови оказалась большей» чем у де­
тей со средне-тязолым состоянием. Угазонная разница статисти­
чески достоверна • У больных с тязолым состоянием средняя ве-*
личина капиллярного фильтрата составляла ♦ Ц #1 мл, а содерна* 
ние белка в ном достигало в среднем ♦ 2% (таблица I I ) .

У 25 детой со средне-тяяелым состоянием виявлялась мепое 
высокая степень нарушения капиллярной проницаемости* капилляр­
ный фильтрат достигал у них в среднем £  9,98 мл* Содержание бел­
ка в нем равнялось в среднем ♦ 20,82* При отом было отмечено,что 
проницаемость выше у тех детей, у которых продолгали появлять­
ся свезие кровоизлияпия или имелось кровотечение из слизистых 
оболочек. Средние цифры для капиллярного фильтрата получены 
& 12,4 мл, содорзание белка в нем в среднем составляло + 29,7% 
(таблица II)*

Напротив, у 8 больных без свезих геморрагий на коке, но при 
наличии резко выроненной троыбоцитопеши (4000-16000 в I  мм3) 
средние цифры фильтрационной звддости и содержания в ней бодка 
выявлялись сомыо низкие, что говорило о моиылем нарушении капил­
лярной проницаемости. Средние цифры для капиллярного фильтрата 
в этих случаях ровнялись *9,75 мл, содерзанио белка в фильтрате
в среднем совтавляло +, 9,12;0*

Сущестоеиного влияния формы заболевания (острая или хрони­
ческая) на степень нарушения сосудистой проницаемости ве уста­

новлено*



Результаты исследования сосудистой проницаемости 
у детой с болозньо Ворльго;^а о зависимости от 
выраженности геморрагического синдрома,осо­

бенности и тягости точения и продоест» 
вуоцего лечения.
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Повториое исследование капиллярной проницаемости проводи­
лось после лечения, включавшее кроме общеукрепляющей и десенси­
билизирующей терапии, кортикостероидные препарат одни и в соче­
тании с переливаниями крови или другие средства, воздействующие 
на тромбоцитопооз.

После проведенного лечения в клинике у 17 из 31 больных с 
повышенными исходными показателями капиллярной проницаемости 
(по фильтрационной жидкости) наблюдалась тенденция к спиконию 
проницаемости капилляров, но нормальные цифры были отмечепы лишь 
у 6 детей.

Что касается фильтрации белка, то в результате проведенного 
лечения, она снизилась у 21 ребенка, полная нормализация фильт­
рации белка установлена лишь у 4 больных. Средняя величина фильт­
рации белка поело лечения снизилась по сравнению с исходной ве­
личиной и равнялась + I7,1# с колебаниями от +0,35 до -  36£.

Динамика изменений проницаемости капилляров при различных 
методах лечения представлена в таблице Н а.

1аОяиЖ .Ш «
Данные сосудистой проницаемости у детей с болознью

Верльгофа в связи с лечением

Метод
лечения

Чи­
сло
де­
той

........
Бре­
мя
КС—
сле­
до­
вания

Поонииаемость
для,

воды(в ■ 
мл;

Л !

для белка в ;
Ш1 показатель

I —■—
с 71 i  т

Стероид­
ные гормо­
ны 10

До
лече­
ния
После
лочеи.

10,5
10.4

34,8 
19*2 .

6,4 ) 
3.7 ]

1
1
Lj

2,1
СКЬйиды в сочетании 
с гемотрап 
Сфузиями

13
7'о*те-
чоиия 
После 

. лечен.
14.2 24,4
12.2 11*9

5 , 6 ; 1
) 2,08

Другие ме­
тоды лече­
ния

о до ле- 
°  чения 

! После 
лече^].

16,7 30,2

1 3 .? .........20,7 J
2,2 j 

„ 2 ,6 ;

1
1и 2,9



из данных таблиц сподуот, что лечение приводит к сущест­
венному снигониэ .;оличоетва бояаа з имдьтрационной щздковти по 
сравнению с исходным количеством*

Учитывал приведенные дапиыо, мошо считать,что нормализация 
фильтрации б о л т  иоокольцо лучше у больних,получавших кортико­
стероидные про параты, и сравнительно менео она выронена у детой, 
леченных другими методами, воздействующими па трогйоцитопооз#

У части детей (у 4) при наличии клинико-гематологической ре­
миссии капиллярная проницаемость оставалась нарушенной,соидотель- 
ствуя о недостаточной нормализации функции капилляров*

Таким образом, провицаешеть капилляро-соодинитсльноткавных 
структур в острую стадии заболевания значительно и стойко нару­
шена*

Проводимое терапевтическое лоченио приводит лишь к некото­
рой нормализации капиллярной проницаемости, дозе при полной кли­
нической ремиссии и частичном нарастании тромбоцитов d порис^ери- 
чоскоп крови, что свидетельствует о необходимости дальнейшего наб­
людения за этими детьми*

J i Ц L J U J L
I* Геморрагическая тромбоцитопоническая болезнь Верльгофа 

довольно часто встречающаяся форма гоморрагического диатеза у 
детой*

2ш По статистическим материалам детской клиники Городской 
клинической больницы j  X и других болсо крупных детских стациона­
ров города Свордловска установлено,что поступление детей с бо- 
лозпью Ворльго^а возросло с 1Ъ 8 г*,то ость через два года после 
года с увеличенной солнечной активностью, что согласуется



и с литературными доеными об увеличении случаев заболевании 
крови в этот период.

С 1957-1959 гг.поступало такне относительно больше 
больных с рецидивон заболевания.

з* Болезнь Верльгофа у детей чаце возникает в зимний 
и весеиний периоды года и начавшись весной,нередко принимает 
хроническое течение.

4. мля развития болезни Верльгофа имеет значение на­
следственность, не связанная с полом. Наследственный характер 
заболевания нами отмечен у семи больных.

5 . Имеется известная связь течения заболевания с не­
благоприятными факторами: отягощониой наследственностью (у 
25 больных), неправильным вскармливанием (у 27 детей),пере­
несенными заболеваниями. У больных, в прошлом довольно часто 
болеющих, отмечалось более неблагоприятное течение болезни 
Верльгофа.

0. Возникновению болезни Верльгофа при остром течении 
нередко предшествуют ин.екциошше заболевания -  ангина,травма 
головы, повышение температуры без указания диагноза.

7. Проявление болезни Верльгофа у детей монет бить во 
всех возрастах, однако, заболевание чаще начинается в дошколь­
ном возрасте (в 40,0#) и в период раннего детства (в 2 ^ ) ,ч т о  
стоит вероятно в зависимости от аллергизирующего влияния на 
организм ряда факторов: перенесенных заболеваний,недочетов 
вскармливания и недостаточности витаминов в питании,а такав 
проводимых профилактических прививок. Несколько чащо заболевают 
в детском возрасте мальчики (60-57,35).
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8 . клиническая симптоматология болезни Верльгофа у детой 
в остром периоде ярко выражена в виде петсхиалышх и болос 
крупных кровоизлияний в кону и слизистые оболочки не сим­
метрично расположенных, безболезненных,не сопровождающихся 
воспалительной реакцией и кровотечений из неизмененных сли­
зистых оболочек.

9* 1. клинической картине болезни Верльгофа у детой ран­
него возраста имеется ряд особенностей: кровоизлияния на коле 
носят более распространенный характер, нередко встречаются 
геморрагии на волосистой части головы (у 7 из 25 больных), 
чаще отмечается наличие крови у стула (из G болышх J были 
до J-x лет), геморрагии на коже у ряда детей сопровождаются 
аллергическими проявлениями: зудом (у одного), зксудативным 
диатезом (у 9 ).

ДО. У некоторых дотей с болезнью Ворльго^ выявляется 
небольшое увеличение печени и селезенки.

11. Аускультативные изменения со стороны сердечно-сосу­
дистой системы, имеющиеся у дотей (у 31 из 115) как с острым, 
так и с хроническим течением болезни ]>ерльгойа в основном за­
висят от тяжести основного заболевания и лишь у одной чет­
вертой части больных были выявлены сопутствующие заболевания, 
могущие оказать отрицательное влияние на работу сердечно-со- 
судистой системы. Аускультативные изменения со стороны серд­
ца нестойки.

12. Проведеиноо электрокардиографическое исследование 
детой с болезнью Верльгофа подтверждает наличие изменений в 
мышце сордца (у 48 из 5- обследованных), что выявляется чаще



в виде изменения сегментов ( ^ - #  -  увеличен, V&S -уширен,
Т -смещен), зубцов ( @ -зазуброн, Л  -сшшен, Т -сни­

жен, сглажен), синусовой тахикардии в сочетании с другими из­
менениями, увеличения систолического показателя более Ь$ от 
нормы. Синусовая брадикардия,наруиение предсердной и желудочко­
вой проводимости, желудочковая экстрасистола отличаются у еди­
ничных больных.

Электрокардиографический метод чаще выявляет изменения в 
миокарде у детей младшего возраста,чем аускультативныо данные.

13. Болезнь Верльгофа у детой может сопровождаться крат­
ковременным субфсбриляитетом, независя идам от сопутствующих 
заболеваний.

143 острую стадию заболевания все эндотелиальные симпто­
мы (симптом Кончаловского, Гессе, Кохе,симптом щипка и мо- 
лоточковый) определяются положительными, при уменьшении гемор­
рагий на коже указанные симптомы становятся менее интенсивны­
ми, а  при отсутствии свежих кровоизлияний на коже и слизистых- 
выявляются очень редко.

15. Исследование проницаемости кровеносных капилляров в 
острую стадию болезни Верльгофа у детей с помощью капилляро- 
веноэного метода B.il. Казначеева выявляет высокую степень на­
рушения проницаемости каяилляро-соодинительнотканных структур.

Лечение не приводит к полной нормализации проницаемости 

капилляров у большинства детей, что свидетельствует о необхо­

димости дальнейшего наблюдения за этими больными.



ОСОБЕННОСТИ aAPTIIIifi ПЕРИФЕРИЧЕСКОЕ КРОВИ И МИЕЛОГРАИШ 
У ДЕТЕЙ С БОЛЕЗНЬЮ ВЕРЛЬГОМ

Сдвиги о периферической крови при заболеваниях широко 
изучаются с диагностической целью, а  такзе для суздения о 
прогнозе болезни и со сто ян и и  реактивности организш.

Болезнь Верльгофа относится к числу тех заболеваний, для 
диагностики которых гематологические изменения имеют решас- 
щее значение*

По даннш И.А.кассирского (ХЭДХ)* A.O.Iypa (1963}£JM%e$vck
(1947) кровь, аналогично нервной системе, осуществляет самую 
тесную и постоянную связь менду отдельными органами, принимая 
ваапейшее участие в обменных процессах. Кровь является "зер­
калом" организма, в котором отражаются саше различные про­
цессы, происходящие во всех органах и системах (li.М.Николаев, 
1947 и д р .).

По шению ряда авторов, при болезни Верльгофа изменения 
в периферической красной i£pouu ( количества эритроцитов, ге­
моглобина, величины цветного показателя) всецело зависят от 
силы, длительности, а  такзе времени, прошедшего после крово­
течения ( Е . й . ' х ' р е й ф е л ь д ,  1Э47; Г.А.Алоксеев, 19G2).

Сасаясь вопроса состояния красной крови при болезни 
Верльгофа С.Г.Левит (1929) пишет, что нет никаких изменений 
вне периода кровоточивости и могно лишь отметить явления 
обычной анемии во время и в ближайший период после кровоте­
чения.



Изучение и оцонка состояния систеш белой и краевой кро­
ви имеет существенное значепио для ди .серенциалыюй диаг­
ностики тромбоцитопеничоских диатезов, поскольву симптош 
тромбоцитопепии могут бить ранний симптомом острой лейко- 
иии или поицнтопепии.

У наблюдаемых ваш детей с болезнью Верльгофа пери до­
рическая кровь исследовалась с учетом возраста больного,кли­
ники, тяжести состояния, стадии и длительности заболевания, 
а также наличия сопутствующих и норенесенпих заболеваний, 
что давало возможность более правильно понять изменения, 
происходящие в организме ребенка.

Тяжесть состояпия у детей с болезнью Ьерльгофа била раз­
личной и определялась общиш симптомами интоксикации орга­
низма и выраженностью геморрагических явлений, Больные с 
тяжелим состоянием (& ) били бледными, вялыми, малоактивны­
ми, нередко жаловались на недомогание, слабость, головную 
боль, пониженный аппетит, общее состояние многих болышх 
усугублялось постгеморрагической анемией. Количество тромбо­
цитов определялось менее 3000U в мм3,длительность кровоте­
чения била резко нарушена, ретракция кровяного сгустка от­
сутствовала.

L группу больних со средне-тяжолим состоянием (70) вош­
ли дети с менее выраженными симптомами общей интоксикации; 
повышенная кровоточивость не приводила к развитии тяжелой 
постгоморрагической анемии. Довольно часто самочувствие у 
этой группы больных было удовлетворителышм, особенно у по­
лучивших ранее лечение.
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дети с у дет лс тв орите лышм общим состоянием (IX) били 
активными с хорошим самочувствием, с нераспространешшми под- 
кощшми кровоизлияниями; кровотечение из слизистых или отсут­
ствовало или Сило незначительным. Троибоцитопения у болышх 
с удовлетворитслышм состоянием отмечалась менее виракениой, 
время кровотечения или в пределах нормальных цифр,или несколь­
ко удлипеиноо.

В таблице ы 12 представлены основные симптоми,наблодае- 
мие у детей с болезныэ Верльгофа при тяиелом,средне-тяпелом и 
легком состоянии.

Всего у lib  детей било проведено Ъо8 анализов перифери­
ческой крови в динамике, чуда вошли исследования и после вы­
писки из стациопара,спустя :з—о месяцев, 1-2 года и позднее. 
Ченыдая часть детей обследовала однократно.

1. Анализ гематологических даниих у детей при

Тромбоциты. РД?.9.?ДР. J.e.P,Â rQ'-.a
Г:звестпо, что одним из характерных симптомов острой ста­

дии этого заболевания является уменьшение количества тромбоцитов. 
Предполагаемой генез тромбоцитопепии при болезни Верльгофа из- 
лонен в обзоре литературы (глава I ) .

Паш данные, касаощиеся исследования тромбоцитов у наблю­
даемых детей отражены в таблице 1313 .

Сак следует из таблицы, почти у всех детей поступивших 
в клинику определялась троыбоцитопения, особенно выроненная у 
больных с тяжелым и среднетянелим состоянием. Несколько более 
высокие цифры тромбоцитов (более 30 ООО в I ш 3) отмечены среди 
детей с легким состоянием, что видно на рис.
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По данным П.С.Шслова (1948) при уменьшении тромбоцитов 
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стонки. Паши наблюдения согласуются с высказываниями Й.С. 
Наслова, но складывается впечатление, что уменьшение гемор­
рагий при наличии тромбоцитов в периферической крови ииге 
критической цифры ( рапа) происходит в результате проводимого 
лечения.

Часть детей,поступивших в клинику из других стационаров, 
где иы проводилось лечение, имели почти чистую кону и отри­
цательные эндотелиалыше симптомы при резко выраженной тромбо- 
цитопении. Нокпо полагать,что у этих больных лечебные сред­
ства улучшили состояпие сосудистой стонки,не оказав большого 
влияния  на тромбоцитогепез.

Б дальнейшей за время пребывания детей в клинике,тенден­
ция к нарастанию числа тромбоцитов наблюдалась у 69 больних, 
из них у 32 детей количество тромбоцитов повысилось до нории, 
у 12 больных колебалось от самых н и з к и х  цифр (нике критическо­
го числа) до 45-93 ООО в I мм3,у остальных в течение всего пе­
риода лечения (34 ребенка) количество троыбоцитов оставалось 
на низких цифрах, что являлось прогностически неблагоприятным 
признаком. Прогноз был лучше у детей с тенденцией к повышению 
числа тромбоцитов.

При нарастании so количества тромбоцитов до нормы в те­
чение первой недели или 1,5 месяцев дети и в дальнейшем оста­
вались здоровыми.

Ретракция кровяного сгустка.

Вторым характерным гематологическим симптомом болезни 
Верльгофа явяяотся нарушение ретракции кровяного сгустка, за­
висящей от количества тромбоцитов и от их гиаломора. Пеланизм



ретракции кровяного сгуст.«а (четвертая фаза свертывания крови) 
описан в главе I .

дальнейшее наблюдение за больными выявило, что ретрак­
ция кровяного сгустка происходит у большинства детей быстрее, 
чей нормализация числа тромбоцитов,что вероятно зависит от 
улучшения Функции тромбоцитов.

Из'3 наблюдаемых нами больных, у которых была исследо­
вана ретракция кровяного сгустка, она оказалась резко замед­
ленной или незначительной у 24 детей и полностью отсутствовала 
у 19 больных. При этом у всех детей количество тромбоцитов в 
периферической крови не превышало Зи ОШ в I  ми3.

...лителы!ость кровотечения.
Продолжительность кровотечения имеет также как и рет­

ракция кровяного сгустка пряцую связь с числом тромбоцитов 
(?!.С.Послов, 1948).

С.Г.Яевит (1929) напротив не отмечает полного паралле­
лизма между числом тромбоцитов и продолжительностью времени 
кровотечения. При болезни 1 ерльгофа время кровотечсния,как пра­
вило, удлинено. Вместо 3 минут, как бывает у здорового ребен­
ка, кровотечение из шсте укола, продолжается значительно доль­
ше, иногда до I часа и более (В.й.1£азански., 193Ь; Е.П.Орейфельд, 
1947; Л.И.Гефтер,1958; А.Ф>.Тур,19бЗ и д р .).

Паши исследования продолжительности кровотечения прово­
дилась по способу Дуке (укол иглой Франка на глубину 3 мм) у 
84 детей с болезнью Верльгофа. Из них у 15 больных длительность 
кровотечения определялась в предела,, нормы,у остальных -



увеличенной. Чои тяжелее било состояние ребенка, тем длитоль- 
нее било и время кровотечения. У некоторых болышх с тяжелим 
состоянием кровотечение из места укола продолгалось 46 минут 
и более, из них около 1/4 болышх били в возрасте до 3 лет 
(6 из 20).

У всех детей рьяного возраста вреш кровотечения било 
удлиненным, особенно у поступивших в тяжелой состояпии.

Зависимости длительности кровотечения от формы заболе­
вания нам установить не удалось.

Шкшо отметить некоторую зависимость продолжительности 
кровотечения от ранее проведенного лечения. Уменьшение време­
ни кровотечения при этом вероятно зависело от частичной нор­
мализации сосудистого тонуса.

Так,по мнению Лешке и Витковера,длительность кровоте­
чения при болезни Верльгофа обусловлена пониженной резистент­
ностью капилляров и нарушенной сократительной реакцией кро­
веносных сосудов.

Время свертываемости кроии.
Вреш свертываемости крови в острой стадии болезни 

Верльгофа, по мнению ряда авторов остается,как правило, нор­
мальным и лишь у некоторых больных нижет быть замедлено (С.Г. 
Левит,1929; i .И.лаак,1928$ В .Я. Шведский,195 О* А.Г.Мясникова, 
1 9 6 4  и д р .). У одних больных замедление времени свертываемо­
сти крови зависит от недостаточного образования тромбокиназн 
при умеиьшепии 3 фактора пластинок, у других от гипопротромби- 
пемии на почве функционального поражения печени (А.М.Лбезгауз, 

1963).



При исследовании скорости свертывания крови по истоду 
fiacc и Гагро у наблюдаемых наш больных, получены результаты, 
аналогичные литературный донный: у значительного большинства 
больных- у 83 из 98 обследованных, свертываемость крови на­
ходилась в пределах нории (до 10 минут), у 15 детей она оп­
ределялась замедленной (до 15 минут- у 9, до 20 шдаут- у 6 ). 
Увеличение вреиепи свертываемости крови отмечалось чаще у 
больных с тяжелым состоянием (у 7 из 28 детей,(252), чем у 
больных с состоянием средней тяжести ( у 7 из 62 детей, ( и ,  22).

Протромбин К Р О В И .

Содержание протромбина в крови у детей с болезпью Верльго­
фа довольно часто определяется в пределах пормы -  83-(Ю02) 
(А.Н.Лбезгауэ,1Э63; В.11.3асухина,19л5).

Н.В.Потанин (1959) у 4 детей из 15 с болезнью Верльгофа 
отметил сниженный протромбиновый индекс (*5-60-62-64,52),что 
автором ставится в зависимость от поражения функции печени*

Протромбиновый индекс, проверенный нами у 12 больных выя­
вил колебания о пределах нормы от 73 до 106$.

Резюмируя изложенное,можно сказать,что больные поступали 
в клинику с ярко выраженными гематологическими симптомом!]: 
значительной тромбоцитопепией ( у 113 из 115 детей),нарушенной 
ретракцией кровяного сгустка, с удлиненным временем кровоте­
чения ( у 59 из 84 детей). В большинстве случаев скорость свер­
тывания крови была неизмененной у 8о из 98 детей.

Нами отмечена некоторая зависимость тромбоцитопении и 
времени кровотечения от тяжести состояния больного. Складывается



такзе впечатление, что проаодииое ранее лечение нонет несколь­
ко уменьшить количество геморрагий,продолжительность кровоте­
чении и выраженность эндотелиальных симптомов дозе при значи­
тельных изменениях других гематологических показателей.

Остальные гематологические данные не имеют диагностическо­
го значения при болезни Верльгофа, однако могут слуаить в из­
вестной мере показателями индивидуальной реакции организма при 
данном заболевании,помогают выявить сопутствующие заболевания, 
а таиге функциональное состояние кровотворных органов.

2 . Изменение .красной крови у детей с болезнью вепльго .а 
р зависимости от тягести состояния, возраста и со- 

п у т с т в у ю п и х  заболеваний.

Функция красных кровяных телец весьма разнообразна,но наи­
более важная из них роль эритроцитов о газообмене. Помимо это­
го эритроциты выполняют такие биологические функции, как уча­
стие в процессе гликолиза, в регуляции ионного равновесия плаз­
мы, в водно-содевом обмене, в адсорбции аминокислот, липоидов, 
различных ядов и лекарственных начал (II.".Николаев,IUJ7; И.А. 
кассирский,i9 4 I). Из эритроцитов такзе выделен антибиотик эрит- 

рин (".Д.Туминский и Л.ии1роаевский,1959).
По литературным данным в период обострения болезни Верльгофа 

число эритроцитов снижается до 2 ооо ОоО -  I ъоо ООО в I  ш  
(А.В.Гуляев, 1947; ьенгащу /-^ehRamoi/^J, Ьургон ££оигдеоп,С.{’, 

перрон /Ягга/,70̂ . / , i 9 5 4  и другие) и дозе до I ООО ООО и -ниае 
(В.II.Зосухина,1945; Н.Д.Туиинский, Л.Я.Яроаевский,19Ь9; А.Г. 
т1ясникова,1964).



После кровотечений, кроме снижения количества эритро­
цитов и гемоглобина, у детей отмечается анизоцитоз, резе пой- 
килоцитоз, иногда появляются норыобласты ( иН.х\безгауз,1963).

А.Г.Мясникова (1964) наблюдала сдвиг эритроцитов до 
пориобластов в периферической крови у 9 из 55 больних*

У наблюдаемых нами болышх количество эритроцитов в пе­
риферической крови по сравнению с возрастной нормой (А.$#Тур, 
1963) было енвжепным у 84 из 115 детей.

для выяснения возмоапого влияния различных неблагоприят­
ных факторов на изменения периферической крови при болезни 
J-ерльгота, нами была проанализирована взаимосвязь количества 
эритроцитов от тязести состояния и возраста забодевшх детей. 
Полученные дашше изложены в таблице 14.

Анализ показателей красной крови у детей с острым и 
хроническим течением болезни Верльгола не выявил существенных 
различий в этих группах, поэтому все представленные таблицы 
сушарпые, включающие больных с острым и хроническим течением 
заболевания. Таблица /4 ■

Количество эритроцитов з периферической кропив, детей с 
болезнью Верльгофа в зависимости от тязести 

состояния.

Тяаесть
состояния

Число
боль­
ных

.:ю девять "яиияшитов
5000000 
и выше

5 -
4000000

4—
^500000

3,5зоооооо з ! 
2000000

2000000 
и ниже

Тягелое 34 I 3
м

4 13 10 j 3
Сродне­
тяжелое 70 5 41 14 5 4 I
Легкое I I_ 1 i 4 4 I I -
BceFo: lib 7 27 f t .

,
Ь Ь(£/ю 1)0(52 ,il>



Ез приведенное таблицы видно,что при первом исследова­
нии периферической крови у GO из 115 больных (5,; ,12) коли­
чество эритроцитов было снижено от 4 ООО ООО в I мм3 до 
I ООО ООО в I мм3, причем у больней части из них ( у 38 из 
60 -  63,3&) число эритроцитов не превшало 3 600 ООО в I ш 3.

При тяжелом общей состоянии число эритроцитов меиее 
3 ООО ООО в I ш 3 отвечалось чаще (в 76,4# случаев), чем при 
средне-тяжелом (1,40) состоянии детей и легком ( 1 ,$ 0 ,  что 
определялось выраженностью геморрагического синдрома.

Тяжесть общего состояния усугублялась большой потерей 
крови в результате кровотечения из слизистых* Так,у больных 
с тяжелым общим состоянием кровотечения отмечены у 33 детей 
из 34 (972), при средне-тязелои у 46 из 70 (6£>,72), при удов­
летворительном общем состоянии у 4 из I I  (36,2£).

Лишь у одного ребенка общее тяжелое состояние и низкие 
цифры эритроцитов (менее 3 ООО ООО в I  мм3) не сопровождались 
видимым кровотечением из слизистых* Приводим выписку из исто­
рии болезни*

вольная Таня Ю.,5 месяцев (история болезни L? 140),посту­
пила в клинику 22*11-46 г* на 15 день заболевапия.Иарастающие 
по распространенности и величине подкожные кровоизлияния 
появились среди полного здоровья и сопровождались однократ­
ным повышением температуры до 37,2°С* Имевшиеся проявления 
эксудативного диатеза, уртикарныс высыпания в период пре­
бывания в клинике, свидетельствовали об аллергической на­
строенности организма*

Наследственность у ребенка отягощена: отец в детстве 
страдал ревматизмом.

С крови больной наблюдалась гиперхроыная анемия (эритро­
цитов 2.610 ООО в I  мм'3, гемоглобина 602 , цветной показа­
тель 1,1, лейкоцитов 75 оО, лимфо,- ыоио< итопенпя , нескольку 
ускоренная PCQ (13 мм в час),тромбоцитопопия (25430 в I  ммз, 
увеличенная длительность кровотечения до 10 минут,резко за­
медленная ретракция кровяного сгустка и нормальное сверты­
вание крови (Й минут).
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HOSBO ПОЛоГаТЬ, что тякость состояния,гиперхрошшя анемия 
связаны с аллергическоо перестройкой организма на Соне которой 
развилось резко выраженная геморрагическая троыбоцитопепп- 
ческао болезнь Герльгофа*

Наличие зе ушньоонного числа эритроцитов с цветнш по­
казателем выое единицы, как правило, говорит о гомолизо (П.С* 
' ’ас лов, 19*8).

I дальнейшей нарасташо числа эритроцитов происходило 
значительно быстрее, чем количество тромбоцитов: через 10 днеа 
число эритроцитов увеличилось до *280^00 в X мы3,  в то зе вре­
мя тромбоцитов определялось лиоь *9320 в X ш 3*

I

Учтивая выое изложенное, иозво полагать, что изменения 
в составе крови у данной больной были связаны с появпенисы ан­
тител к (Гормонным элементам с преимущественным поражением троы- 
боцитарнои системы.

значительное снинение количества эритроцитов ( i  boo иОО,
X 0t>0 OjO, х 720 ООО в X мм3) было отмечено у троих детей* 

Сочетание вырааепнои полихромитолидии с резкой анемией 
у двух больных (эритроцитов X 7i0  OuC, X ОЬО ООо в X ш 3) ука­
зывало на перероздрикепие socinoro мозга, резкую ого гипер­
функции. Оба ребен^са были с длительным носовым кровотечением.
У одного из них при наличии числа эритроцитов X 720 ООО поли- 
хроиатолилия сочеталась с появлением в периферической крови 
нормобластов, что является признаком патологической регенерации 
крови ( :*С.Паслов, ХЭ48)* У второго ребенка с патологической 
регенерацией крови ш12ош шкацполарванвзш,окаш ша было выявлено



сопутствующее заболевание- аскаридоз, что вероятно усиливало 
интоксикацию организма, оказывая неблагоприятное влияние и 
на кровотворение*

Небольшие изменения величины и формы эритроцитов обна­
ружены у И  больных, число эритроцитов у них не превышало 
4 ООО ООО В I  ш 3*

Количество эритроцитов выше 4 ОиО ОоО в I  мм3 наблюда­
лось в большинстве случаев у детей со средне-тяжелым общим 
состоянием -  у 46 из 70 болышх (6Ь,8^) и с легким -  у 5 из 
I I  детей (45,4£)* Среди больных с тяжелым состоянием число 
эритроцитов выше 4 оОО ОоО в I  мм3 имелось лишь у 4 из 34 де­
тей ( I I ,

влияние возраста больных на содержание эритроцитов в пе­
риферической крови иллюстрирует таблица М15 .

Таблица /5.
Количество эритроцитов в периферической крови у 

детей с болезнью Верльгофа в связи с возрастом

Ьозраст
детей

количество эритроцитов в I мм  ̂ крови
*■ UV/llU
больных ЪОООоОи 

и выше 1 '°~4000000
4-
Jb00000 oOuOOOO !

3000000 
и ниже

До 3 лет га I
г,

II 3 5 5
J-7 лет 52 3 26 9 7 7
7-12 а 25 2 6 7 7 3

12-15 " 13 I 5 3 - 4

Бсего:
т г

I I5 7 4ft 22 i 19 19

Представленная таблица выявляет следующую особенность: 
в двух первых возрастных группах и в последней несколько пре-



обладали дети, в периферической крови у которых количество 
эритроцитов било иенес 4 ООО ООО в I им3,лишь в одной воз­
растной группе (от 3 до 7 лет) било больше болышх с нор­
мальными цифрами эритроцитов 0-9 из 52)(55,7£).

значительное снижение числа эритроцитов (низе з ООО ООО 
в i  мм3) чаще наблюдалось у детей до трех лет (у 5 из 25 боль­
ных), главный образом при тяжелом состоянии, а  также у больных 
старшего школьиого возраста (у 4 из ia ) ,  что ш  склонны объя­
снить тяжестью состояния,большей выраженностью геморрагическо­
го синдрома, а  также лабильностью кровотворного аппарата у 
детей младшего возраста и сдвигами в эндокринно-вегетативной 
системе в период полового созревания у подростков.

С большинстве случаев снижение количества гемоглобина 
и числа эритроцитов шло параллельно. Низкие цифры гемоглобина 
(менее 65£) нередко выявлялись у детей с тяжелым состоянием и 
особенно часто (4 6 ,£ 0  у детей в возрасте от 12 до 15 пет, 
что зависело как от длительности и интенсивности кровотечений, 
ток и от тяжести заболевания.

Изменение величины и формы эритроцитов установлены 
у 14 детей, полихрошто^илия -  у 7.

Нами проанализированы также данные цветного показателя 
во взаимосвязи с тяжестью состояния детей. (Табл. 16 ) .

Цветной показатель, характеризующий содержание гемо­
глобина в эритроцитах, у большинства детой был ниже 1,0, что 
говорило о наличии гипохром;ой arcмии и расстройстве нормаль­
ной регенерации гфови. При этом костный мозг выпускает в 
кровь не совсем зрелые эритроциты, количество которых увели­
чивается быстрее, чей образуется гемоглобин. Это наблюдается



Цветной показатель у детей с болезнью Верльго .а в 
связи с тягестью состояния

Тянесть
состояния

/.оличе-
ство
больных

иветпой показатель
1,0

г

I
0,9 0,8 0,7 0,6 и

...ЛМ»

Тяжелое ' 4 5 10 8 7
Средней
тяжести 70 7 I 20 31 10 2
Легкое I I 3 4 3 I -

Всего: 115 14 29 44 19 9

при постгеморрагических анемиях.
Самое низкое содерааиие гемоглобина (0 ,7 -0 ,О и нике) име­

лось у детей с тягслым состоянием, что свидетельствовало о бо­
лее вырагенном расстройстве регенерации в костном мозге у этих 
больных.

Удете^ у которых выявлялись самые низкие ци;ры коли ества 
эритроцитов и гемоглобина, в анаынезе имелись указания на ряд 
неблагоприятных,отягощающих моментов- неправильное евкармли- 
вание (у з -х ), частые заболевания (у двух), сопутствующее за­
болевание (у одного больного),способствующих более тязелону 
течению болезни Верльгофа

Таким образом, анализ изменений периферической красной 
крови показал, что у детой с болезнью i ерльгофа снинснис числа 
эритроцитов, гемоглобина и цветиого показателя происходило па— 

раллельио тязести состояния.
При наблюдении за динамикой красной крови у детей с бо­

лезнью Верльгофа, установлена постепенная нормализация показа-



телей количества гемоглобина и эритроцитов.
Б течение первого месяца пробивания в клинике у болышх 

с легким течением заболевания все показатели красной крови 
нормализовались.

Динамика количества гемоглобина и числа эритроцитов у 
детей при тяжелом и средпо-тяжелом общем состоянии отражена 
в таблице /7.

Таблица Л-
Динамика содерзания эритроцитов и гемоглобина у детей 

с болезнью Верльгофа, в различимо периоды забо­
левания при тяжелом состоянии

Сроки Число ЗВИТООЦИТЫ Гемоглобин
иссле­
дова­
ния........

де­
тей

, __________  -

Выше
4000000

4 ООО ООО 
и ниже

Выше
65£ и ниже

При поступ­
лении ! 34 5 29 8 26
Через дпей34 14 20 16 18
Через X мес. 22 9 13 18 4
Через 2 use. 12 5 7 1 хо

L— 1— ч
2

Из таблицы видно, что через две педели у 14 из 34 боль­
ных с тяжелым состоянием число эритроцитов нормализовалось,и 
у 16 количество гемоглобина,

В дальнейшем чорез один-два месяца количество гемогло­
бина по сравнению с числом эритроцитов увеличилось у больше­
го числа больных, что может свидетельствовать о достаточном 
обеспечении организма ребенка необходимыми пластическими ве­

ществами (рис. ю. ) .
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Болес медленное нарастание число эритроцитов указывает 
но не достаточность регенерат орньх процессов в костной мозге.

У детей со снигешши числом эритроцитов,количество тром­
боцитов в периферической крови остовалось ниже критической 
цифра доге при наличии клинической ремиссии болезни Ворльго- 
фо.

У болышх со средно-тянелмм состоянием нарастание коли­
чества гемоглобина происходило почти параллельно увеличению 
числа эритроцитов, что говорит о лучаем течении регенератор- 
них процессов о костном мозге, чем у детей с тяжелим состоя­
нием*



Донные о нарастании количества эритроцитов и 
гемоглобина у болышх со сродне-тяжелым 

состоянием

Сроню ис­
следования

Число
детей

ОвиITDOUUTU Гемоглобин
выше

4 OOOOOG
4 ООО ООО 
и ниже

выше
65.J

65£ и 
ниже

При поступлении 70 45 25 57 13
Через 15 дней 67 49 JB 60 7
" I  месяц 56 45 I I 52 4
° 2 месяца 20 16 4 19 I

йз таблицы следует,что но у всех детей со средне-тяжелым 
состоянием через 1-2 месяца пребывания в клинике наступала 
полная нормализация красной крови. Так, через 2 месяца у 4 
детей число эритроцитов оставалось нике 4 ООО ООО в I мм3 и у 
одного количество гемоглобина не превышало 652.

Нами было отмечено, что у 6 больных со средне-тяжелым 
состоянием количество эритроцитов и гемоглобина уменьшалось 
при присоединении ангины ( у 4 детей), гриппа (у одного) и 
при повышении температуры без призпаков присоединения другого 
заболевания. Снижение числа эритроцитов и гемоглобина в пери­
ферической крови у этих больных пе сопровождалось уменьшением 
количества тромбоцитов. У о—х из 6-ти детей число троыбоцитов 
определялось несколько выше,чем в предыдущем анализе.

Наблюдения за изменениями красной крови у детей с бо­
лезнью Ьерльгофа выявили,что нарастание числа эритроцитов и 
гемоглобина происходит более равномерно у детей со среднетя— 
жедым состояниеи (рис. М, ) f40u у больных с тяжелым общим 
состоянием. При присоединении друюго заболевания,наступило
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низение количества гемоглобина и эритроцитов.
Роакция оседания эритроцитов.
У всех наблюдаешх нош больных проводилось исследова­

ние реакции оседания эритроцитов по штоду Т.П.Панченкова.
Реакции оседания эритроцитов придается большое клини­

ческое значение.
Б настоящее врешя точно установлено,что хотя РОЭ не яв­

ляется специфической реакцией, но она никогда не бывает уско­
ренной у вполне здорових доте;; и при закончившихся или кои- 
пепсировашшх процессах (м.С.Наслов,1Э48).

Сущность реакции оседавия эритроцитов до настоящего 
вреисни остается не вшясненпой,однако наибольшее значение 
ииеет,по ынешш большинства, распределение белковых фракций 
плазьш. Повшение глобулинов ой фракции приводит к ускоренно 
оседания эритроцитов; повшение альбуниновой фракции и сни­
жение глобулиновой -  к заиедленив.



Все то,что способствует изменению соотношения белковых 
фракций плазмы будет влиять и па скорость оседания эритроци­
тов*

Г.К.Бурчинский (1946) относит к такиы процессам парэите- 
ральное всасывание белков, пекроз и распад клеток,воспали­
тельные процессы, изменения проницаемости сосудистой стопки, 
заболования паренхимы печени. Последняя является регулято­
ром образования белков плазмы*

Придавая определенное значение белковым фракциям плазмы 
в ходе реакции оседания эритроцитов, Г.И.Бурчинекий (1946) 
указывал, что альбумины стабилизирует суспензию эритроцитов, 
фибриноген сенсибилизирует ее к влиянию глобулина, поэтому 
самая ускоренная РОЭ будет при наличии большой концентрации 
и фибриногена и глобулина*

Па осодапие эритроцитов оказывают влияние также ”РН° кро­
ви, электролиты, заряд эритроцитов, функциональное состояние 
вегетативного отдела нервной систеш.

По данным т’*С*!!аслова (1948), П.Г.ЕЙвина (1927) и др* 
изменение реакции оседания эритроцитов происходит параллельно 
тяжести течения болезни* По мнению Г'.И.Бурчинского,Г.Ландау 
(x9J7),реакцию оседания эритроцитов необходимо рассматривать 
всегда с учетом клиники, состояния больного и формулы крови, 
в виду того, что иногда при тяжелом состоянии больного (ка­
вернозный туберкулез, раковое заболевание и т .д .)  РОЭ может

быть в приделах нормальных цифр вследствие ареактивности ор­
ганизма*

Наблюдаемые наш результаты исследования РОЭ у детей 
представлены в таблице 19.



РОЭ у детой с болезнью Верльгофа в связи с их 
состоянием

Тяжесть
состояния

. .....

-----

Число
боль­
ных[ ...

Р 0 Э
60-
40

40-
о 0

з о - ! 
20

го-
15

15-
10

, - ,

10 и 
ниже

из них 
норма

Тяжелое 34 6 3 7 3 7
1 ' \ 
8 9

Средней
тяжести 70 41 4 8 6 II 37 25
Легкое I I ш 2 I - 2 6 4

Всего: 115 10 9 16 9 ОС\3 51 38

Из приведенной таблицы видно,что более чей у половины 
болышх (у 64 из 115) оседание эритроцитов было ускорено.

У 6 детей с тяжелым течением и у 4 со среднетяжелым РОЭ 
была ускорена от 40 до 60 мы в I час, что по Рессле характе­
ризует гиперэргическую и нормэргическую реакцию*

При проведении анализа причин такого большого ускорения 
оседания эритроцитов и выяснения возможного влияния кровоте­
чений, питания ребенка, сопутствующих заболеваний, нами полу­
чены следующие данные.

Группа детей (4) с резко повышенной РОЭ (50-80 мм в I час) 
несколько отличались от больных (6 ), РОЭ у которых была в 
пределах 40-60 мм в I час.

Дети I  группы (РОЗ 50-80) в основном были удовлетворитель­
ного питания, у всех заболевание сопровождалось субфебрильной 
температурой, у двух из них заболеванию предшествовало повы­

шение температуры до 38-39°с и резко выраженная аллергическая 
реакция в виде уртикарной сыпи (у одного).У троих детой этой 
группы заболевание началось с профузного носового кровотечения. 
В эту группу вошли дети с сашм низким числом эритроцитов в 
периферической крови. Септически» прпптют.« -  и  --------



Дети второй группы (6) имела пошшзняое питание, у 
двух из них выявлены сопутствующие заболевания- хронический 
отит и хронически незотвшкшит* заболевание у всех больных 
начиналось с тязелого носового кровотечения* Аиешя была уве­
рено выраяе ной*

Учитывая вше изложенное, мозно полагать, что ускорен­
ному оседанию эритроцитов у первой и второй группы детей,спо­
собствовали большая потеря крови, могущая изменить содерзание 
и соотношение белковых фракций плазмы, измененная проницае­
мость сосудистой стенки, с выходом из сосудов в ткани мелко­
дисперсного альбумина и относительным повышением глобулинов 
в плазме, а такзе влияние сопутствующих заболеваний (у вто­
рой группы детей)*

Нормальные цифры РОУ отмечались преимущественно у детей 
с более легким общим состоянием и резе при тяжелом*

У одного больного мы наблюдали замедленною реакцию осе­
дания эритроцитов (2 мм в час)*

Г.П.Бурчинский (1946) описывает аналогичную реакцию у 
больных при неосложненной язве зелудка и связывает это с функ­
цией вегетативного отдела нервной систеш.

Итак, болезнь иерльго^а у детей монет сопровоздаться 
ускоренной, нормальной и резе замедленной РШ*

При дальнейшем наблюдении за динамикой РОЭ у 38 детей 
с болезнью БсрльгоСа выявлена тенденция к снизешш как с тя— 
желым (у 25),так и со средне-тязелым состояш5ем (у 13 боль­

ных)*
У 22 больных наблюдалось дальнейшее ускорение реакции 

оседания эритроцитов, у 13 из них были выявлены сопутствующие



заболевания (ангина у 6 болышх, воспаленно легких у з,отит 
у 2, краснуха -  у одного) или обострение хронического очага 
шгекции.

о всех случаях ускоренная P0Q сопровождалась повыше- 
ниеы температуры (37 ,Л>о79Ъ°) в течение 2-3 дней.

У 6 больных с ускоренной роз кроме кратковременного суб- 
фебриллитета других симптомов не выявлено* У одного повшение 
РОЗ произошло в период появления аллергического высыпания,у 
второго совпало с проведением дегельминтизации*

Лишь у последнего ребенка ускоренная РОЭ сопровождалась 
уменьшением числа тромбоцитов, у остальных детей количество 
тромбоцитов или нарастало (у болышх со ередне-тяжелым и легким 
состоянием) или оставалось на прежних ци/рох ( у детой с тяже­
лым состоянием)*

3* Изменение белой кпови у детей с болезнью 
Ьсрльго£а в связи с тяжестью состояния.воз­

раст ом и отягоииозциыи моноидами*

Яейкоаоэз является показателем степени раздражепил или 
угнетения кровотворных органов и в связи с этим так же опре­
деляет состояние иммунобиологических свойств организма.

В виду того,что оценка лейкоцитоза и лейкоцитарной фор­
мулы в детском возрасте может деть ценные сведения о патологии 
органов кровотзорения,нас интересовал и анализ этих результа­

тов*
Данные общего количества лейкоцитов у наблюдаемых наш 

детей представлены в таблице 2° .



Число лейкоцитоз в периферической крови у детей с 
острый и хроническим течением болезни Верльгофа 

а спяэи с их состоянием
—  -  —

Тяжесть
состояния

I т ---------т т- - т ------------ -1 1ДГИ и 1

Число
детей

Лейкоцитоз Норма ■ 

лейко­
цитов

Лейкопения
че­
лне

выра­
женный

уме-
а - ,

уыереп-
ная

выра­
женная

J C T j Тяжелое
Г1 "  ^

9 «• 2 6
poej Средне­

тяжелое 25 2 2 3 16 2
Легкое 6 4М - г 3 -

Всего: ш Z 4 6 25 3
лро—) 
пи- ) 
че- )
ское)

Тяжелое
Средней
тяжести

25 

45 .

г

2

5

7

5

II
I I

24

2

I
) Легкое 5 I - I 3 -

Всого: 75 5 12 17 •J8 3

Из приведенной таблицы видно, что у 69 детей из 115 (602) 
наблодолось пониженное количество лейкоцитов, что отмечалось 
чаще при остром течении (э 70,5) и pose при хроническом (54,6£)* 
Среди детей с пониженным количеством лейкоцитов были больные 
с тяжелым общим состоянием, крооотечениями из слизистых и пост- 
геморрагачесзой анемией.

При сопоставлении количества лейкоцитов в розличшлс воз­
растных группах было выявлено, что у больных с острое формой 
болезни Перльгота,снижение числа лейкоцитов отмечалось тем чаще, 
чем старше был возраст детей.

У детей с хроническим течением болезни Верльгофа лейкопе­
ния определялась чаще в двух возрастных группах (до 3 лет к с 

7 до 12 лет).



Причину уменьшения числа лейкоцитов у части наблюдаемых 
дотей можно объяснить склонностью болышх к лейкопении о пе­
риод репарации, на что указывал Л.М.Лбезгоуэ (i9o3). У детей 
с тяжелым состоянием опрошенная лейкопения является следстви­
ем угнетающего действия токсинов но лейкопоэз.

Но литературным донным истинный лейкоцитоз зависит от уси­
ленного поступления в кровь новых клеток белой крови вслед­
ствие оживления кроветворной функции костного мозга,что наб­
людается при значительных кровопотерях, отравлениях,инфекциях 
(A.~'.Typ,i962).

Лейкоцитоз у наблюдаемых нами больных был отмечен у 33 
детей (20^)* у б болышх с острым течением и у 17- с хрони­
ческим, у всех детей на коже и слизистых были распространен­
ные кровоизлияния, у большинство обильные кровотечения из сли­
зистой носа, у одного из лунки зуба, однако не у всех боль­
ных лейкоцитоз ыошю было объяснить кровопотерей. Самые вы­
сокие цифры лейкоцитов (16.400, 17.400, Ю.зОО) наблюдались у 
пяти детей без кровотечения из слизистых. У двоих из этих де­
той были сопутствующие заболевания* гельминтоз у одного ребен­
ка, у второго- крапивница.

Следовательно, лейкоцитоз наблюдался чаще у дотей с крово­
течениями из слизистых и реже -  у больных боз кровотечение,но 
с обильными кровоизлияниями в коку. В этих случаях увеличение 
числа лейкоцитов могло объясняться раздражением лейконоэза 
продуктами рассасывания множественных кровоизлияний.

При дальнейшем наблюдении за количеством лейкоцитов в пе­
риферической крови у детей с болезнью Верльгофа отмечено до­
вольно медленная их нормализация. Так, чороз дво недоли число



лейкоцитов о продолах нормы било у 34 больных из II5# чороз 
два месяца -  у 55 детей. В то го время лейкопения определя­
лось у 45, лейкоцитоз (от 16 ООО до 12 IOO в I ш 3) -  у I I  
дотой. Четверо больиих наблюдались более короткий срок,ввиду 
имевшихся у них срочных показаний к сплонэктоыии,поэтому ди­
намики лейкоцитоза но выявлено.

отмечена некоторая особенность изменения лейкоцитоза в 
зависимости от тяжести состояния больного при поступлении.

Так, у 14 из 04 больных с тяжелым состоянием поступила 
нормализация числа лейкоцитов, у 9- их количество уменьшилось.
В дальнейшем лейкопеиия выявлена у 17 из 34 детей. Увеличенно­
го количества лейкоцитов пе определялось, несмотря на то,что 
у 5 дотей были осложнения (гнойный отит- у двух больных,хро­
нический тонзиллит- у двух, гайморит -  у одного).Лейкопения у 
этих детой сопровождалась некоторым ускорением Рои, что сви­
детельствовало об активности воспалительного очага.

В отличие от болышх с тяжелым состоянием у детей,по­
ступивших в клинику в удовлетворительном состоянии, в даль­
нейшем количество лейкоцитов определялось в пределах возраст­
ной нормы, что указывало на достаточныекомпонсаторные возможно­
сти этой возрастной группы.

Большое разнообразие в колебании количества лейкоцитов в 
периферической крови выявлено у детей со средно-тяжелым общим 
состоянием; у 19 из 70 болышх отмечалась нормализация числа 
лейкоцитов, у У-уволиченио, у 8-уменьшение. При наблюдении че­
рез две недоли нормальные цифры лейкоцитов определялись у поло­
вины дотей, у 10 лейкоцитоз, у 25-лейкопения. Повышение числа 
лейкоцитов у 7 из Ю больных с лейкоцитозом сопутствовало при-



соедипению вторичной ин;екции* воспаление легких у троих,ан­
гина у 4. У троих дотей, страдавших эксудативным диатезой,лей­
коцитоз воэмоино был реакцией на усиление конных проявлений.

При сопоставлении динамики числа лейкоцитов с количест­
вом тромбоцитов установлено, что резко выроненная,стойкая трои- 
боцитопения наблюдалась несколько чаче у больних с лойкопениой 
(у 26 из 45 больних).

Однако лейкопения и троибоцитопония, наблюдаеше в кли­
нике не говорили о плохой прогнозе в дальнейшей. Наш наблю­
дались болыше, у которых после виписки из клиники в течение 
•1-5 месяцев от начала заболевания продолжалась дальнейшая нор­
мализация числа тромбоцитов и лейкоцитов.

Примером этого положения монет служить история болезни 
15089/JQ9.

j.*—он Олег iii.,9 лет,поступил в клинику 20.Х-64 г.на второй 
день заболевания с резко выраженной кровоточивостыо.Мноиест- 
вешше, различной величини кровоизлияния нашне и петехии 
на слизистой полости рта, кровотечение из слизистой носа поя­
вились на второй день поело удара железной палкой но голове.
Из анамнеза установлено, что у матери ребонка легко возника­
ли подкопные кровоизлияния. Исследование периферической кро­
ви показало снижение числа тромбоцитов (*2<100 в I ш 3) .

При первом исследовании о крови мальчика выявлено: эри­
троцитов -  оJ900U0, гемоглобина 68^, лейкоцитов 4600,РОЭ 12 мм 
о час,тромбоцитов 6780 в 1 ш з, врош свертывания крови 18 
минут 15 сокунд, длительность кровотечения -  более 20 минут» 
ретракция кровяного сгустка- отсутствовала. Лейкоцитарный 
профиль приводен на рис. 12. лак показано на лейкоцитарном 
профиле,лейкопения зависела от равномерного снижения почти 
всех форменных элементов белой крови (кроме эозиновилов).В 
последующих анализах в точение полуторых месяцев такие кон­
статировалось некоторое уменьшение одного из этих элоыоитов 
крови, чаще были снинены моноциты. Гематологическое и клини­
ческое улучшение у мальчика происходило довольно медленно. 
Обильные кровоизлияния на коне в виде кровоподтеков и пето- 
хий появлялись у ребенка до 5-го дня болозни,единичные- до 
конца второго месяца, носовые кровотечения периодически повто­
рялись до 54 дня заболевания.



6000

5000

<<000

3000

2000

1000

ЛЕЙКОЦИТАРНЫЙ ПРОФИЛЬ

б-го О лега Ш . , 9 лет.

э н л м   9 1 * 1 - 5 4 г .   ч е р е з
21 *-54г. IQlxT-ftiir----

 11*1-5̂
6 лет.

1 9 |!Г -5 ^ г .  через 9лет.

Несмотря на энергичное печенио,частые переливания кро­
ви и лейкоцитарной массы,назначение сирой печени,оленей 
бычьей кроии.желт1ШВ,камполона,витаминов С.Ь, К, низкие ци'-ры 
тромбоцитов (менее J0 ООО) оставались до 42 дня заболевания. 
Ребенок выписан из клиники без геморрагий с числом тромбо­
цитов 73 200 в I  мыЗ.

Мальчик находился под наблюдением клиники болео 9 лет. 
({ровоизлияниП на ко;::е и слизистых в дальне Пием не отмеча­
лось, количество тромбоцитов определялось в пределах нормы. 
Лишь в мае I960 г . оно снизилось до 105 Ооо,что сопровожда­
лось общей слабостью и утомляомостью.После летнего отдыха 
общее состояние улучшилось,тромбоциты повысились до нормаль­
ных цифр, остальные показатели периферической крови также 
были о пределах возрастной нормы. В приведенном примере в 
острый период заболевания с обильным кровоточенисм, все эле­
менты периферической крови были ниже возрастной нормы.частые 
переливания крови в течение месяца лишь уменьшили подкожные 
кровоизлияния, но не способствовали полному исчезновению кро- 
аоточеиц воточивости. Наблюдалась некоторая оиеыизоция больно­
го до 25 дня заболевания. Уморенная лейкопения (4500-6000)дер 
жалась в течение месяца. В последующие дни количество лейко­
цитов колебалось от 5300 до 10 ООО в I  мм3
Довольно часто выявляемая моноцитопспия была обусловлена 

ежедневными переливаниями крови.
Нарушение тромбоцитогонеза и других гематологических пока­

зателей было вызвано основным заболеванием,причиной возникновения 
которого послужили наследственное предрасположение и те нарушения



в центральном и вегетативном отделах нервной систош,выз­
ванные травиои головы.

Для выяснения характера лейкоцитоза и лейкопении у де­
тей с болезнью Верльгофа форменные элементы белой крови не­
сло довали с ь в абсолютных цифрах. В доступной литературо ана­
логичные исследования нам не встретились*

В настоящее время для подсчета лейкоцитарной формулы 
чаще пользуются мотодаыи В*Шиллинга (19oi), однако он по дает 
правильного представления о фактическом содержании разных ви­
дов лейкоцитов в крови,особенно у детей и при больших коле­
баниях содержания общего количества лейкоцитов,что наблюда­
ется и при болезни Верльгофа*

Поэтому, анализ лейкоцитарной формулы у детей с болезнью 
Верльгофа нами произведен в абсолютных числах по методу ш*д* 
Машковского (i9 4 7 ),предложившего графическое изображение аб­
солютных чисел основных видов лейкоцитов,названное им "лей­
коцитарным профилем”.

лейкоцитарный про иль представляет методику графического 
изображения состояния белой крови, отражающего одновременно 
как соотношение основных видов лейкоцитов между собой (т .о . 
формулу),так и абсолютное содержание каждого из них в отдель­
ности в 1 мм3 крови.

Многие авторы (Г.И.иассирский, 1941; Н.С.Паслов, 1948;
В.С.Дуброва, 1955 и другие) считают, что подсчет абсолютного 
содержания в крови тех или иных клеток имеет большое значение, 
чем процентное содержание их о лейкоцитарной формуле. Подсчет 
в абсолютных количествах форменных элементов белой крови ха­
рактеризует их фактическое содержание в периферической крови и



позволяет уловить основную тенденцию возрастной динамики 
крови у детей  ̂стирающуюся при сопоставлении относительных 
цифр.

Е.Р.Левин (1941), на основе изучения литературного 
материала и собственных наблюдений, вывел примерные границы 
норы разных групп лейкоцитоз для соответствующих возрастов#

аблипа 2i.
Абсолютные цифры лейкоцитарной формулы у 

дотей по Левину

Возраст 
в годах

Ъозофи-
пы

ЭОЗИИО-
филы

Пойтро—
Фили

Лимфоциты МОНОЦИТЫ

i /2 - I
1-2

Х00-600
100-600

5000-7500
4500-6500

700-X300
600-Х200

2-3 100-500 от 3.000 3500-5500 500-XXU0
3-4 от 100-400 ДО 5.500, 3500-5500 5U0-II00
4-6 очень

пол их 100-400 ИЗ НИХ 2700-4700 400-1000
£>-6

Г Л о о
100-400 палоч- 2500-4500 400-Х000

6-7 100-400 коядерных 2400-4400 400- 900
7-8 100-400 200-500 2200-4200 400- 900
8-9 100-400 2000-40U0 400- 800
9-IO X00—400 X800-J800 400- 800

10-11 100-400 Х500-3500 300- 700
XI-X2 100-400 1 1400-3400 300- 700
X2-I3 100-300 1400-3200 300- 700
13-14 100-300 j Х400-3000 300- 700
I4-X5 хоо-зоо

т  ........
1200-3000 300- 700

;>0зии0уилы.
Чутким показателем,быстро реагирующим при всяком ухудше­

нии и улучшении процесса в организме, являются зозипофилы.



Тав, по современным представлениям, основными функциями 
эоэинофилов являются анти/гистшяшная, антитоксическая и фаго­
цитарная ( Л.Д.Гриншпун,1962).

Работы Спойрс и Уоика ( Зр-^^аЦ /спк  ,1957) дают осно­
вание считать, что эозинофи/ш кршшыиюх участие и в образо­
вании антител*

По мнению большинства авторов (И.А.Коссирский,1Э41* Е.М. 
ЛепфША* Ш Х | Ь.-.Царева, Ш ^^Хас/аь,Л . bJfac/a5, $. 9l7j2) 
обезврогивающая функция эозииофилов связала с защитной реак­
цией организма иа введение чужеродного белка, появление в ор­
ганизме больиого количества гистамииовых продуктов сопровонда- 
ется ЭОЭИНОфИЛИбй Uebeaut егег^Я.алс/.^ete^Q i1ЭЬ2).

.'станов лоно (X ofaj, %Жас{аь$, »Х962| Code #1963),
что эозипофилы содержат знзим, способный разрушать гистамин, 
являющийся одним из ведущих хишческих веществ аллергических 
реакций.

В таблице 2 2  отобрааено содерзание эозино1илов в пери- 
черической крови у детей с болезнью Ворльго’а  в связи с тя­
жестью СОСТОЯНИЯ. lrt„«rn  09

Тязесть
СОСТОЯНИЯ

лол-во
детей

зозино 5 ДЫ -1 ттт»

отсут­
ствуют

ииго
нормы

норма выше
норш

Тягелое 34 5 18 5

Средней
тягости

70 3 ! I 46 20

Легкое ____ X I____г т» L - I -  . Q J 4 .
Всегоs 115 8 8 70 2 9



Нэ таблицы видно, что отсутствие или снижение числа эози- 
пофилов чшдо наблюдалось у больных при тяжелом общей состоя­
нии и может служить одним из симптомов, свидетельствующим 
о наличии токсикоза,обусловленного появлением в организме 
гистаминовых продуктов*

Дети, у которых выявлено отсутствие или снижение числа 
зозинофилов в периферической крови, как правило, были с резко 
выраженным геморрагическим синдромом, жаловались на недомо­
гание, слабость, плохой аппетит, нередко заболевание у них 
начиналось с подъема температуры до 38°С* Сопутствующих забо­
леваний у детей с острым течением не было*

Среди детей с острым течением болезни Верльгофа в воэ- 
расто до 3 лет болышх с эозинопонией но било, при хроническом 
течении она отмечалась у 4 из 8 детей*

Уменьшение числа зозинофилов многими исследователями 
ставится в зависимость от обезвреживающей функции зозинофилов 
(В.Шиллинг,19J I ;  П.С*Паслов,1948|1952$ В*С*Дуброва,1955$ А*_. 
Тур,1963). Возможно поэтому, чем легче отмечалось состояние 
болышх, тем больше среди них было детей с нормальным или 
несколько повышенным количеством зозинофилов*

Эозинофилия наблюдалась в 36# ( у 14 из 39) у больных с 
хроническим течением в возрасте от 3 до 7 лет,что может гово­
рить о повышенной аллергизацни этой группы детей*

В далыюйшем в точение двух-трех педель произошла норма­
лизация числа зозинофилов у 21 из 29 больных с эозинофилией.И 
лишь у 8 детей количество зозинофилов длительное время (один* 
два месяца) оставалось повышешшм (14£ или 952 в мм3, IGfS —



870 в X мы3|  Ха{6* 71Ъ о X им3)* Причиной длительной эозино- 
филви у половины этих больнах ыогяи бить сопутствуэдие забо­
левания (ангина, аскаридоз, хронический иеэотидаанит, экссу­
дат пиний диатез). Двое детей ишли сшгеоыа виташнно^ не­
достаточности (бледная сухая кока, язык с глубокими трещи­
нами, значительное число перенесенных заболеваний).

Повышение количества эозинов лов в периферической .;ро- 
ви наблюдалось у 14 детей, из них после ангины -  у 10 детой, 
после обострения хронического тонзиллита и отита -  у двух 
болышх, во время санации полости рта -  у двух.

Для иллюстрации сказанного, приводим лейкоцитарный про­
филь ребенка Холи Р, 6 лет (история болезни 9 10026/525) 

(рис. 13' ) .
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Пальчик СО СрвДВе-ТЯХОЛОЙ острой формой болезни Верль- 
гола, стродшощий топическим тонзиллитом. В анамнезе име­
ются указания на ряд неблагоприятных иоментов j отягощен­
ную наследственность (мать ребенка страда ревматизмом), 
недостаток витаминов в литании, а также частые заболевав 
пил (грипп, отит, с 3 лет повторные ангины, коклш, корь, 
эпидемический паротит, бронхит в 5 лет)*

Впервые молкие геморрагии у больного появились во вре­
мя кори, после выздоровления от кори стали возникать и бо­
лее крупные подкозадые кровоизлияния, а в дальнейшем при- 
соединилось кровотечение из слизистом рта. В клшшзу ре­
бенок поступил на 7-й день заболевания со значительно вы-, 
радевший кровоизлияниями на коке и слизистых.

Анализ крови: эритроцитов 4500000, гемоглобина 86$, 
лейкоцитов 830-, лейкоцитарный профиль но изменен. Роэ 
17 т  в час, тромбоцитов 9000 в ш э, длительность кровоте­
чения 9 мин.,время свертывания крови 5 иинут, ретракция 
кровяного сгустка отсутствовала.

Выравенная тромбоцитопения удерживалась до 23 дня за­
болевания. В период обострения хронического тонзиллита 
(27.УШ-68 г .) .  увеличения числа эозино илов не наблюдалось, 
их количество увеличилось через 6 дней после обострения 
тоизиллита. It этому времени число троибоцитов возросло до 
132 ООО в I ш 3, нормализовалось время кровотечения и 
ретраздия кровяного сгустка.

Следовательно, ни обострение хронического тоизиллита, ни 
последующая аллергизация организма не оказали отрицательного 
влияния на течение основного заболевания.

особенностью течения заболевания у данного больного яв­
ляется развитие троибоцитопенической пурпуры во время кори 
на фоне ослабленных защитных сил организма предшествующими 

частыми эаболеванияш.



Пейтропения, лимфопеиия,отмеченные в период нароста- 
ния числа эозинофилов, свидетельствовали о наличии очага 
инфекции (нейтронения) и о некотором угнетении лимфоцитар­
ной систеш (лимфопения). Через два месяца все гематологи­
ческие показатели были в пределах нормы.

Таким образом, последующее наблюдение за динамикой ко­
личества эозинофилов в периферической крови выявило связь 
эозинофилии с обострением сопутствующих заболеваний.

особой зависимости изменения ^всла эозинофилов в пери­
ферической крови с количеством тромбоцитов не установлено.

БазосЬильные лейкоциты у наблюдаемых нами больных в пе­
риферической крови встречались редко и составляли не более 
0,5 -  13, т .е .  были в пределах нормы, поэтому анализ содер­
жания этих элементов крови в работе не приводится.

ЦейтроЬильные лейкоциты. Большое значение в оценке со­
стояния больного имеют нейтрофилыше лейкоциты,осуществляющие 
защитную реакцию организма.

У наблюдаемых нами больных были выявлены следующие дан­
ные об изменении количества нейтрофильных лейкоцитов в пери­
ферической крови (таблица 23. ) .

Из таблицы видно, что при первом исследовании у полови­
ны дотей ( у 62 из 115 -  53,9^) с болезнью Верльгофа число 
нейтрофилов было в пределах возрастной нормы и почти с одина­
ковой частотой отмечались нейтропения ( 2 4 , и иейтрофилез 
(21,7$) ( у 28 , 25 больных).

Иейтрофилез выявлялся относительно чаще при тяжелом



Количество нойтрофилышх лейкоцитов у детей с бо­
лезнью Верльгофа в связи с тяжестью состояния

Тяжесть
состояния

Всего

nMriniani.iLi

Иейтро-
пония

Норма
иойтро-
филов

Умерен­
ный
нейтро-
филез

Выражен­
ный
нойтро-
филез

Тяжелое о4 9 14 7 4
Средней
тяжести 70 19 , 38 4 9
Легкое I I L ~ 10 I
Всего; lib■ II «ям ■ ■ 28 62 1 IX 14

состоянии (у i l  из 34 болышх), чем при средне-тяжолом (у 13 из 
70) и легком (у I из IX).

Существенной разницы в содержании нойтрофвлов при остром 
и хроническом течении не выявлено.

У 18 из 25 детей нейтрофилез сочетался с общим увеличением 
числа лейкоцитов и у 17 -  со сдвигом влево.

Таблица 2Ь.
Количество палочкоядорных нойтрофилов у детей с 

болезнью Верльгофа в связи с тяжестью 
состояния

Тяжесть
состояния

Всего
боль­
ных

Количество палочкоядорных ней- 
тмоилев . ___  ____

ниже
нормы

норма выше значи- 
нормы тельио 

выше
т т**

Тяжелое 94 I 18 6 9
Средней тя­ 70 4 42 17 7
жести
Легкое I I 7 4

Всего: 115 5 67 27 16



В таблице 24. показано, что увеличение палочкоядорпых 
нейтрофилов у детей с болезнью Берльгофа наблюдалось довольно 
часто у 4J из П5 болышх (_7,о^), уменьшеиио-лишь у 5*

Большинство больних (12 из 17), у которых наблюдался ной- 
трофилышй лейкоцитоз со сдвигом влево поступили в клинику с 
обильным кровотечением, т .с . в сашй разгар заболевания с вы­
раженной интоксикацией, лишь у 5 из 17 детей кровотечение или 
отсутствовало,или было незначительным.

Б качестве примера,иллюстрирующего изменения лейкоцитар­
ной формулы (нейтрофильный лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг вле­
во) при тяжелом общем состоянии может служить история болезни
J 804 и лейкоцитарный профиль (рис. ^  ) ребенка Коли il.,9  мес.

мальчик находился на не­
правильном грудном вскармливании 
(беспорядочное кормление,ранний 
прикорм,недостаточное количество 
витаминов). Перенес ветряную оспу 
в 4 мес. С этого же возраста поя­
вились подкожные кровоизлияния и 
носовые кровотечения,носившие ре­
цидивирующий характер. Последнео 
обострение началось с обильного 
носового кровотечения.Госпитали­
зирован с диагнозом: болезнь Берль 
roipa, тяжелое рецидивирующее те­
чение,рахит И ст.цветущий,постгс- 
моррагическая анемия.

Состояние мальчика тяжелое. 
На козе имелись различной величи­
ны и давности кровоизлияния.Боль- 
шой родничок увеличен (2,5 х 2,5 
см), края его мягкие,на ребрах 
определяются четки,на голове -  
томные бугры. Тоны сердца приглу­
шены. Печень выступала из-под ре­
берного крал па 2 см. Селезенка 
не пальпировалась.Стул жидкий,со­
держащий большое количество кро­
ви.

Общее тяжелое состояние ре­
бенка сопровождалось выраженной 
анемией (эритроцитов 25IOOOO,ге­
моглобина Тед,лейкоцитозом до

Рис. 14.
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•$800, значительным палочкоядерным сдвигом в пси о (9#- 
1422), пейтро<?,илезоы (32ii- 505Ш, лиь^оцитозом ( b j>
8374) и моноцитопениой (о >  474). РоЭ не измонена.Дли­
тельность кровотечения 7 ши.,тромбоцитов 26000 в мм3.

Под влиянием терапии наряду с улучшением общего со­
стояния произошла нормализация формулы крови» количест­
во палоч^оядорнш нептрофилов уменьшилось до нормы

Из выше описанного следует, что увеличение молодых форм 
нептрофилов говорит за остроту процесса, за наличие интокси­
кации, что подтверждается литературными донными. Так, Арнот 
указывал, что увеличение числа палочкоядерных нейтронлов сви­
детельствует о дегеноративном сдвиге влево .Тушинский,А.Л.
Ярошевский,1949).

Появление иейтрофилезав иериод кровотечения у детей с 
болезнь© Верльгофа наблюдал А.П.Абезгауз (1963); сдвиг влево ав­
тор отмечал редко.

Наш выявлено такие,что нейтронплышй лейкоцитоз без сдви­
га влево, имевшийся у 8 больных, хотя и был в острую стадию бо­
лезни Верльгофа и говорил об остроте процесса,однако свидетель­
ствовал узе об уменьшенной интоксикации, так как 5 из 8 детой 
раиое лечились в других стационарах, двое поступили в клинику 
через несколько дней поело кровотечения.

объяснить нейтрофипьный лейкоцитоз наличием ослозноний но 
представляется возможным в виду того,что из 25 лишь у 6 больных 
с нейтрофилезом имелись осложнения: заболевание носоглотки у 3 из 
них вне фазы обострения -  у 2 и аскаридоз- у 3 детей, it тому не 
исследователи, з^нимаошиеся изучением гематологических сдвигов 
при аскаридозе и заболеваниях носоглотки,не находили повышения ко­
личества нейтрофильных лейкоцитов при этих заболеваниях (*D Lament,JU 
1933$ З.Г«Василькова,1948; Т.Б.Пономаренко,1951).



Иа возможность наличия умеренного нейтрофилеза с увели­
чением палочкоядорных форм у части дотей с вырааенной тонзил- 
логенной интоксикацией указывали Д.Д.Дебедев и Е.И.Волкова 
(1957).

О влиянии сопутствующих заболеваний на увеличение иейтро-
фильных и палочкоядорных лейкоцитов в периферической крови моз-
но говорить лишь у одной больной Лены Л .,9 лет (история болезни

27/498), находившейся под вашим наблюдением с диагнозом 
болезнь Верльгофа хроническая непрерывная форма,левосто­
ронний отит,мезотимпанит.

Девочка от молодых здоровых родителей,находилось на 
искусственном вскармливании с 2 лет,отставала в развитии. 
Перенесла корь,скарлатину,коклюш, воспаление легких.С 3-х 
лет частые носовые кровотечения.Обострение заболевания 
началось 6.1-52 г .с  появления обильного носового крово­
течения, слабости,повышенной температуры -  J80C.Госпи­
тализирована в клинику на 5-й день заболевания.Состояиие 
больной при поступлении средней тягести,бледная,на ко&е 
немногочисленные,мелкие,различной давности кровоизлияния. 
Слизистые полости рта чистые.Тоны сердца приглушены.Пе­
чень и селезенка но уволичены.Анализ крови: эритроцитов 
о 800 ош,гемоглобина 52$, цветной показатель 0 ,ь,лейко­
цитов j.0 600, зозинофилов 2, юных -1 , палочкоя;керных-12, 
сегментоядерных- 72$, лимфоцитов <#,моноцитов 7,;.КЮ -24 
мм в час. Длительность кровотечения 5 мин.,тромбоцитов 
27 670 в I ммэ.

Значительное увеличение сегментоядерных и палочко­
ядерных ноптрогилов (рис. 15 ) зависит не только от тя-
нести основного заболевания,но и от обострения сопутствую­
щих заболеваний (хронического отита,мезотимпонита).

В результате комплексного лечения с улучшением общего 
состояния и прекращением гноетечения из уха,нормализо­
вались гематологические показатели (гемоглобина 89,лей­
коцитов 0800), количество_ге тромбоцитов оставалось на низ­
ких цифрах (32.800 в I  мм3) .

Увеличепио палочкоядерных форм нейтрофилов у наблюдаемых 
болышх отмечалось в первые дни и во время кровотечений,в даль­
нейшем, при улучшении состояния ,их число нормализовалось быст­
рее, чем приходило к норме количество нейтрофилов.

По мнению М.С.Иаслова (1948) и А.Ф.Тура (1957) высокий
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нейтрофилоз с резкий сдвигом влево характеризует наличие 
токсикоза, что подтворэдиет мнение многих исследователей о 
роли токсических веществ на развитие болезни Верльгофа.

Группа детей (28) с нейтропенией в периферической кро­
ви несколько отличалась от больных, у которых отмечен ней- 
трофилез* Среди больных отой группы обильные кровотечения встре­
чались реже (у 12 из 28 детей), у остальных (у 16) кровотече­
ния или отсутствовали, или были незначительными, почти в два 
раза было болыле больных,лечившихся в других стационарах (13 
детей).

Вероятно и на уменьшение количества нейтродинов больного 
влияния сопутствующие заболевания но оказывают.

Б виду того, что самые низкие цифры сегыентоядерных 
пейтро'илов были у детей, не отягощенных сопутствующими забо­
леваниями, у троих из них результаты отдаленных наблюдений (до 
6 лет) вполне удовлетворительные.

Примором. наличия иейтропении о период клинического улучше­
ния монет служить выписка из истории болезни j  614 больного 
Саши И*,II лет. У ребенка в течение послодного года неоднократно

появлялись носовые кровотечения и кровоизлияния на коне, 
по поводу которых мальчик лечился в стационарах.послед­
нее обильное носовое кровотечепио наблюдалось за мосяц 
до поступления в клинику.

При осмотре на ногах отмечались единичные старые кро­
воизлияния. При исследовании крови в динамике клялась 
нейтропсния в течение 20 дней и в первом исследовании кро- 
ви-лим оцитоз. Б дальнейшем все показатели периферической 
крови нормализовались,количество тромбоцитов колебалось 
от 16 440 до 90 ООО в мм3.
Приведенная выписка истории болезни и лейкоцитарный про­

филь (рис. 16. ) устанавливают связь измепения числа нс;:тро;илов 
от стадии заболевания и времени прошедшего после кровотечения.



Иойтропения сочеталась с лейкопенией у 23 болышх,с 
палочкоядерним сдвигом у О*

П.А.Иассирский (1941)$ М.С.Маслов (1948)# Д.Ф.Тур (1957) 
считают,что развитие нейтропешш в ходе инфекционного заболе­
вания является признаком угнетения костного мозга или истоще­
ния граиулопоэза*

По-видимому, у части наблюдаемых нами болышх с иойтро- 
пенией имело место угнетение граиулопоэза, у других проявлялось 
влияние парасимпатического отдела вегетативной нервной системы, 
о чем свидетельствовала эозинобилия у этих детей.

При дальнейшем анализе динамики нейтрофилов выявлено, 
что через 1-2 месяца у многих детой происходила нормализация ко­
личества нейтрофилов, особонно у больных со средне-тянелым и 
легким состоянием, что отражено в таблице 25.

Таблица 25.

Содерзание нейтрофилов у детей с болезнью Верльгофа 
(средне-тязелое и логкое состояние) в различные 

периоды болезней

Сроки исследо­
вания

Оа
я

з
1

°
«

н
 

о 
о

Пейтоо&илы
вше
нормы

норма низе
нормы

При поступлении 81 14 48 19
срез 15 дней 78 19 41 18

а I месяц 71 II 48 12
" 2 месяца 22 4 15 3

У половины больных со средне-тязелым и легким состоянием, 
у которых через месяц определялась нейтропения, имелись сопут­
ствующие заболевания*



Четверо дотей с длительным нейтро^илезом били с небла­
гоприятным точенной болоэни Верльгофа. Вследствие продолгавые- 
гося кровотечения из слизистих трое из них переданы для опе­
ративного лечения.

У больних с тянелым общий состояниеи число нейтрофилов 
не нормализовалось значительно дольше,что видно на таблице 26

Таблица 26.
Содераанво вейтрофилов у детей с болезнью Верльгофа 

(тдвелое состояние) о различные периоди болезни

Сроки ис­ Сол-во Нейтро^цлы
следования виие норма НИ20

нормы нории

При поступлении f. 34 XI 14 9
Через 15 дней 24 6 19 9

" X месяц 22 5 9 8
" 2 месяца 12 0 i б

Анализ донных представленных в таблице 2 6  показал,что 
у 6 больних в периферической крови которых определялась дли­
тельная (более двух шсяцев) нейтронения, все поступили в кли­
нику в тягелом состоянии* у них отыечались те или иные отягощаю­
щие моменты: наличие сопутствующих заболеваний -  у 4 детоп,ча­
стно заболевания в анамнезе -  у двух, неудовлетворителышс ш - 
ториалыю-битовие условия -  у двух больных.

Улучшение функции тромбоцитопоэза у этих детей происхо­
дило медленно, больные били виписаны из клиники с клинической 
ремиссией, лишь отдаленные наблюдения через I-G—8 лот выявили 
некоторое нарастание числа тромбоцитов -  до 46000 в I мы3, у 
двух больних и до нормальных цифр тромбоцитов -у одного.



Из G детей с нормальными цифрами нейтрофилов установлены 
сопутствующие заболевания у двух.

Следовательно,сопутствующие заболевания, а так же частие 
заболевания в прошлом являются отягощающими факторами основ­
ного заболевания и способствующими более длительному выявле­
нию иейтроиении.

В процессе течения болезни Верльгофа нам представляется 
следующая динамика количества нейтрофилов: в острый период 
выраженных кровотечений и интоксикации часто отмечается ней- 
трофильный лейкоцитоз со сдвигом влев о,с уменьшением остроти 
процесса (нет обильных кровотечений,несколько улучшилось общее 
состояние) происходит вначале уменьшение налочкоядерного сдви­
га, в дальнейшем идет снижение числа нейтрофилов до нормы у 
одних, ниже нормы -  у других болышх,последнее наблюдается 
чаще*

Надо полагать, если число нейтрофилов будет определять­
ся в пределах нормы, это говорит о лучшей реакции организма» 
Нейтропения, по-видимому, свидетельствует о некотором угнете­
нии (о фазе отдыха), или о том, что в организме недостаточно 
резервных сил для по/шей нормализации состава периферической 
крови*

Длительность каждой фазы: палочкоядериый сдвиг- нептро- 
филез без сдвига- нейтропения.или нормализация количества ней- 
тро^илов зависит от продолжительности острого периода,от воз­
можных рецидивов кровоточивости,что характерно для болезни 
Верльгофа.

длительна)] же нейтропения до месяца выявлялась чаще у 
болышх (у 14 из 20) с наличием отягощающих моментов.

И если обычно принято считать иейтрофилезреакций ука-



змваащой на наличие инфекции, то при болезни Верльгофа уве­
личение нейтро;рльных лейкоцитов и молодых их форм, у ряда 
болышх,служит выражением остроть процесса,повышс!шой крово­
точивости, а нейтропения -  выражением фазы репарации поело 
кровотечения у детей с но достаточными компенсаторными возмож­
ностями.

Увеличение числа молодых форм независимо от количества 
нейтрофилов определялось у болышх,у которых повторялись кро­
вотечения из слизистых и у части дотей при присоединении вто­
ричного заболевания (пневмония,отит и др*).

В качестве примера,иллюстрирующего длительное выявление 
палочкоядерного сдвига влево у ребенка с продолжающимися носо­
выми кровотечениями, могот служить история болезни 'a 10757,боль­
ного Саши *,.,13 лет.

Мальчик поступил в клинику 26*УП-ъО г .с  диагнозом непре­
рывное течение болезни 1ерльгофа. Инфекции (корь,ветряную 
оспу,дизентерию,воспаление легких) перенес в дошкольной 
возрасте.

Ребенок болей более 2-х лет,последнее обострение за­
болевания выражалось в увеличении подкожных кровоизлияний 
в обильным носовыи кровотечениом.При обследовании сопут­
ствующих заболевший не оыявлено.Подкожнье кровоизлияния 
у больного били резко вкразешшми.на голенях они сливаясь 
образовали сплошной кровоподток* Ъ анализе крови Наблю­
далась лейкопения (53оо), зозино^илия (I(*V 3*8),нейро- 
пения (23£« 1908), увеличение палочкоядерных пе[пропи­
лов ( i  <s,i- 683), тромбоцитопония (19800), удлиненное‘вре­
мя кровотечения (оЗ шш*),отсутствие ретракции кровяного 
сгустка*

За в ре «я пребывания в клинике носовое кровотечение 
повторялось трижды,периодически (в теченио х мес*) появ­
лялись подкожные кровоизлияния*

В крови длительное время наблюдалась эозино Гилия и 
палочкоядериый сдвиг вдево.осталыше элементы белой крови 
определялись в пределах возрастной нормы,что отражоно на 
лейкоцитарном профиле* Рис* 17-

Число тромбоцитов осталось на низких цифрах,при наб­
людении через 1-5 лет число тромбоцитов не увеличилось*
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Л и ц  т, о ц и I  Li

£ ОТПОШИИИ ФУНКЦИИ Лии,04111013 известно, что они про­

ецируют липазу,нуклеазу, лизоцом и другие Ферменты* иг­

рают опродолепную роль и анровоы обменеj наличие в них гло­

булина делает весьма вероятным участие их и процессах им­

муногенеза ( «"•Тур, 196с),Считаад,что лимфоциты вырабаты- 

: антитела,против антигенов, содержащих липоиды ( Уитби ,  

Ш1Шу ,_ J i7)*
Гиперпродукция лимфоцитов сопровождает процесс тка­

невого восстал os леивя (IuA* Иые лев,  I9S 9) , увеличение лимфо­
цитов в крова п ер ед о  наблюдается во вреш выздоровления 

после чего они приходят к норне#

На содержание лимфоцитов в периферической крови ска­

зывает влияние гиперфункция лимфатической ткали и неравно­

мерность распределения их в крови и в тканях*



Содержание лимфоцитов в периферической крови
у наблюдаемых детой

Тягость
состояния

Всего
т ШоШ к_______

ТШ8 "
нормы

НОрМа выше
нормы

Тяяелоо 34 IS 14 2
Средней тяжести 70 30 34 6
Легкое I I 6 4 I

Боевое ТДГ n 54 ШЯггу Гг

Из праводойной таблицы видно,что почти у половины детой с 
бодазпьо Верльгофа ( у 47;* ) наблюдались пониженное числа, 
лимфоцитов в периферической крови и лишь у 9 из 115 болышх 
(7,&5) -  лимроцитоз.

Влияния течения болезни Верльго^ па содержание лейкоци­
тов в периферической кроаи не наблюдалось, как при острое, так 
и при хронической точении заболевания било относительно рав­
ное количество больних с лим.опениой и с лии^оцитозоы*

у датой с болезнью Верльгофа, вероятно, имеет значение 
индивидуальная реакция лимфоидного аппарата на отрицательное 
влияние фактора, вызьавиего пурпура* У 26 больних из 54 с умень­
шенным числоы лим.оцитоа тяжесть состояния усугублялась со­
путствующими заболеваниями. Из них у 17 отмечались патология 
со стороны носоглотки, которая протекала на фоне незтро*ияеза у 
5 , нейтропении у 3 и у 9 болышх с нормальным количеством неа- 

трофилов.
Динамиisa количества лимфоцитов в течение болезни герльго-

’ а отражена и таблице 28.



Содержание лимфоцитов у детей с болезнью 
iiep льгота а различные периода болезни

Сроки исследования Число
детей

"ТГШТуоТГй т £Г
Выше
нормы

Норма Пиае
нормы

Лри поступлении 115 9 52 54
15 дней 109 5 62 42
X месяц 84 5 *i7 32
2. месяца 34 *• 22 12

Из таблицы следует,что у значительного числа больних дли­
тельное время определялись пониженные и ре*е повмиешшо ци:ры 
лимфоцитов: у 47 детей из 109 через 15 дне.;, у 3? больно из 
84 при исследовании через месяц* У подаянии детей с лии оиенией 
и лим ;оцитозом имелись сопутствуодое заболевания*

Примером этого положения мокет служить лейкоцитарный про­
филь (рис* /8-. ) больного Вовы . ?ория болезни I /346«

Мапьчик болен в течение G месяцев* диагноз» болезнь верль- 
roJa,ueijpo >ывноа течение,эксудативный диатез*..ырагениая лим- 
‘оиения и эозино^.ияия наблюдались у больного до лечения 
стероидными гормонами «После дующее уценьиение эозине„ило;, 
увеличение иоитро^нлов и стойкая лимонения могут бить 
объяснены влиянием кортикостероидов на лейконорзлроиооцито- 
пения осталась резко выроненной С12300 в I мм* при поступ­
лении, 18 J. юг* м)«*

j  влиянии стероидных гормонов на элементы ыелой крови, 
аналогично выше описанным,подробио изложено в работах

Д,Я. урЫГИПа,х .о7; . . . ■ - , } <;Vaxslaг , Л и с е ^ Я . ,
S^oxnoQ co to!., /958', cJL-t/lJ. ^/femjioeoUj /9Ь/} $ q u c  -d  Qt ■ ,^9ь/.

Яим^оаения довольно часто наблюдалась у больних с гнойпы- 
ив сопутствующими заболеваниями*Ь качс 1мр& Я< •
приведены лейкоцитарные пробили ребенка аши Л.,о лет 9 мес* 
(история болезни 3704/486).Девочка, поступила в клинику по поводу 
болезни 1ерльго;а (острое течепио)> правостороннего гнойного ш зо-



тимиешита с резко выраженной кровоточивостью,значительной 
троыбоцитопенией (40000 в I ш а) и у длине mi ш  временем 
кровотечения (10 ыин).

Б период обострения хронического правостороннего гной­
ного мсзотимпанита (Х6«У1Ы>5 г*) произошло дальнейшее умень­
шение количества лимфоцитов и увеличение палочкоядерпых 
нейтрофилов,число se тромбоцитов увеличилось ( i.o.yn-55- их 
было 103*440 В I МЫ3 ,  . 0.У11- 214000 В X '

Лечение проводилось с применением гомотрансфузий*

, риведешшо примеры иллюстрируют связь изменение числа 
лимфоцитов у детей с болезнью Верльгофа, протекающей на фоне 
другого заболевания.

У 62 больных с нормальными цифрами лимфоцитов сопутствую­
щие заболевания определялись реже -  лишь у 2D детей# В даль­
нейшем, при исследовании периферической крови через месяц, из 
25 болышх, у которых констатированы сопутствующие заболевания, 
у 0 дотей выявилась тенденция к снижению числа лимфоцитов.

Таким образом,последующее наблюдение за количеством лим­
фоцитов выявило, что лимфоцитоз и лимьопония чаще отмечаются у 
детей при наличии сопутствующих заболеваний (у 26 из 37 боль­
ных при исследовании через месяц).

Отчетливого влияния других отрицательных факторов на ди­
намику лимфоцитов не установлено.

Не выявлено такие зависимости изменения числа лимфоцитов 
от количества тромбоцитов в периферической крови#

И о U о ц и т ы.
В пастоящее время доказало,что моноциты относятся к си­

стеме макрофагов !>«£. Мечникова! они обладают выроненной способ­
ностью фагоцитоза#
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Ряд авторов указывают на участие моноцитов в выработке 
антител ( Tfaie- t ,  УС апс/ o tS .9 Ш 9 и др*)«

Происхождение моноцитов до сих пор является спорным*По- 
видиыому, пишет 4*£.Тур (1962), прав А.А.Заварзин, полагающий, 
что лопоциты крови имеют различное происхождение: из лимфоидных, 
миелоидных и ретикуло-эндотояиальиых элементов,а возможно, и из 
эндотелия.

Нарастание абсолютного содержания моноцитов в перифери­
ческой крови наблюдается при раздражении ретикуло-эндотедиаль- 
иой систеш* По мнению Г*П.Зайцевой (1948) это состояние свя­
зано с влиянием токсических продуктов на ретикуло-эндотелиаль- 
ную систему*

данные, касающиеся количества моноцитов в периферической 
крови у детей с болезнью Верльгофа в связи с тягостью состоя­
ния представ лены в таблице §9.

Таблица ;.,9

Тяжесть
состояния

Число
боль­
ных

"ЩГСПШь!
ниже
норш

норма выше
нормы

Тяжелое 34 18 15 т*
Сродней тяжести 70 23 40 7
Легкое

<—и—ш-и..- л umumid| , . . „ U  - —
2 8 I

Всего: 115 43 63 9

Из таблицы следует, что снижение количества моноцитов 
било отмечено у 43 детой (37,3*0 преимущественно с тяжелым 
состоянием ( у больных) и реже выявлялось у детей со 
средне-тяжепым (32,8.0 и легким (Ш£)*



Иекду числом моноцитов в периферической крови и формой 
течения заболевания большой зависимости не выявлено»

Из 43 у 26 больных моноцитопения сочеталась с лимфопе- 
нией, среди них относительно больше было детей с хроническим 
течением.Наши данные согласуются с высказыванием М.С.Маслова
(1948) о том, что уменьшение моноцитов в крови большей частью 
говорит за тяжелую форму болезни.

Моноцитопения указывает на угнетение функции ретикуло- 
эндотелиальной системы.

Примером этого положения моаот слукить история болезни 
I3II7/8I9 больного Вовы М.,13 лет (лейкоцитарный профиль- рис*

S O ) .

Мальчик находился в клинике с I.XI по 7.ХП-62 г.но по­
воду болезни Верльгофа с хроническим непрерывным тече­
нием. Рос и развивался удовлетворительно.Питание в ран­
нем детстве было однообразным с недостаточным содержа­
нием витаминов. Перенес корь и воспаление легких до 3-х 
лет. Настоящее заболевание началось с появления носового 
кровотечения и кровоизлияний на голенях.Больной был госпи­
тализирован со слабо выраженными явлениями кровоточивости 
(лечился в районной больнице) и яркими гематологическими 
симптомами.В крови определялась анемия,лейко-тромбоцитопе-
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ния. Бремя кровотечения ь мин. Ретракция дровяного сгустка 
незначительная. *>

ш видно на лейкоцитарное профиле Рио* 20 ыоноцито- 
пения сочеталась с неытрОпенией. При наблюдении в даль­
нейшем выявлялась довольно стойкая ыоиоцитонения,другие 
показатели белой крови пришли к норме.исследованием через
1-3-6 нес -  I год установлено постепенное улучшение Функции 
ретику ло-э н дот с лиальн ой систеш и не гакари о цит арн о г о * ап­
парата (число тромбоцитов определялось бО-4Ь -  i Ъо.,и -  
через год, 2*8000- через 2 года.

Приведенная история болезни иллюстрирует довольно стойкое 
угнетение шноцитарной систеш.

У половины болышх (у 13 из 2G) с лии^.о-ыоноциюпеиией 
диагностированы сопутствующие заболеванияз у 5 детей заболе­
вание носоглотки, у 4- эксудативный диатоз, у одного- пневмо­
ния, у одного ребенка- плеврит, у двух детей- гельминтоз.

Чем молоке был возраст детей, тем относительно больше сре­
ди них было детей с моноцитопенией.

Нередко моноцитопения у наблюдаемых нами детей деркалась 
стойко.ото подтвержд. данными таблицы 30. «

.. аиЛИЦа 30.
Содержание моноцитов у детей в различные периоды болезни 

Верльгофа

Сроки исследова­
ния

Число
дотей

моноциты
нике
норш

норма УЫШб
порш

При поступлении 115 43 63 9
15 дней 109 44 60 5
I месяц 84 29 53 2
2 месяца 34 7 26 ' I

Из таблицы видно,что при исследовании периферической кро­
ви через 15 дне;; число дотей с мопоцитопенией не уменьшилось.



Вольные с моноцитопениой превалировали среди детей с тяжелым 
состоянием, независимо от наличия или отсутствия сопутствую­
щих заболеваний* При исследовании через две недели и через 
месяц у больных ^о средне-тяжолым, особенно легким состоянием 
чаде отмечались нормальные цифры моноцитов.

Среди больных со средне-тнжелым общим состоянием и стой­
кой моноцитопениой в периферической крови нередко выявлялись 
сопутствующие заболевания, особенно со стороны носоглотки; 
так у половины из 25 детей с моноцитононией отмечались со­
путствующие заболевания,из них заболевание носоглотки- у 9*

У больных ко,у которых определялось нормальное число 
онпцитов в периферической крови,сопутствующие заболевания 

наблюдались всего у 10 детей из 46, из них поражение носоглот­
ки констатировано у 6.

Итак, у детей с болезнью Верльгофа в периферической кро­
ви нередко наблюдаются нормальные цифры нейтрофилов,у трети 
больных выявлялся палочкоядерный сдвиг на фоне увеличенного 
количества пейтрофилов. Довольно часто отмечается снижение 
числа лимфоцитов (у 54 из 115-47;0 и моноцитов (у 43 из 115 -  
37,32), значительно реже снижеиио зозинофилов (у 16 из 115 -  
13,3£). Изменения в лейкоцитарной формуле соответствовали в 
ряде случаев тяжести состояния.

Моноцвтопеиня довольно часто констатировалась у дотей 
младыего возраста- Наиболее часто эозинофилия встречалась у 
детей в возрасте отЗ до 7 лет ( у 14 из >9), что могло гово­
рить о повышенной аллергизации этих детей.



l  и в о д. и

X* Острый период геморрагической тро^оцитокеиической болезни 
Верльгофа характеризуется рядом гематологических симптомов t 
резко выраженной троыбоцитопеыией (у И З больных из XIS), 
нарушенной ретракцией кровяного сгустка (у всех обследован­
ных доте..)» удлиненным временем кровотечения (у 09 из 84 
болышх) и в большинство случаев неизмененным временем свер­
тываемости крови ( у 83 из 98).

2. У детей с оозезнью £еряьго*а тязесть состоящая и выраженность 
кровотечений из слизистых обусловливают развитие постгомор- 
рагической,нередко гипохрошого типа,аиеыии»Чеи тяжелее об­
щее состояние больного, тем а дальнейшем хузе происходит нор­
мализация показателей красной крови.

Низкие цифры эритроцитов чаще определяются у детей до 
трех лет и у больных старшого школьного возрастав связи с 
большей выраженностью геморрагического синдрома*

3* волеэнь Верльгофа у детой довольно часто (в 7<Х$) сопровожда­
ется ускоренной реакцией осодания эритроцитов в реке (а ЗОЙ) 
у больных с более легким состоянием РОЭ отмечается нормаль­
ной»

Резко ускореннаа РОЭ ( от iO до 60 ш  в час) выявляется 
у детой с обильной кровопотсрсй и зависит от изменения белко­
вого состава плазмы.

Присоединение вторичных заболеваний приводит к ускоре­
нию реакции оседания эритроцитов»



4. У детей с болезнью Верльгофа в период кровотечений из слизи­
стых наблюдается как лейкоцитоз,так и лейкопения,однако,лей­
копения чаще определяется в фазу репарации.

5. При анализе лейкоцитарной формулы в абсолютных цифрах выявле­
но ряд изменений:
а) у детей,преимущественно с тяжелым состоянием,в перифери­

ческой крови нередко наблюдаются нейтропения,лимфопения, 
моноцитопения и палочкоядерный сдвиг влево,что может сви­
детельствовать об угнетении генеза этих форменных элемен­
тов,

б) нормализация числа лейкоцитов происходит значительно быст­
рее у больных с удовлетворительным и средне-тяжелым состоя­нием.
У детей с тяжелым состоянием длительное время отмечается 
лейкопения,

в) отмечена связь повышения числа зозинофилов с обострением 
сопутствующих заболеваний,

г) чем тяжелее состояние больных,тем чаще выявляется нейтро- 
филез и палочкоядерный сдвиг влево и зависит у большинства 
Зольных от времени,прошедшего после кровотечения.При улуч­
шении состояния количество палочкоядерных нейтрофилов при- 
ходит к норме быстрее.чем число нейтрофилов,

д) самые низкие цифры нейтрофилов определяются у детей с бо­
лезнью Верльгофа не отягощенных сопутствующими заболева­
ниями.
Довольно часто нейтропения служит проявлением фазы репарации 
после кровотечения у детей со слабыми компенсаторными реак­
циями.
Длительная нейтропения значительно чаще была у больных, 
имеющих сопутствующее заболевание или в анамнезе у которых 
указывалось на частые заболевания в прошлом,

е) лимфоцитоз и лимфопения чаще наблюдаются у больных с со­
путствующими заболеваниями,

ж) моноцитопения ( у 43 ) при болезни Верльгофа отмечалась 
значительно чаще, чем моноцитоз (у 9 детей) и была более 
выраженной у детей с тяжелым состоянием, что свидетель­
ствовало о вовлечении в патологический процесс ретикуло- 
эндотелиальной системы.

о. У детей с болезнью Верльгофа обострение сопутствующих заболе­
ваний оказывало влияние на состав периферической крови.Обост­
рение сопутствующего заболевания приводило к повышению числа 
лейкоцитов (у детей со средне-тяжелым состоянием),зозинофилов, 
лимфоцитов, к уменьшению моноцитов.

7. Отмечены некоторые особенности лейкоцитарного профиля у детей
с болезнью Верльгофа в различных возрастных группах:
а) увеличение зозинофилов чаще определялось у болышх дошколь­

ного возраста,свидетельствуя о повышенной аллергизации ор­
ганизма детей в этом возрасте;

б) уменьшение числа моноцитов отмечалось тем чаще,чем был моло- 
, _же.
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Картина периферической крови ие всегда в достаточной мерс 
отражает функциональное состояние костного ш зга ,в  виду того,что  
костный ш аг имеет ряд компенсаторных механизмов,относящихся к  
процессам пролиферации,созревания и вымывания зрелых элементов 
в периферическую кровь.

Поэтому лишь одновременное исследование костного ш зга и 
периферической крови наиболее полно и достоверно характеризует 
состояние систеш крови*

Исследовании костномозгового кровотворепия для диагностики 
болезни Верльгофа придается особое значение.Прижизненное изучение 
пунктатов костного мозга при этом позволяет выявить функциональ­
ное состояние тромбоцатопоэза, исключить другие заболевания кост­
ного мозга,могущие сопровождаться кровоточивостью,а также прибли­
жает нас к пониманию патогенеза болезни Верльгофа.

Устный мозг, по мнению Л.П.Волковой (1952),А*К.Киьясова 
(1934)^ В.Г'.Сардинского (1938) лучше отражает состояние больного и 
его реактивность,чем картина периферической крови.

иирокое распространение исследования костного мозга подучи­
ло лишь после того,как в 192 7  году .И.Аринкиным была введена при­
жизненная стернальная пункция.

До этого исследования костного мозга основывались па изу­
чении посмертного материала,что имело много отрицательных сторон.

Иетод,предложенный Гедини { р Ш ш с  , t  з ) ,прижизненного ис­
следования костного мозга с помощью перфорации большеберцовой кости 
быа сложен и трав матичен, как и методика Зайфарта ( S e . y f r f a t  ух9 
зайфарт,исследуя костный мозг из грудины,повторил методику Гедини: 
кожа разрезалась скальпелем и с помощью бора производилась перфора­
ция кости.

Поэтому стернальная пункция,предложенная и.К.Аринкиным,яви­
лась крупнейшим достижением отечественной гематологии.

Пункция костного мозга,у наблюдаемых пани детей производи­
лась иглой Бира с припаянным щитком на расстоянии 0 ,3 -1  сантимет­
ра от конца иглы.Прокол производился у детей старшого возраста в 
области тела грудины на уровне Ш меяреоерья,ближе к правому краю 
грудины,а у детей младшего возраста -  в области рукоятки грудины, 
с учетом более раннего возникновения очага кровотворения в данном 
месте (!!•:!. 1рьев,1929).



Перед пункцией игла и шприц насухо обрабатывались эфиром*
Игла вводилась перпендикулярно к грудине.Как только игла воила 
в костномозговой капал,мандрен из нео удалялся,на иглу насоли­
ла лсд шприц и набиралось 1-2—з лопли костного мозга.Пункцию кост­
ного мозга ми производили без анестезии, дети переносят ее до­
вольно хорошо*

При оценке Функционального состояния костного мозга ьш 
руководствовались нормативами исследования костного мозга у здо­
ровых детей,приводимых рядом уторов (К.Г.Титов,ХЭ38$ г. *Е*Мала- 
ховский,1963).

1*Г.Титов (1 9 -8 ) хара!;теризуст костный мозг у здоровых де­
тей как миелоцитарноч1еатрофйльный-порыобластичоский,с еодерна- 
ниом миелоцитов до *и—4B;i ( в среднем 4 2 , 8 )  и полинуклсаров-

2-40# ( в среднем зэ,8 ) .
В виду того,что костный мозг дотей поело 10 лет приближает­

ся по своему составу к костному мозгу взрослых (С.Т.Титов),нами 
в работе были использованы нормативы ыиелограмм*л для взрослых 
( . . IfMSvPfltiftG}* (Таблица 31).

.^•Малаховский, А.д.Иурапова и Ь.П.Потспалова (I9G 3),na  
основании изучения стернального пунктa ia  38 детей в возрасте от 
рождения до 3 лет,пришли к выводу,что главное отличие костного 
мозга детей первых 3 лет жизни от костного мозга взрослых состоит 
в повышенном содержании в нем лим .оцитов.лостномозговые индексы 
созревания нейтрофилов ( о ,4 -0 ,8 )  и эозиио.илов (0 ,2 -0  ,9 )  были всег­
да меньше единицы,следозательно авторы но обнаружили ииело-про- 
миело-штамислоцитарного сдвиг. , наблюдаемого С.Г.Титовым и *Л. 
Сотиковым,не было отмечено такяе су4вствешшх возрастив колебания 

процентного содержания костномозговых элементов у здоровых детей.
Исследования В.П.Калиничевой (1364) поевнщешше нормативам 

миелогроммы у здоровых детей старше з лет,опубликованы в период 
наших паблюдоний.Лвтор отметила,что в отличие х у де -
той имеется больше метамиелоцитов,тогда как палочкоядерных и сег­
ментоядерных форм меньше* ндекс созревания нег.тро'илов 
Зритроидный ряд представлен о основном полихромотофильными нормо- 
эритробластами,количество базофилышх и оксифильных элементов не- 
волико.Таким образом,результаты исследования В.илалиничевой под­
тверждают высказывания С.Г.Титова о некотором преобладании незре­
лых элементов костного мозга у детой.



Шелогроыш у детей и взрос лыс по 
авторов
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Имеющиеся данные зарубежных авторов по вопросу процентно­
го содержания элементов костного ыозга у здоровых детой {RwcA  
Х964| U o g e ^ i J iu u c n  t 193df fy tc tiio io  91Ъ Щ (/апе)дг,ёХ . «ШХ> 
восьмо противоречивы, что, видимо, объясняется отсутствием еди­
но!, терминологии и нередко малым числом наблюдений (J-о детей)*

Лля характеристики Функционального состояния костного ш з­
га нами использовано яс1;ко-эритробластическое соотношение,ко­
торое по данным К*Г*?итова (Ш 8 ) равно 5#Xj Е*15*. Сазане кой 
(1940)- Ь} Л.0*Пинусу (1348) -  2 ,4 -4 ,0 ; Л*П*В0 ЛлОВСП (1952)-3*4| 
. ; * . . * ;  ДДДООа  И .  •  | | П Ы Т С М " )  -  у9*4у! |  •  •  . f , ; Ч С Ь О Й

(1964)- <3,7 (. ,9 -0 ,7 ).
Абсолютному количеству клеток,при исследовании костного

мозга, придается относительное значение, в виду того, что в
пунктате всегда имеется примесь крови (В*А.Афанасьева,I960)*

Для характеристики степени зрелости мегакариоцитоо Г*А*
Алексеев предлагает составлять парциальную мегакариоцитограмму*

Данные мегакариоцитограммы у взрослых но Г.А*Алексееву
)) продетоелены в таблице #32 .

В норме в среднем у 4iK>u£ вuex мегакариоцитоз мояно наб­
людать процессы' отшпуровывания пластинок*

Пользуясь классификацией Г*А*Алексеева ш  в каждой из 
отдельных форм мегакариоцитов выделяли клетки с образованием 
и без образования кровяных пластинок*

Исследуя мегакариоцитограмму у детей с болезнью Верльгофа 
о период ремиссии, нами были отмечены аналогичные указанным вы­
ше цифры деятельных форм ыегакариоцитов (до 64$).

По данным Г*А*Адексеова (1924) при исследовании пупктата 
костного мозга у больных с болезнью Верльгофа наблюдалась пормо- 
бластическая реакция и умеренная степень гиперплазии гиганте-



. Ж

'Тегааари оцитограыма (по Г. Д. Алексееву,!.# 9 )

.* Тегакариобласты от 2,0 до 6,0 среднее <а,6
2 . Базофилыше негранули-

рованные юным ядром 
ыегшеариоциты 4,0 7>0 И 5 ,2

3* Формы с диссоциацией соз­
ревания ядра и протоплазмы:
а) базофильные гранулиро- 

вшише зрелым ядром 0 0 , 8 п 0,4
б) полихромато Фильные оным 

ядром мегакариоциты 0,5 2 , 0 (1 1,3
4. Пояихроматофильнме лей­

коциты с зрелым ядром 42 ,X 63,0 п 49,7
5. о^сифильвве.мегакариоциты 8,3 19,0 о 16,5
6 . Инвоштивные формы 3,6 9,2 IV 6,4
7. Свободные ядра 6 , 0 13,2 «1 10,4
8 . Дегенеративные ,орми 3,5 7,8 и 5,5

клеточного аппарата с небольшим сдвигом влево ( 2 «4 $ мегакарио- 
блистоа, 0 - 8 ,' -  промогакариоблистов). се указ,*нные изменения в 
костном мозге не характерны только для болезни Верльгофа, опв 
наблюдаются при ряде состояний и служат выражением постгоыорраги- 
ческой реакции. Гиперплазия гигаитоклеточного аппарата отмечена 
только в разгар геморрагических явлении и после кровотечений* 
втором отмечено, что вашим моментом для болезни Верльгофа яв­

ляется отсутствие пластанообразуьлдих форм мегакариоцитов и и&» 
рушение процесса дифференциации и созревания мегакариоцитов.

, . 1ерюн,с*и«Рабинович ( 1 9 5 5 ;) и др.ио- 
лагают, что для болезни Верльгофа характерен гипермегакариоцитоз.



Несколько иного ыненид придерживаются иедиатри. Ток, Л*Р’*Абезгауз 
(19G3) считает, что содержание мегакариоцитов в костной мозге 
при болезни Верльгофа у детей зависит от периода болезни* коли­
чество мегакариоцитов при этом заболевании цокет бить и нор- 
лаЛЬНиМ ( C l e m e n t  ,  Я е# » сА еъ  f i938| 2) i Or / г ?  о n ̂  , .  . i  .  .

Степанова, 1.963).

Тромбоцитбпения при болезни верльгофа (по донниы И.А.Иас- 
сирского п ?•А.Алексеева) обусловлена лишь функциональными па­
ру иепияыи в мегакариоцитарной системе*
t

Другие исследователи тромбоцитопению объясняют наличием 
дегенеративных изменений в мегакариоцитах (Зоаг^Ж  ипс/ЗЬгъмЛуЛ. 
М«И«Ариик»!!,Х938; Г-.А. гОТИЛОВ,1 Э )9| Л и ^ е м  »1963|Н«А*
Алексеев,1965 и др .).

г.с.горшенович, ч.Г.Титов, А »М«Максудов (1937) при исследо­
вании костного ш зга у детей с болезшш Верльгофа обнаружили нор­
мальное количество ыегакариоцитов,однако, 90S их составляли 
пустые и атипичнис иегакариоцити и лишь ничтожная часть имела нор* 
мильный вид*

Даяние, касающиеся могакариоцитограмш у здоровых детей и 
у детей при болезни Верльгофа (И*А*Алексеев), опубликованы в 
период Завершения наших исследований* Результаты исследования 
по этоцу вопросу П.А.Алексеева (1964) представлены в таблице 5 5 ,

Изучение шелограммы у наблюдаемых нами детой проводи­
лось в мазках, окрашенных по методу Паппенгейма# Подсчитывалось 
500«10< точных элеыентов в ML мазках.Члотки ... пунктам кост­
ного мозга подсчитывались по методике применяемой многи авторами

(.й.Аринкии, х.л.Бладос, Ii.6 *vap6 ep и др*)*Соглисно этого метода



Тибднаа зз
"•егакариоцитограмт у здоровых и у детой про 

болезни ^орльгоаа (И.А.Алоксеев)

Нега» 1IL1C1 зпелые Нн- Сво­ Де Число
карио
бла-
сты

с трои оез 
боци- трон 
тообра боци- 
зовани-тооб- 
ои разо- 

вапия

с трои 
боцито 
обра­
зова­
нием

оез
троыбо
цито­
образо
ваиия

во—
ЛЮ—
тив
пые

бод
пые
яд­
ра

ге-
не-
ра-
тив
ные
яд-

троыбо-
цитооб-
DCl3«
(горы

здоровые
дети 4,3 2,8 10,1 20,6

г м р |

27,4

1 in

4,3 18,8 11,7 23,4
Дети,стра 
даоцие 
болезнью 
1:ерльгофа (>,6 of a 5,9 6,1 26,2 6,9 13,9 34,1 6,4

определялось процентное соотношение всех костномозговых эле­
ментов.

ПорС о логическая характеристика отдельных зле центов пункта- 
та костного иозга проводилась согласно данным изложенным в 
руководствах и пособиях (А.у.Тур, 1963; П.А.ловтиков,1939$
Г.И. Сассирский и Г.И*Алексеев,1955 и др .).

Ироведонное наш исследование пуиктата костного ш зга у 

а5 детей с болезнью Верльгофа при поступлении их в клинику выя­

вило, что обцео количество клеток лейкобластического ряда 

было у большинства больних (32 из 45) в пределах порыи, что 

представлено в таблице 34.



аоличество плеток лейкобластического рада с пунктате 
костного ш зга у детей с болезнью Берльго^а в 

связи с тягостью состояния

Состояние Число 
больных

количество клеток лейкобласти- 
... ческого ряда ____

уменьше­
но

в преде­
лах воз­
растной 

- нормы____

увели­
чено

Тязелое 15 6 8 I
Средней тязести 28 6 22 -
Легкое 2 2 -

___ k s s m _____45 ... _______
Г) о I

У 12 детей отвечалось снижение числа элементов лейкобпости- 
ческого ряда* Среди них преобладали бопыше с более тяэелим, 
общим состоя^1| ^  (6 из 12), хронически течением заболевания 
(9 из 12) и в̂  ранней возрасте -  до 3 лет било 5 детей оз 12* 

Уменьшенному количеству клеток лейкобластического ряда у 
5 детей из 6 с тянелым состоянием соответствовала лейкопения 
в периферической крови* R/Э у этих больных была ускоренно!)* У 
двух больных наблюдались гнолше сопутствующие заболевания гай­
мориты, отит, усугублявыие течение основного заболевания*

У всех детей этой группе (12) отмечались длительное носовые 
кровотечония*?ак у мальчика 3 лет ( ова Я*,ист*бол*:) 7473/346) 
кровотечения периодически повторялись в течение Ь месяцев, у де­
вочки 14 лет (Галя П*,история болезни ^  4779)- в течение месяца* 
Потеря крови необильная,по длительная у одних, кратковременная, 
но обильная у других приводила к развитию различной степени ане- 
ши в периферической кров и, в то so время в пункт are костного мозге 
у ъ болышх выявилась картина активного эритроноэза*



;Сроме того, значительная кровопотеря ведет к раздрагенио 
клеток эритробластического ряда,что соответственно умень­
шает процентное содержание других клеток костного мозга- 
Не исключена возможность,что у некоторых больних повышен­
на;. ранимость капилляров приводит к большему разбавлению 
пунктата периферической кровью, даге при взятии 2-3 капель 
пунктата костного мозга.

У 7 детей аз 32 больних, у которых в пунагате кост­
ного мозга определялось нормальное количество клеток лей- 
кобластического ряда отмечено раздражение клеток нейтро- 
■Iильного ряда па стадии падочколдерных ( 3,0-28,0;0 «В норме 
у детей старше 10 лет палочкоядерных нейтродинов насчиты­
вается от 12,0 до 20,0#* Такая реакция клеток нейтро иль­
ного ряда костного мозга наблюдалась при нормальных или 
несколько сниженных цифрах лейкоцитов в периферической 
крови.

Раздражение клеток вейтрофидьного ряда было обуслов­
лено наличием распространенных кровоизлияний па косе и но­
совыми кровотечениями (у G детей), что подтверждалось до 
некоторой степени раздракенвем такге и клеток эритроидного 
ряда (у 4 детей). Сопутствующих заболевание у этих больных 
не выявлялось.

Следовательно, при болезни ьерльго^а со стороны клеток
(

ле кобл^стического ростка костного мозга монет наблюдаться 
ifflK нормальное количество клеток (у 32 из 45 больных),так 
и уменьшенное (у 12 детей из 45 ),последнее чаще отмечалось

i

при длительном хроническом течении.



Количество клеток эритреидного ряда о пунктате кост- 
пого мозга у дотей с болозньо ьерльгофа в

СВЯЛ! С GOGTOmiiJGtl

Состояние Число
больных

аоличество клеток эритроидного
- - .................- М Л  -  _____________________

уменыаен-
ноо

в пределах 
возраст­
ной иашя*.

увели­
ченное

Тяяелее 15 2 6 7
Средней
тягости 28 7 14 7
Легкое ОС I  . . т

Бвегр: ____________ _J& ______ -J&____

При изучении морфологии эритропоэза ыоьшо отметить следую­
щее: в оструо стадию заболевапия как при острое,так и хрони­
ческой течении у 15 обследованных больных (из -П.-) наблюдалась 
выраженная эритробластическоя реакция, причем без задержки соз­
ревания у Ю детеП и у Ь с задерзкой созревания клеток эритроид- 
пого ряда на стадии полихроматофильных эритроцитов «Около поло­
вины детой с зритробластвческой реакцией поступили в клинику в 
тязелом состоянии#

Четверо дотей из 5 с задержкой созревания эрптроидных эле­
ментов были с хроническим длительным течением заболевания,стой­
кой и значительной тромбоцитопонией в периферической крови*

У одного ребенка из 5 наблюдалось острое течение болезни* 
Со стороны костного мозга у этого больного выявлены нлазмоцитар- 
иая и эозинофильная реакции, свпдетельствущие,по мнении Л*II* 
Бояковой (1952), о сенсибилизации организма.

Го второй группе больных (10 детой) с эритроблостической 
реакцией без задерзки созревания,5 детой были с острым течением



заболевания и благоприятными отдаленными результатами,остальные 
четверо детей имели хроническое течение заболевания, у них наб­
людалась стойкая тромбоцитопения,несмотря на клиническую ре- 
ыиссию после проведепной терапии.

Увеличение эозинофилов или наличие миелоцитарного сдвига 
эозинофильной формулы костного шзга,указывающих на сенсибили­
зацию организма , отмечено у 5 больных.Один ребенок с острым те­
чением болезни страдал хроническим тонзиллитом.х-лиаайиие резуль­
таты сберегательного лечения этого больного были вполне благо­
приятные; при дальнейшем наблюдении отмечалось периодически но- 
большое снижение числа тромбоцитов без появления кровоизлияний 
на коде,что можно поставить в зависимость от обострения хрони­
ческого очага инфекции в носоглотке* Второй ребенок перенес спяен- 
эктоыню и с рецидивами носовых кровотечений периодически поступал 
в клинику. Лишь у одного больного наблюдалась стойкая троибоци* 
-топенияёУ двух детей в результате медикаментозного лечения на­
ступила, клиническая и частичная гематологическая ремиссия.

Ниелоцитаршй сдвиг эозинофильной формулы костного мозга 
но сопровождался увеличением эозинофилов в периферической крови.

Дети (Ю) с небольшим уменьшением клеток эритробластического 
ряда или задержкой в созреваний клеток этого ряда,в большинстве 
случаев были с более легким общин состоянием, результаты медика­
ментозного лечения у них также были лучше. Лишь двое больных из 
£0 имели неблагоприятный непосредственный результат лечения и 
переданы хирургам для спленэктоиии,однако и после хирургического 
лечения у одного больного тромбоциты остались на низких цифрах*
В костном ыозгэ этих детей наблюдалось увеличение лимфоидных и 
ыоноцитарных клеток.



Из 10 больних с относительной задержкой в созревании кле­
ток красного ряда, 7 детей ранее лечились в других стационарах*

кНализ лейко-эрнтробластического индекса выявил значитель­
ные его изменения у большинства дете.,. Лишь у Ь больных соотно­
шение клеток лейкопозза к клеткам зритропозза бьло в пределах 
нормы - 4 Я #  5U* Резкое изменение индекса Ш ,4#  181,2:1 наб­
людалось у .JI из 45 больных, что свидетельствовало о раздражении 
красного ростка кроветворения или о нарушенной корреляции в вы­
работке отдельных элементов костного иозг...

костно-мозговой индекс 6*1, отпеченный у двух дотей,под­
тверждал наличие усиленной продукции клеток лезкобластического 
ряда.

Соличество мегакариоцитов в к о с т н о м  м о зг у  было в больш ин­

стве случаев в пределах нормальных цифр, что видно на таблицей

...-.о цаца Зб.
количество клеток ыегакариоцитарного ряда детей с 

болезнью Верльгофа в связи с тяжестью 
состояния

Тяжесть
состояния

Кол-во
детей

Нойи^ествс 
_  ______  не

> Ш Ш ¥ Ш В Д Щ й т3 5 =
»го плда... ..

иено
от 1
до 1,0#

Ш ёб
i,u e

шгкарио-
бласты

Тяжелое 14 2 10 I I
Средней тяжести 28 . I 3 IX 5 7
Легкое Z . «■* - 2 ____ - -

Всего: 44 1 5 23 6 8

лачественно мегакариоциты были изменены,отмечалось резкое 
торможение функции тромбоцитообразозаиия.Деятельных форм мега- 
кариоцвтов у половины обследованных выявлялось от 2 до И 

лишь у 5 больных до 12-15;-'.



У 8 детоВ в костной мозгу были отвечены ли 
лис 1орми могокариоцитов.

Реже наблюдалось повышенное количество ыег 
На таблице 37 представлона мегакариоцитог 

болезнью 1орльго> до и поело лечения*

чегакариоцитограша у детеп с болезнью Вер|

^гакцопрцитогоаши в "■
Hera- 
кари о 
ЦИТО- 
0ЛаСТЫ

Мегаваоиошш!
i изобильные [фЛИХрОМаТОфНЛЬ-

__та. ... ..
икс и сильные

с тром­
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Из таблицы водно,что при порвом исследова! 
ного нозга среди мегакариоцитов преобладали поли 
форш, без тромбоцитообразованил,отнечено такзо 
чество морфологически измененных мегакариоцитов* 
1;оцив были иыраазны как в ядре,так и в цитоплази 
уменьшение азурофияьнои зернистости)*

Изменение внешнего вида ядра и протоплазмы! 
тромбоцитопению в периферической крови*

Sc/laxjman, W.b.( i9 6 0 )  ПОДаГООТ,ЧТО УК0|



гические изменения мегакариоцитов иа являются специфическими для 
болезни Верльгофа.

Повторное исследование пунктата костного ш зга после лечения 
больных (переливание крови,кортикостероидная терапия и другие сред­
ства,воздействующие на тромбоцвтопозз) выявляло нормализацию про» 
цесса кроветворения со стороны лейко-эритроцитарного ростка в п о ­

ловине случаев (см.табл.о7). Из 35 приведенных исследований пункта- 
та костного мозга в динамике, у 20 больных костномозговой индекс 
был в пределах возрастной нормы ( 3 j I ,  5 Я ) . При отом лучше резуль­
таты наблюдались у больных, получавших препараты,воздействующие па 
троыбоцитопооз (камполон витамин В12,вещества,с о д е р Е а н и е  фактор Т ' 
па фоне симптоматического лечения)/

После проводеиного лечения,независимо от его метода,у ряда 
детей впервые наблюдалась или усиливалась лимфатическая реакция 
костного мозга.

Тромбоцитообразовательная функция могакариоцотов костного моз* 
га после лечения улучшилась у 22 болышх из 23 (у которых исследо­
вались мегакариоцитограммы в динамике), что шло параллельно с уве­
личением числа тромбоцитов в периферической крови. Процент деятель­
ных мегакариоцитов составлял от до 6&;:' (от 6 до 22# у 16 боль­
ных и от 30 до 6Ьр- у б детей). ’аблицаз?£

Результаты исследования процентного содержания деятельных 
форм мегакариоцитов в костном мозгу у детей с болезнью 

Верльгофа в связи с лечением
"ТоШТчсП

ль iL
лечения Л /

Стероиды в соче­
тании с гемо- 
трансфузиями 7 2,3 3
Сродства,воздей­
ствующие на тром- 
боцитопоэз 22 7,2 3

Донные процентного содержания деятельных форм мегакариоцитов 
костном м озгу обработаны методом различия средних при связанных пс 
казателях друг с другом (Л.С»Чаминский, 1964).Иэ таблицы видно,чтс 
после лечения стероидными горшшаш в сочетании о переливаниями kj 
ви и средствами,улучшающими тромбоцитопоэз,наблюдается существенна 
увеличение процента деятельных £орм мегакариоцитов.



Повышение активности мегакариоцитов имело место чаще у дете{ 
леченных средствами, воздействующими на тромбоцитопоэз на фоне 
общеукрепляющего лечения без применения гемотрансфузий и кортико 
стероидов.

На основании вышеизложенного можно сделать следующие в ы в
A h i

1. При исследовании костного мозга у детей в острой стадии болезни 
Верльгофа как с острым, так и с хроническим точением, отмечалось 
довольно частое изменение соотношений между отдельными элемен­
тами коотного мозга ( изменение костномозгового индекса ) , сви­
детельствующее о нарушенной функции костного мозга.

2. Уменьшение элементов лейкобластического ряда наблюдалось чаще при 
тяжелом состоянии больних и среди детей младшего возраста.

3. У болышх с выраженным угнетением лейкобластического ростка кост­
ного мозга течение заболевания было хроническим непрерывным. 
Проводимое сберегательное лечение отзывало лишь клиническое 
улучшение. Таким образом, угнетение лейкобластического ростка 
является неблагоприятным прогностическим признаком.

4. Раздражение эритробластического ростка костного мозга, свидетель­
ствующее об остроте и тяжести заболевания, определяется чаще у 
детей с тяжелым общим состоянием в острый период и сопровожда­
ется иногда норезко выраженной анемией в периферической кро­
ви.

5. Увеличение в пунктате костного мозга лимфоцитов и моноцитов не­
редко служит показателем неблагоприятного течения заболева­
ния.

6. Увеличение эозинофилов в костном мозгу или ниелоцитарний сдвиг 
оозинодильной формулы костного мозга свидетельствуют о сенси­
билизации организма.

7. Количество мегакариоцитарних клеток в костном мозгу, как пра­
вило, наблюдается в пределах нормы ( у 31 из 44 ) .

8. Среди мегакариоцитов костного ыозга при болезни Верльгофа у де­
тей преобладают молодие недеятельные формы с нарушенным процессом



т р о м б о ц и т о о б р а з о в а и и я , д е я т е л ь н ы х  форм ы е г а к а р и о ц и т о в  в 

к о с т н о м  м о згу  о п р е д е л я л о с ь  о т  2 - 4 #  до Ш ,  ч т о  г о в о р и т  о 

р е з к о  зато р м о ж ен н о м  т р о м б о ц и т о о б р а з о в а н и и .

9 .  П о сле  п р о в е д е н н о г о  л еч ен и я  улучш ен ие ф ункции к о с т н о г о  ш з ­

г а  п р о я в л я е т с я  в н о р м а л и за ц и и  л е й к о -э р и т р о б л а с т и ч о с к о г о  

и н д е к с а ,  в у в е л и ч е н и и  к о л и ч е с т в а  д е я т е л ь н ы х  ф орм м е г а к а р и о ­

ц и то в  о т  б до  6 5 ^ .

10. Указанная нормализация в костномозговом кровотворении наб­
людается чаще при применении средств, воздействующих на 
тромбоцитопоэз: камполона, витамина Bj 2i веществ содержа­
щих фактор °Т" в комплексе с общеукрепляющим лечением.



j j u a  л. и

Л ВОПРОСУ ПАТОШШаЛ БОЛЕЗШ ВЕРЛБГ01‘А У ДЕТЕП
( Особонноети метаболизма и селезенке,печени,лимфати­

ческих узлах,установленные при помощи модифицирован- 
ноП P0G)

На роль селезенки в патогенезе болезни Верльгофа указы­
вают многио исследователи. Однако, в настоящее вреш нот еди­
ного мнения по вопросу о влиянии селезенки на Функции костно­
го мозга, на тромбоцитопозз, о чем уже упоминалось в главе 
I диссертации*

В патогенезе болезни Верльгофа рядом исследователей при­
дается большое значение и дисфункции ретикуло-эндотелиаяыюй 
систеш,причини возникновения лотерей остаются еще не выяснен­
ными ( . .  .Тур, 1X 7).

О роли селезенки, богатой ретикуло-эндотелиалышми элемен­
тами, при данном заболевании говорит положительны;; терапевти­
ческий эффект от спленэктомии. В удаленной селозолке при тром- 
боцитопенической пурпуре находили геалиноз и склероз мелких 
селезеночных артерий, структура отдельных участков селезеночной 
ткани была изменена, имелось разрастание соединительной ткани 
(> • Л .Тушинский, 1&Э) •

Б.П.иаедский (Х%0), основываясь на данных гистологи­
ческого исследования селезенок j умерших от болезней ВерльгоЗя, 
людей, пришел к выводу,что гяитологические данные не специфичны 
для болезни Верльгофа и могут быть объясноны хронической крово- 
потерой и анешей,а также -  влиянием перенесенных ин.екций и 
другими неблагоприятными факторами Оти изменения выражались в



умереиноа гиперплазии фолликулярного аппарата,о незначительном 
раздражении и ре т илуло—эн доте лил и уморенной ыиолооо пульпы, 
отмечено некоторое утолщение трабекул и стенок сосудов.

Sie xg £с,пс/, Q. Ъго£еде\; О. (1959) 201ШЗ Не НО20ДИЛИ

при геморрагической тромбоцитопенической иурпуре характерных 
патологических изменений и селезенке.

и.я.лвабоуэр и В.Я.Бра;.цев (1930), исследуя удаленные 
селезенки от болышх с болезнью Верльгофа,отмечали гиперпло- 
стпческие изменения пульпы,расширение реактивной зоны малыгагие- 
вых телец, с появлением в не*] крупных,гигантской величины кле­
ток,a  так&е миояоядную мотаплазию пульпы.

Г.И.Гридина (I9G2) при исследовании удаленной селезенки 
у ребенка Ъ лет,с длительностью заболевания 7 дней,гистоло­
гически наола расширение сипусов и крупные фолликулы с боль­
шими реактивными центрами. Склероза но наблщалось.У ребенка 
8 лет,с длительностью заболевания более 3 лет,в удаленной се­
лезенке имелось увеличение лимфоидных фолликул с крупными реак­
тивными центрами, некоторое рослирение синусов и много эозина­
ми лов в красной пульпе.

Tat;им образом, данные по гистологическому исследованию 
удаленных селезенок отличались отсутствием в детском возрасте 
склеротических изменений и характерной гистологической картинь.

Принимая во внимонио данные о роли селезенки в развитии 
патологического процесса при болозни Верльгофа, а такзе ука­
зания о наличии некоторых гистологических изменений в но!:,нам 
представлялось интересным попытаться определить функциональное
состояние этого органа, а так::» печени и лимфатических узлов у

✓

детей с болезнью Юрльгофа с пимощью модифицированной РОЭ,пред-



ложенной А.Н.Ефманом (I9 J8), а также проследить возможные из­
менения этой реакции под влиянием лечения.

А*Н*£фмажш (1938) била впервые использована модифициро­
ванная РОЭ (РОЭ с лизаташ органов) для установления функцио­
нального состояния отдельных желез внутренней секреции,а также 
печени и селезенки* Реакция основана на том, что при воспалении 
и других процессаХ| связанных с большими нарушениями межуточного 
обмена, в том число и белкового, в крови происходит увеличение 
глобулинов и фибриногена. В свою очередь ото ведет к избыточному 
выбрасыванию в кровь крупномолекулярных частиц белка. Исходя 
из того, что каждому органу присущ специфический для него белок, 
автор считал, что при патологической функции того или иного ор­
гана происходит выбрасывание в кровь крупно-молекулярных про­
дуктов специфического белка данного органа. Выявлять в крови круп- 
номо леку ля рные продукты распада можно с помощью РОЭ, так как осе­
дание эритроцитов, наряду с другими факторами, происходит в ре­
зультате адсорбции эритроцитами именно крупномолекулярных белков 
плазмы (работы Линценмсйера, Беотергрена, Гебера и др .). Лизат,до­
бавленный в крови in yiiro t входит в непосредственную связь с 
крупиомолекулярными продуктами белкового распада, имеющими в кро­
ви, это влияет на скорость оседания эритроцитов, что зависит от 
количества продуктов расщепления органа одноименного с лиза­
том.

Автором реакции установлено, что лизаты,которые соответ­
ствуют органу, находящемуся в гиперфункции, вызывают резкое замодл 

вне



РОЭ, а те лизаты, которые соответствуют органом» находящийся в 
гипофункции, вызывают ускорение малое замедление РОЭ.

’стодика реакции* утро м натощак у ребенка берется кровь 
из пальца и, наряду с постановкой обычной реакции оседания эрит­
роцитов ,которая слуг-ит контролем, ставится РОЭ той ко кроии с 
предварительный прибавлением к ной крупномолскулярных лизатов, 
полученных по методу профессора 1*П*Тушнова (1933) из органов 
крупного рогатого скота* Лизат берется одноименный с исследуе­
мым органом в количество 25 мм0 и смешивается с 100 мм3 цит- 
ратной крови* Из полученной смеси, состоящей из крови и лизата 
набирается один капилляр, который ставится а штатив параллельно 
с контрольным капилляром, в котором заключена цитратная кровь 
по обычному методу Лапченкова. Отметки о ходе контрольной и мо­
дифицированной РОЗ- делаются чорез I и 2 часа.

Полученные показатели ТТРОО сравниваются с показателями 
контрольной РОО и на основании данных этого сравнения судят о 
преимущественном характере метаболитических особенностей данной 
крови*

оа нормальные показатели модифицированной РОЗ для печени, 
лимфатических узлов и кишечника принято считать цифры в пре­
делах от Х/3 до Х/2 величины контрольной РОЭ* Для модифициро­
ванной РОО с лизатом селезенки нормальные показатели обычно 
меньше i/З  контрольной РОЭ (от 1/4 до I/о  контрольной РОЭ)*

шторой реакции на больиом материале установлено,что если 
ИРОЭ с лизатом селезенки у практически здоровых людей,превышает 
I/ а  величины нормальной РОЭ, ото будет говорить о пониаонном ме­
таболизме о органе,а такзо свидетельствовать в ряде случаев о 
наличии скрыто протокающей гнойной инфекции*



При развитии в органе (печень, яи&'атичоские узлы, киыеч- 
ник и др.) дегенеративного процесса, шрааогшя парешлно ?j3 с 
яизатон эгого органа за 2 часа заиедляется шло (бодьш пояоэи- 
Ш1 контрольной роо) ила ровна еи (А*й.Ефю11,1%1). Пааоо замед­
ление т1Роз свидетельствует о то и, что а правь попадает неболь­
шое количество метабояитическпх веществ исследуемого оргиш 
вследствие лошгаша его ,;т ;:цги.

При преобладании щли 'с^итивпш: процессов в органе с по- 
рашзшео яреиц/цествепно иптерстици^ьнои ткани, добивдохше ли­
зата резко зииедляет РОЭ в они. обочло иеньое 1/3 величины конт­
рольной ( ЧТО L50H0T бить обусловлено поп лисп 
в кровь больше количеств штаболвтических веществ из органа,лэ- 
зат которого бил применен.

Последуя шднфвцировжнуа РОЭ у здоровых детой до 3 яет,
„. ;ебедь (1965) получила с /шзатош печени, аю^осичосаях уз­

лов апалоптовые дашше. С лизатом же селезенки даш ю  КРОО об­
ходилась в пределах от J Z  да J 3  контрольной раз. Дозтоцу при 
оценке результата РОВ с лизаташ селезенки, печени, лш 'ати- 
ческпх узлов у детей старшего возраста с болезнью Поряьго^а наш 
были использованы данные Д»!.!«£фишни При оценке результатов г 
с яизатои селезенки у детей раннего возраста учитывались данные 
...-.Лебедь.

Поди '.нцировшшая РОЭ проста по выполнение и находит 
приионепае в различна iuuraasax как взрослых ( .3 .Аронов, 
ШО*



‘•Р«Богданов, А* М«Ефшш» 1940$ л. .Чижшков,1948$ P.M.Сучерская, 
Х9Ы и др.),ток и педиатрических» у детей с острой и хронической 
дизентерией (г*В.Говендяева*19Ь9| з*К*Лебедь,196&), у болышх, 
страдающих хронической пневмонией (Е*Н*Третьякови,и.В. йбышева, 
1961), у детей с различным состоянием носоглотки (П.П.,ьякова, 
1963).

По мнению Е.И.Третьяковой и И.Б.,(обышевой (1961) модифи­
цированная добавлением лизатов реакция оседания эритроцитов 
превращается в реакцию дифференцированную, способствующую оп­
ределению основного характера патологического процесса,степени 
интоксикации и выявлению особо пораженного органа или скрытого 
очага инфекции. ,

Нами проведено исследование модифицированной РОЗ с лизата­
ми солезешси,печени,кишечника и лимфатических узлов в динамике 
у 38 детей в возрасте от 1 года 3 мес. до 15 лет.

Клинически заболевание у зтоЛ группы детей характеризова­
лось следующим: длительность болезни до.о месяцев имелась у 24 
больных, до 6 месяцев -  у 2, до I года -  у 2, до 2 лот и более -  
у 10 детей. Резко выраженная тромбоцитопения (менее зоооо в X мм3) 
определялась у 31 ребенка* у 7 детей количество тромбоцитов в 
периферической крови было в пределах ЗЕ>-80#000 в I им3. Большая 
зровоточивость наблюдалась у 31 больного и лишь у 7 имелись пе- 
тохии и немногочисленное кровоподтеки на коке. Сопутствующие за­
болевания выявлены у 18 болышх (отит,хронический тонзиллит,не­
давно перенесенная ангина,анеыия,лямблиоэ).

первые исслодования модифицированной РОЭ у 38 детей про­
веденные до лечения в клинике,показали резкое замедление реакции 
с лизоташ селезенки, печени и лимфатических узлов, что свиде-



тельетвонало о попадании ь кроль большего,чем в норме,коли- 
чества метаболитических веществ данных органов,го есть гово­
рило о преобладании патологического процесса в интерстициальной 
ткани.

У таких болышх РОЭ с лизатом селезенки была ион ее 1 /i 
(т .е . менее 25$) контрольной РОО, с другими лизатами- менее 
i /З  контрольной РОО (или нике 00^).

В таблице 38 дени д ,полученные при Первом ис­
следовании, модифицированной Роэ с лизатами различных органов 
у детей с болезнью Еерльгофа.

Таблица 5<g.

Особенности метаболизма селезенки,печени,лимфатических 
узлов,по данным МР0Э,у детой с ООМ .ерльгофа

Число
детей

■" нётадоййэй------
Лизат органа нормаль­

ный
понижен­

ный
повыя&н-
№1

Селезенки 08 14 5 19
Печени 38 16 5 17
Лимфатических
узлов 25 10 5 10

Ез таблицы следует,что повышенный метаболизм в органах 
встречался почти с одинаковой частотой в селезенке (в 19 из 08 
исследований) и печени ( в 17 из 38) и несколько реже в лимфа­
тических узлах ( в 10 из 25 наблюдений).

Таким образом,uosho думать об одновременном и аналогичном 
вовлечении печени и селезенки в патологический процесс при бо­
ле зпи Верльгофа.

О влиянии на тромбоцитопоэз при болезни Верльгофа не толь­
ко селезенки,но и печени указывал Б .К .’ирояович (1951),основываясь



па положительном эффекте ох лечения камполоном этих болышх.
У тех детой, у которых РОЭ с лизатами селезенки и печени 

указывала на повышенный метаболизм в органах,как правило, от­
мечалась более выраженная кровоточивость (кровоподтеки,геморра­
гии, носовыа кровотечения) по сравнению с больными,у которых 
модифицированная РОЭ была в пределах нормы*

Для иллюстрации сказанного приводим наши наблюдения.

Ьольной Саша V..D лет (история болезни .5 73Б8/450),поступил 
в клинику ь. ух- гЖ  года с ярко выракенвой кровоточивостью. 
Нальчик болен с мая 1ЭЫ г.,когда впервые были отмечены ге­
моррагии на ногах,а затем и на туловище. 2 *У-1961 г. у ре­
бенка возникло носовое кровотечение,продолжавшееся несколько 
часов,что и послужило причиной для госпитализации. Лечение в 
местной больнице не дало эффекта* з*У1-1901 г.появилось кро­
вотечение аз десен и ребенок был переведен в ношу клинику.
При поступлении состояние мальчика довольно тяжелое.На сли­
зистой оболочке зева и правой щеке потехиальные кровоизлия­
ния .Па коже,в том числе и на волосистой части головы,большое 
количество геморрагий полиморфного и полихромного характера. 
*олее крупные кровоизлияния располагались на коке ног*Лери~е-

ричеекпе лимфатические узлы мел­
кие, и о стороны костно-мышечной 
системы патологических изменений 
не обнаружено.Левая граница серд­
ца несколько увеличена влево (на 
о,1> см), тонш сердца приглушены. 
Над легочными полями перкутор­
ный звук не изменен, дыхание всю­
ду везикулярное. Размеры печени 
и селезенки нормальные.

Б анализе крови отмечалась ги- 
похроыноя анемия; гемоглобина 
в щ  эритроцитов ^95оооо,цветной 
показатель 0,7, лейкоцитов 8400.
Со стороны лейкоцитарной форму­
лы наблюдалась эозинофилмя ^7,0, 
палочкоядерный сдвиг влево 
Сегмептоядерные нейтро^илы (b 'S j 
и моноциты *9#) были в пределах 
возрастной норыы.число лимфоци­
тов снижено до 270»РОО 10 мм в час, 
трошбоцитои 7900*Длителыюсть кро­
вотечений по Дуке II  ыин.Ретрак­
ция кровяного сгустка отсутство- 

вала.Проницаомость капилляров по оелку по Сазначвеву- 32,3^*

Рис. 21.
Лейкоцитарный профиль 
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!етаболизм в еелезепке,печепи»яимг:атических узлах, 
выявленный с помощью модифицированной РОЭ у 

больного Саши К*,5 лот

РОЭ с лизатом
И — ИИИ1 ............................  'in in '

нормаль­
ный

понижен­
ный

повышен­
ный

Селезенки Ь(20£)
Печени 6(2*0
Лимфатических
узлов 8(320)
Контрольная РОЭ 25 мм в час

Из приведенных данных видно,что кровоточивость у мальчика 
(Саша К*) сопровождалась повышенный метаболизмом не то лысо в 
селезенке,но и в печени.Метаболизм в лимфатических узлах от­
мечался в проделах нормы,что соответствовало несколько снижен­
ному количеству лимфоцитов в периферической крови и отображено 
на лейкоцитарном профиле.

Примером нормального метаболизма в селезенке может слу­
жить история болезни № Ы60 больного гры М.,11 лет.

Нальчик поступил в клинику 17.1У-1961 г.из районной боль­
ницы, где он лечился больше месяца.

Заболевание началось 2.11—1961 г.с появлением геморрагий на 
лице,туловище и конечностях, 9.П-1961 г . у больного возникло 
носовое кровотечение.

За месяц до заболевания ребенок упал ва льду,было диагности­
ровано сотрясение мозга и катаральная ангина.Б последующие 
дни чувствовал себя илохо,отмечалась слабость,потлйвость,суб- 
фебрильная температура. .

При поступлении общее состояние больного удовлетворительное, 
мальчик активный. Миндалины гипертрофированы,разрыхлены,зев 
слегка гиперемирован, остальная часть слизистой оболочки рта 
чистая. У мальчика отмечалось необильное носовое кроиотечение. 
На коже голеней немногочисленные свежие петехиальные и более 
крупные различной давности кровоизлияния. Со стороны внут­
ренних оргидов отклонений от возрастной нормы не выявлено.

Анализ кроаиз гемоглобина 89£, эритроцитов Ь25000Э,цветной 
показатель 0,8, лейкоцитов 7200, лейкоцитарный профиль не из­
менен (рис. 22 ) , тромбоцитов о. РОЭ 7 мм в час. длительность 
кровотечения по Дуке 9 мин. Ретракция кровяного сгустка нозно-



л Рис. 22.
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Сопоставление данных объективного и лабораторного исследо­
вания показало, что при уменьшении числа гоморрагий,метаболизм в
селезенке определялся в пределах иормаяьних цифр,однако,такое

%

благополучие было кратковременным,о чем свидетельствовали: сни­
женное количество тромбоцитов (5250 в X мм3) в пери^терической 
кров и, динамика РОУ с лизатами селезен.си и лимфатических узлов и 
появление в дальнейшем новых кровоизлияний на косе.



отыечадось нарастание эозинофилов и паяочкоядерных нейтрофилов 
в периферической крози (что отображено на лейкоцитарной пробило 
от 1.У). Соличоство лейкоцитов (8800) и РОЭ (4 ми в час) оста­
вались в пределах нормы*

Повышенный метаболизм в печени (первое исследование) под­
тверждая, что течение патологического процесса в интерстициаль­
ной ткани продолжается.

Приведенная история болезни иллюстрирует параллелизм вы­
раженности геморрагических проявлений и показателей РОЭ с лиза­
тами селезенки.

При рассмотрении вопроса о зависимости полученных данных 
РОЭ с лизатом селезенки от длительности течения болезни Верльго­
фа,выявлено,что полученные показатели РОЭ с лизатом селезенки 
отражали,в основном, влияние остроты заболевания (выраженность 
геморрагий) и в меньшей степени влияние длительности течения бо­

лезни Верльгофа* Таблица 39.

•’етаболизы в селезенке по данным TIPOO у детей с 
болезнью Верльгофа с различной длительностью 

заболевания

Длительность
заболевания

Число
детей

’■ е I Т Х Ю П Г з и
нормаль-

—НЫЙ.
пониген-

___ ный
повышен-

. . .  ЯЫЙ .

До I мес. 13 2 I I
з мес. II Ь I 5

" б мес. 2 г
rt X года г I I
Более I года ю 7 X 2
Бсего: J8 14 о

L—...........—,
19

:Сак видно из таблицы из 10 у 7 больных с течением забо­
левания свыше года МРОЭ была в пределах нормы.



В то же вроыя у 11 дотей из 13, у когорых длительность 
заболевания по превышала 1 ш^яц, * !РиО олгэалась измененной* 
остальные двое болышх из 13 с норыалышми показаниями МРШ, 
имели благоприятное точение заболевания с быстрой нор шли за- 
цией количества тромбоцитов.

О влиянии длительности и тягости течения болезни Верльго- 
фа на показания модифицированное РОЭ ыожно говорить лишь у 
4 дете:. из £>, у которых ПРОЗ выявила наличие пониженного ие- 
таболизма ( поранение паренхимы ) в органе* Болезнь Верльгофа 
у этих больных ишла хроническое» тяжелое течение*

Получив определенную зависимость данных РОЭ с лизатом 
селезешш от ос трот у заболевания ,о чем указывалось выше,нам 
представлялось также возможный выявить связь между стопоньо 
троыбоцитопении и показателями РОЭ с лизатом селезенки. Полу­
ченные данные ни в таблице 40.

_  а; лица 4-0.
Метаболизм я селезенке по данным ИРО0 у детей с бо­

лезнью 1 1ерльго*а в зависимости от числа тромбо­
цитов в периферической крова

к0Л-В0 тромбо­
цитов в нм3

Число
детей

ТГетаболизм
нормаль­

ный
понижен­

ный
пйвиион-

НМВ

■ 'оное 30#0хЮ 32 10 3 18
Голее 30*000 6 4 2 I

Всего; 08 14 5 19

Из таблицы еле дует, что у больных с резко выгонной тром- 
боцитопенией ча:;е наблюдается замедленная РОЭ с лизатом селезен­
ки (у 18 детей из 02), что говорит о попадании в кровь у итих 
больных большего количества дотаболистичоздих веществ из селе­
зенки,возможно отрицательно влиявщих на троибоцитопоз-.



йз 10 больных с нормальной НРОО,в крови которых такэю 
констатирована тромбоцитопения,8 детей получили лечение:7,иа 
них лечились и других стационарах, одной больной было сделано 
переливание крови в день поступления,что погяо отразиться на 
показаниях •:?,.;)« Двое детей из 10 с нормально;. ЯРОО при наличии 
тромбоцитопении не получили лечения. Нормальнее показатели РШ 
с «изатоы селезенки у одного из них- у больной (Галя О .,и  лет, 
история болезни 6612) моемо объяснить благоприятным течением ос­
новного заболевания- у девочек в ближайшие дни после исследо­
вания нормализовалось число тромбоцитов. Возможно нормализация 
метаболизма в селезенке предшествовала увеличению количества 
тромбоцитов* Второй— шльчик Равиль И*,У года I I  мес.(.история 
болезни *90/24), поступил в клинику с нерезко выракенной клини­
ческой картиной болезни т-ерльго'+а (старые кровоизлияния) при на­
личии тромбоцитопении менее 30Ш0 в I ммэ.

Для иллюстрации влияния лечения на показателя РШ с ли-

4i.
Метаболизм в селезенке по данным ЫРОЭ у детей с болезнью 

Ьервьгофа в связи с лечением до поступления в клинику

Лечение до поступ­
ления в клинику

~ ; ш т )1ШГ...... ....*■ ti /1U'
боль­
ных

нормаль­
ный

понижен­
ный

поЖоей-
ный

Получали 24 12 2 10
Не получали 14 2 3 Э

Всего# 38 14 5 19

Б таблице показано,что у 12 из 14 больных,не получавшвх 
ранее лечение,РОЭ с лизатом селезенки определялась измененной



и лишь у двух оказалась нормальной*
У половины болышх,получивших ранее лечеггае,?оа с ли­

затом селезенки отвечалась нортяьпой*вол1>шинство детой с нор­
мальным показателями \fP05), как было сказано выше,имели иенес 
выранепныо подкожные кровоизлияния.}' остальных 12 из 2ь детой 
проведенная терапия не оказала положительного влияния на по­
мыленную кровоточивость*РОЭ с лизатом селезенки у этих боль- 
пых была напенена.

Влияние лечения па динамицу МРОЭ выявлено таш> и при 
лечении детей с болезнью Верльгофа в клинике.

Кок указано в главе У всем больным проводилось комплексное 
индивидуальное лечение* Наряду с постельным рошмом,витаминоте­
рапией, с целью воздействия на тромбоцитопозз и с гемостати- 

целью
чесаоа назначались гемотрансфузии (0 детям), кортикостероиды 
(16 больным), камполон (двум детям), витамин В12 (трем детям), 
кунжутное масло (одноцу ребенку)* для уменьшения порозности 
сооудистоа стенки делалось внутривенное вливание p aciD opa хло­
ристого кальция и глюкозы с витаминами (6 детям), трое боль­
ных получали настой лагохилуса опьяняющего* В зависимости от 
проводимого лечения все больные нами разделены на три группы г 
в первую группу вошло Ь детей, леченных гемохрансфузияш* во 
вторую -16 больных, которым в комплекс лечения назначались 
глюкокортикоиды и в третью группу дети,леченные другими ме­
тодами,воздействующими на троыбоцвтопоэз и сосудистую стенку*

После указанной терапии наступило клиническое улучше­
ние, выразившееся у 2Ь дотей в исчезновении геморрагий, у 7- 
в уменьшений их* Число тромбоцитов нарастало медленнее: из 
34 детей у 13 количество тромбоцитов не превышало 30 ООО в I мы3.
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Ьвиду того,что изменения МРОЭ били различим и до некоторой 
степени зависели от примененного лечение,полученные данные 
приведены на рис* 23 отдельно при каждом методе печени. §

Рис. 23 иллюстрирует,что до лечения во H ex Группах 
наблюдалось как нормальная, так и измененная РОЭ с лизатом 
селезенки*

После лечения, особенно етероидпыми гормонами,HWO 
определялась нормальной чаще, чем при лечении другими сред­
ствами, что свидетельствовало о более частой нормализации 
метабояитачоского процесса в органе. Такие сдвиги в мета­
болизме становятся понятными, если учесть влияние кортико­
стероидных гормонов на белковый обмен. По донным И. «Бекле­
мишева (1963) кортикоиды усиливают азотный обмен,увеличивая 
выделение азота с мочой. Автор указывает,что независимо от 
того, интенсифицируют ли кортикоиды процессы расцепления бел­
ков или ограничивают их синтез, итог получается один} амино­
кислоты после соответствующего их превращения являются ма- 
териаяом дал синтеза углеводов (Ия . енявннвев, • К »в*р# 5^-)* 

Е с л и  s o  у животного выделение азота повышено с помощью 
фенамина,тиреоидина и т .д . ,  введение А1СТГ оказывает приспо­
собите льно-комыенсаторное действие,выравнивая наблюдавииеся 
наруиеняя (С*п«Яейтес,Х956} Г.Т#Павлов,1Э57).

ьлагоприятные сдвиги в модифицированной POL*,как пра­
вило, имели место у детей с клинико-гематологической или 
клинической ремиссией. Ото положение подтверждают следующие 

примеры ?



i.-ая  Гадя A*,5 лот 5 мес. (история болезни 68Il).tia- 
годилась в aice с 28*У-60 г.по 2.УП-60 г* по поводу 
болезни Ьерльгоиа. В анамнезе имелись указания па частые 
заболеваний; воспаленно л е т и  & хзаз (до 3 лет),корь в 3,5 
года, ветряная оспа в 4 года, повторные ангини.ъолеэпь 
Верльгофа началась с появления подкожных кровоизлияний, 
которые в течение нескольких дней быстро увеличились,до­
стигая в диаметре 10-15 си. При поступлении в клинику 
состояние больной было средпей тяжести: девочка малоактив­
на, раздражительна,аппетит понижен* На слизистой оболочке 
полости рта имелись единичные мелкие геморрагии,па коже, 
преимущественно рук и ног- множественные,различной вели­
чины и Форш кровоизлияния* Печень и селезенка не паль­
пировались. Анализ крови: гемоглобина 14.6 гр.,эритроци­
тов 4820О00* РОЭ 20 мм в ча„.Лейкоцитов 80;.о,эозино илов 
I# , палочкоядерных нейтрофилов сегментоядерных ней- 
тро ИЛОВ 62#, Л1Ш10ЦИТ0П МОНОЦИТОВ 7/j9 тромбоцитов
19000. Бремя свертываемости крови 5 шш,длительность кро­
вотечения 4 мин. Ретракция кровяного сгустка отсутствовал-.

оницаемость капилляров по ,3.J. I  резуль­
тате лечения преднизолоном (0,5 мг на кг веса тела), в со­
четании с ант иг и станинными препаратами, витамин о- и tj.ep~ 
менто-терапией,а также внутривенными вливаниями раствора 
хлористого кальция оостояние девочки уяучш!ЛОсь и с 20 дня 
лечения геморрагии на коже и слизистых не появлялись*!-~ 
менения :;одя;ицировшшой РОЭ отображены на рис. 25.

Хаким образом, до лечения модифицированная РОЭ с приме­
ненными лизатами была измененной, что указывало на нарушение 
метаболизма в печени, селезенке, лимфатических узлах (повыиен-

I
ный метаболизм) и кишечнике (пониженный метаболизм).После ле­
чения по данным ИЧЛЭ лишь метаболизм лимфатических узлов остал­
ся повыыенным, что,возможно, зависело от частых ангин,отмечав­
шиеся у больной в течение двух последних лет.ибъективных же 
изменений со стороны носоглотки но определялось.Из приведенно­
го лейкоцитарного профиля и данных f!POO видно,что нормальные 
цифры лимфоцитов в периферической крови соответствовали не 
резко повышенному метаболизму в лимфатических узлах.

Повторное исследование ИР00 выявило еще большее увели­
чение метаболизма в лимфатической системе,в это время в пери­
ферической крови отмечалась лим1опекия. Число тромбоцитов по-



Рис 25.

РОЗ С ЛИЗАТОМ СЕЛЕЗЕНКИ,ПЕЧЕНИ, КИШЕЧНИКА 
И ЛИМФАТИЧЕСКИХ УЗЛОВ ДО И ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ
преднизолоном у больной Гали А . ,  5, 5лет.
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•воз­

высилось до 39000-.J6000 о I u lu ta через 20 дней после выписан 
вэ кавнвкв определялось в пределах нормы ♦ в X мм3. '

Вторим примером может служить история болезни j  1Ш 2А70  
больной Гали Н.,10 лет* У девочкиСраннего детства легко 
появлялись нодкоаныо кровоиздвяния.Гз ин екций иереносла 
воспаление легких,лямблиоз кишечника (в 3 года),иетрянуо 
оспу,корь (в з года;,повторнье ангины*Иастояцее обостре­
ние болезни Ьерльгофа началось через 7 дней пооло катара 
верхних дыхателышх путой, с появления оыстро увеличи­
вающихся петехиальнпх и более крупных крововзлввиий .При 
поступлении в клинику н а .—в день заболевания,темиература 
была нормальной, в дальнейшем изредка отмечались подъемы 
до субфобрилмшх ци*р« Наряду с многочисленными геморра­
гиями на Коям имелись крупные петехии па слизистой обо­
лочке полости рта* Периферические лимфоузлы не увеличены* 
Тоны сердца пригйуиспы*11ечеиь и селезенка не пальпирова­
лись* Б крови: гемоглобина 12Л  гр5, эритроцитов J950000*
РОО к7 нм в час, лейкоцитов 7боо,эозинофилов нот,палочко­
ядерных нейтрофилов 1$, сегментоядерных нвйтро^илоа b j$ , 
лимфоцитов 35$, моноцитов Ш , тромбоцитов J9I>0 а I мы3* 

;итольность кровотечения 9 мин,свертываемость крови Х2 мин* 
Ретракция кровяного сгустка отсутствовала. Проницаемость 
капилляров по йаэпачоеву 30£ (по белку)* Больной был про­
веден курс преднизалона по 2Ъ угр в сутки с постепенным 

• уменьшением доэи (курс 40 дней)} курс пенициллина. В свя­
зи с начавшимися носовыми кровотечениями со второго дня 
лечения применены частыо переливания крови (7 гемотрэдс^у- 
зий). Обцее состояние девочки улучшилось,исчезли кроао-* 
излияния,прекратились носовые кровотечения«Повторные ана­
лизы крови показали нарастание количества тромбоцитов: 
через 14 дней до ЬбООО в Л  им3, через 25 дней от начала 
лечения до 2оШ00 в 1 мы3, летальные гематологические по­
казатели в пределах норыы*

Па рис* 26 с о.что после лечения по данным 
ПРОЗ в селезенке произошла нормализация метаболистических 
процессов; в печени они несколько понижены*

1 сердце метиболиехичсскио процессы оказались повышен­
ными, что соответствовало .объектный изменениям: иа 
верхуике сердца выслуживался систолический шум*Иабладаоыые 
изменения со стороны сердца зависели как от нарушения про­
ницаемости (установленной мотодом йазиачоева), а та&зо от 
назвавшейся,в результате этого, гипоксии миокарда,что 
подтверждено электрокардиографическим обследованием (гла­
ва ,стр* /03).

: веденные bl льствуют о б ;: ьчтном
влиянии на метаболизм ряда органов комплексного лечения,ышш 
вклвчооцего преднизолон без гомотрансфузий иди в сочетании с 
ними*
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Рис. 27.

РОЗ С ЛИЗАТОМ ПЕЧЕНИ,СЕЛЕЗЕНКИ,СЕРДЦА 
у больной Гали Н .,  Ш л е т , до и после
КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ.
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С ердце
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Ш Ш Ш  ~ Нормальный метаболизм.



Иодозвтеяьное влияние стероидных гормонов на метаболизм 
в селезенке определялось не у всех наблюдаемых болышх, у троих 
дотей после лечения стероидными горыевами метаболизм в селе­
зенке не нормализовался. У 2 из них (Игорь Р . ,2 года,история 
болезни а II957/X2G и Сереаа П*,1 года,история болозни 911) о 
результате комплексного лечения наступила клинико-гепатологи­
ческая- у одного и клиническая ремиссия % второго. Оба ребенка 
незадолго до повторного исследования модифицированной РОЭ пе­
ренесли катар верхних дыхательных путей,который осложнился оти­
том. Интоксикация,вызванная осложнением,возможно и оказала от­
рицательное влияние па метаболизм в органах.

Третьей больной Любе д . ,2 г*Х мес.(история болозни 
» 2090/114) преднизалон был назначен в дозе I мг на кг веса,но 
невмотря на это наступило лишь частичное улучшение ,
кровоизлияния после ушибов продолжали появляться,поелр гигиени­
ческих ванн отмечались пстехии па коже. Следовательно,назначен­
ное лечение не оказало ожидаемого результата Это подтверждалось 
и дашшми модифицированной РОЭ как с лизатом селезенки,так и с 
лизатом печешь >ък.2б.

При изучении вопроса о изменении метаболизма в печени 
под влиянием лечения,нами били получена несколько иные данные, 
чем при анализе метаболизма в селезенке, что видно из приво­
димой наш таблв ,42 • Таблица 42.

Изменение метаболизма в печени у детей с болезнью 
 к < !т Х 5 Ш т >  .тсчепвл. --------------------

Лечение
число ■ м н ю ш ^ ш я м
детей

Переливанием крови 5 4
8
а  -

ш X
Сортикостероидами 

д р у г и м и  сходствами
16
10 .

2
.. .  .1 _______

6
- - 1 -

l i e F f t :  1Т Г  — 2U т 8



Пз таблицы следует,что число детей с нормальным и из­
мененным метаболизмом в печени до лечения было такое же,как 
при исследовании РОЭ с лизатом селезопки«Однако, после прове­
денного лечения метаболизм в печени чаще выявляйся нормальным 
у больных леченных средствами воздействующими на тромбоцито- 
поэз и улучшающими сосудистую проницаемость и реке при приме­
нении стероидных гормонов* Надо полагать, что полученные нами
данные зависят от благоприятного влияния перечисленных веществ

\

на обменные процессы,происходящие в печени.

Приведенное исследование РОО с лизатами различных ор­
ганов позволяет сделать следующие в ы в о д ы !

1. Исследования РОЭ с лизатом солезенки,печени,лимфати­
ческих узлов и кишечника у детей с болезнью Верльгофа до на­
чала лечения в клинике,у большинства больных выявили резкое 
замедление этой реакции, что говорит о повышенном метаболизме 
в органах.

Дети,имевшие замедленную кодифицированную РОЭ,как пра­
вило, были с более выракенпым геморрагическим синдромом*

2. При улучшении клинических показателей нормализация 
модифицированной РОЭ с лизатом селезенки ча;зв имелось у детей, 
леченных кортикостероидвыыи гормонами, а с лизатом печени- у 
больных,получавших лечение витамином комполоном,внутривенным 
ешш вливанием препаратов кальция и глюкозы с витаминами*

3* Роль селезенки в развитии болезни Верльгофа несомненна, 
однако, сущность этого влияния пока остается невыясненной♦По­
этому' прикизненноо изучение функционального состояния селезенки 
при этом заболевании имеет определенное значение.^ этой целью



модифицированная РОЭ,предложенная Л*’̂ фиалой, позволяющая 
установить характер иетаболитических процессов в оргапе,!ло- 
кет бмть использована для оценки функционального состояния 
селезенки,а также для установления прогноза заболевания*



- к м -

дш н*.- бодезни верльгофа. у детей

Ьвиду несовершенства знаний но лиопахогенез* болезни
Ш ^ Ш О О в ]  Об МОЗДОК |

эссенциальпую форме,’ заболевания, не представляетсл возможным.
Все имеющиеся лечебные средства направлены па восстановление 

поврежденной систеш  гемостаза с их действием на восстановле­

ние функции КрОВСНООНЫХ сосудов ,или па тромбоцитOUOJ3 •
ногочисленные методы лечения болезни Ьерльгота,применяе­

мые в настоящое время, А.Г.Нясшлсова разделяет на: i)  ге-
ыостатическас средства, 2) онтиавемичеокие, 3) физические мето­
ды лечения и *0 гормональные препараты.

И местным гемостатическим средствам относится механическая 
тампонада в сочетании с гемосхахичес^ими препаратами. При кро­
вотечении из носа применяехся шшвмотампои Н.ПЛезрина (1949),а 
также ватные тампоны, пропитанные женским половом,свежей плаз­
мой, сывороткой крови, коагуленоы, клауденоы, 0,1# роствором 
адреналина, тромбином Б.АЛудряшова (1946)| 4-' раствором пе­
рекиси водорода, епользуот^я тахзе гемостатическая губка Я.Г. 

огомолозой (й. А.сассирский, Г*А.Алексееъ,Х9о5; п.^.Тушинский и 
•л.Лрошевский,! )Ь‘) и другие).

Одпивреыенно с гемостатичоской целью широко используются 
средства,воздействущиэ на кровеносные сосуды: введение в вену 
1C£  раствора хлористого кальция или применение внутрь молочно­
кислого кальция, глюконата кальция,аскорбиновой кислоты,вита­
мина Р ( цитрин, катехины,рутин). Считают, что ионизированный



кальций способствует утолщению иеголеобразного фибрина о эндо- 
васьулярном слое сосуда и уменьшает проницаемость гисто-геиа- 
тического барьера.

О.м.Рмсс (Х9ЬЬ) указывал, что влияние аокорбвиовой кислоты 
на сосуды довольно слоодое и осуществляется посредством влия­
ния ее на обменные процессы, нервную регуляцию и трофическую 
функцию нервных окончании в сосудах и соединительно!) ткани.
(роме этого многие исследователи полагали,что аскорбиновая кисло­
та способствует образованию межклеточного вещества- коллагена, 
цементирующего отдельные клетки эндотелия сосудов.

В работах А.Ф.Андреева (1918) показано влияние аскорби­
новой кислоты на протромбино—образовательную функцию печени; 
увеличение же протромбина,о свою очередь, повышает свертывае­
мость крови.

Бведение витамина "С“ при тромбоцитопенической пурпуре 
обусловлено тякже имеющимся нарушением обмона витамина "с" при 
этом заболевании, что доказано в исследованиях • иМеньшикова, 
Ь.П«Шведского (1950).

С.П.Рысс (1955) указывал, что длительное парэнтеральное 
введение массивных доз аскорбиновой кислоты (ЬОО-хсоО ыг в день 
взрослому больному) является не только мощным гемостатичесаим 
средством,но повышает до нормальных цифр количество троибоци- 
то е  в острых случаях эссеициальпой тромбоцитопении; при хро­
нических ее формах эффект от введения витамина "С" значительно 
хуке.

Благоприятное влияние асорбиновой кислоты может проявить­
ся в организме в достаточной мере, лишь при условии наличия 
витаадна "Р", который усиливает усвоение аскорбиновой кислоты



(А.Л* :урсинов, В«Н*Букнн, ;.Л«Поволоцкая, М.Н.Залрометоеа,
I960).

j кснериментальными донными установлено влияние витамина
\

“Р" на уменьшение хрупкости и нормализации проницаемости капил­
ляров ( С*Д*Ие.1ерс«ая-!лтевнберг, Л.С«Богда1 !оаа,1 9 5 0 ) .

Л кровоостанавливающим средствам общего действия М.д.Ту- 
шинский и ^.л.лроаевский (1959) относят витамин "л**,стимулирую­
щий протромбинооброзовательную функцию печени и теы сашм повы­
шающий уровень протромбина крови, однако,витамин "ч" эффективен 
не только при кровоточивости,связанной с гипопротроыбинемией,но 
и в ток случаях,когда уровень протромбина крови в пределах нор­
мы (АЛ!«Палладия, 1942* -.п.Гояьдштойв,19а| л. .Агаронов,1944$ 
И«М.Надяер,1944 и др«)« Дальнейшие исследования ряда ученых уста­
новили положительное влияние витамина "К* на сосудистую прони­
цаемость (А.П.Антонов,1943) на уменьшение хрупкости капилляров 
(ii.C« Азарова, 1946).

Патогистологические исследования л«П«Сыирновой-Замкоэой 
и ^.Ц.Хайкиноп показали стимулирующее действие витамина "X" на 
элементы активной мезенхимы соедииотельной тесани.

Сотрудникаш ка^едрь биохимии про «П.Патусиса (1965) выяв­
лено влияние витамина пля на повышение тонического напряжения 
гладкой мускулатуры ряда органов, что обусловлено непосредствен­
ным его влиянием на сократительные белки, а такке опосредовано 
через медиаторы (систему оцетияхолин-холииэстераза) и через влия­
ние на содержание в тканях- 5-окситриптаыина (серотонина)«В опытах 
на яиаотных введение викасола приводило к повышению в крови се­

ротонина.
Принимая во внимание, что при болезни Верльгофа содер-



жавве серотонина розно снижено -  от О до 0,003а ,мл (Г.А.Чернов, 
Л*Д«0рЛ0ва*1)60), примепенно вмкасола патогенетически обосновано • 

постанавливающим действием обладает "^<w0 -Stop  ° со­
де ргэдй пектин. Он применяется в виде I #bjS раствора для подкой-  

ных и внутримышечных инъекций или внутрь в растворе по сто­
ловой ложке* "Санде-стоп" резко повышает свертываемость крови 
( Socl</. О. ,]/•).Jo). Ш алогичнее действие по данным 1 .А.Аяекое- 
ова (1911*) оказывают внутримышечные введения пептона (Ь-10 ми), 
молока, ятренказевпа или казеозапа (3-2 мл).

Но мнению А* Лура (±Л>7) внутримышечное введение белковых 
препаратов стимулирует тромбоцитопоэз.

С средствам стимулирующие тромбоцитопооз по наблюдениям 
•С.'Белова ( ). ;.) относится внутривенное введение 2-5 ал [;5 

свежеприготовленного раствора конгорот*
’.раска конгорот была предложена как гемостатическое сред­

ство при различных кровотечениях еще ьеккером (iW.Sbechx ) D п ./ / ,  
[Ыч.Киколаевым в i939 и другими Положительны; о ект от введения 
коигорота ьек^ер объясняя повышенным образованием троыбокиназы 
в результате раздражения эндотелия кровеносных и лимфатических 
сосудов, а такзе возиояным стиму лирующий действием ее на Кро­
ветворную функцию КОСТНОГО МОЗГа.

; . П.Шведский (19&0) видел удо,! яетворительН1.-е результаты по­
сле введения краски конгорот лишь у болышх с более бл .гоприят- 
ным течением болезни }:ерльго а.

. ; . ‘?иронович (1951) при лечении болезни Верльгофа у детей 
отметил нарастание числа тромбоцитов от лечения ка полоном.

С целью возде!5ствия на тромбоцитопоэз при болезни ^ерльго- 
фа л.А*?'аксудов (1962) предлог л применение препарат^ ' ерамид



Z 2 по 0»D-I мл внухривенно о д а  раз о сутки. При атом мето­
де лечения число тромбоцитов резки наростало.

К :Г*ТитоВу А, а. шюудоа , Л*Н*Иури*диаов (I960) соо6;дйли 
о выздоровлении 10 деток из Хб с болезньа Верльгофа при по- 
чении их земляными орс х<лш-арахи с * количество тромбоцитов при 
этом s среднем возросло с огооо до 2 0 1 0 0 0  в L мм®, ети оста­
вались здоровыми при наблюдении через г года*

Орехи-арахис содержат иного жира,белка,углеводов,солей 
кальция,фосфора,жедеза и аигашноо ( 1.Г.Титов,Л.Л.Максудов.
А.п.Нуритдинов,Х%3).

благодаря работ йшфиа и Гирюборга (1937),выделившим тром- 
боцитопоэтаческий фактор "х",вещества,еодерзаэаие этот ,автор, 
стали применять при болезни Герльгота. А ним откосятся кунжут­
ное масло, яичные желтки, печень, эдровье масло,шпинат,кровь 
ладей и животных. Применение веществ,содержащих жирораствори­
мое вецестао (“фактор Т") приводит к пооыыеиий числа тромбо­
цитов |  периферической крови. Так, ии:[ф (1937) отметил увели­
чение числа тромбоцитов, у болышх с болезньп верльгофа от при­
менения яичного желтка (Г яелтков екедневно),наряду с употреб­
лением свеаих овощей, фруктов и вареной печени.

На о скоб инии имеющихся у ряда болышх с боаезньо Верль­
гофа диспептических расстройств, А.Л*11ясников (193Э) и IVU 
бериевский (1940) предположили, что в результате нарушенной ра- 
бЬти ^лудочно-кииечного тракта при этом ааболевании,наблйдает- 
ся недостаточное всасывание особых тромбоцитопоэтических про­
дуктов (а-  зещесхв), которые у здоровых яадей находятся а соке 
двенадцатиперстной кийки. Гипотеза Л.Л.’ ясиикоаа и Г .Я. ераевско- 
го о значении доктора а ", дуоденального сока для тромбоцитопоэза



послуасила обоснованием к оримвшив дуоденального сока при 
болезни Верльгофа. лля этого больным с тромбоцитопенической 
пурпурой через дуоденальный зонд вводится 75,0-100,0 дуоденаль­
ного eosa ( I  и п порции), взятого от здорового человека, что 
ведет к повшоиию числа тромбоцитов в течение 12*14 дней и к 
улучшению других симптома заболевания (Г. . 1ершевскиь,l940).

Итак, к гемостатическим средством с преимущественным дейст­
вием на сосуды относятся препараты солей кальция,аскорбиновая 
кислота,витамины "Р", “1C",-К средствам, вяидющи на троыбоцито- 
поээ -  протеинотерапия, краска конгорот, комполон, препарат фе- 
рамид а 2, орехи- арахис, вещества содержащие фактор "Т" (яич- 
ние желтки,кунжутное масло и др .), дуоденальный сок здоровых 
людей.

Одним из распространенных терапевтических методов лечения 
болезни Верльгофа служит переливание крови и ее замевителеп, 
как с заместительной, так и крововосотаиешйввающей целью.

Согласно наблюдений I .П.Пведского (Г&О) гемостатически!) 
эффект после гемотрансфузии зависит от содержания в перелитой 
крови (плазме) протромбина и тромбокииаэы (распад тромбоцитов), 
о чем свидетельствует ускорение свертываемости крови у реци­
пиента и повышение титра тромбина.

На основании данных 11*11 «Бурденко (х Э ;в ) ,л .К .-ияатова(1940) 
и др.о влиянии пэрелитоа крови на центры вегетативного отдела 
нервной системы, повышающих тонус гладкой мускулатуры сосудистых 
стеной, д.Соколова-Пономарева и Б* . ) полагают,
что крововосстанавливающее действие перелитой крови в основной 
зависит от влияния ее на сосудистую стенку,а так:«е от увеличения 
числа тромбоцитов и выравнивания процессов свертывания.



Авторы считают, что показанием к переливанию крови при болезни 
Верльгофа у детой являются обияыше пятнистые кровоизлияния 
иа коже и носовые кровотечения,прогрессивное падение коли­
чества эритроцитов и процента гемоглобина.

Х.Х.Ьладос (19J7) указывал, что лечить болышх с болезнью 
Верльгофа переливанием крови наиболее целесообразно при хро­
ническом рецидивирующем ее течении* при подостров форме бо­
лезни ЕерльгоШ переливзния крови не эКективиы.

13* ?,неленин (1942) отметил хорошие результаты после пе­
реливания крови при хронической рецидивирующей форме,при под- 
острой форме рекомендовал капельние переливания.

В механизме действия перелитой крови принято выделять 
заместительное (субституирующее), обезвреживающее (дезиитоа- 
сикационное), кроаокгост*шавлишаэцее гс-лостатичоское),^аздр..- 
зающое (стимулирующее) и десенсибилизирующее влияние.

Большая заместительная роль принадлежит плазме перели­
той крови, содержащей в своем составе продукты секреции эндо­
кринных soлез иммунные тела, концентрированные растворы сыво­
ротки крови устраняют явления гипопротеииемии и повышают онко- 
ти>.еское давление.

В вопросе о длительности сохранения тромбоцитов перели­
той крови в организме больного единого мнения нет.

С целью лучшего сохранения перелитых тромбоцитов в крови 
реципиента Г. .Абдулаев (iJBo) рекомендовал проюдить прямое 
переливание крови, указывая, что цитрат,прибавляешй к крови, 
действует на лейкоциты и тромбоцити,вызывая в них деструктив­
ные изменения, а такие снижает активность компонентов сверты­
вающей системы крови.

Автор 27 больным с болезнью Верльгофа для гемотрансфузий



применяя :сатиопитную кровь* Результат лечения были удовлет­
ворительными -  если тромбоциты и яозврацались к исходили циф­
рам, то кровотечение не возобновлялось.

у Д910й ори тромбоцитопенической пуряуро переливание 
;:рови проводилось е благоприятным э; ектом Е.И.казанской 19;>7). 
Аналогичное сообщение сделал ыиВолкович (1954).

Повторные переливания жрови назначались от 2 до 6 p-iз 
с промежутками a 5-0 дней на фоне витаминотерапии (С, О (Н.И. 
Ланг0ВоИ#Ш 4 ) .

О.Д.Соколова-Пономарева и Г «С.Рысека (1952) отмечали 
стойкое улучыбние общего состояния больших детей исчезновение 
кровоизлияний и увеличение количества эритроцитов и процента 
гемоглобина от повторных переливаний крови от 20 до 100 мл на 
одну гемотраисфуэио с интервалом от 5 до 10 днем.Лойторние 
переливания были необходимы,так как действие переливаемой кро­
ви при болезни герльго/а непродолжительно.

Б литературе имеются и другое мнение в отношении эф ек- 
тввности перояивани, крови при болезни Верльгофа.

Так, А* .Тур (X9G3), А.?].Абезгауз (1903) указывали,что 
трансфузии крови при тромбоцитопонической пурпуре большй частью 
дают лишь временный,далеко не постоянный эффект и редко при­
водят к увеличению тро:,?боцитопоэза. У ряда больных с хрони­
ческой формой болезни ори длительном внутривенном введении кро­
ви улучшения в течение заболевания не наступало,цозтому А.у.Тур 
рекомендует переливать небольшое кояичестоо крови (оО-?5 мл), 
особенно при первой гемотрапсфузии.

JClИ.£апс/ех,А . (1969) при тромбоцитопенической пурпуре у 
новорожденных наиболее эффективным методой лечения считаот об­



менное переливание крови. Терапевтический аффект от перелитой 
крови по донным Й.М.П^рейской и Д.Л.Алексеева (1961) зависит 
от функцвоиавыюго состояния «ори головного ыозга. Хорошие ре­
зультаты от переливания крови установлены у детей с вырааен- 
нои возбудительной фазой,свидетельствующей о высоком функцио­
нальном состоянии кори головного мозга.

ЛшК.Ляыип (1940) отмечал, что перелившие крови при бо­
лезни 1.еряьго:а ведет часто к обостренно, а но is остановке кро­
вотечения и объяснял это тем, что перелитое тромбоциты не ви­
но лн лют заместительной функции. Перелитая кровь в осиовнои ока­
зывала влияние как стимулирующий фактор, активирующий организм 
вообще и какдую его клетку, в частости. Автор считает,что пере­
ливание крови при подострен точении заболевания противопоказало.

■охами » OC69 ( Стефанири,дамеиек к
ЭДвЛЬСОН (• . ,  Ste_far>int 9 Ш.^Уатеi&fk 9a.S. iAdecJ^on  ̂1952), Пай- 
нора И ьСрНСТТи (с t / i n o x ^ .T t a . f iu ' in e t t , ^ .  , X 3)ff МОЛОМ 
( «1954) и др.отмечено, что с каждым новым перели­
ванием крови число тромбоцитов нарастает всо меньше и меньше или 
даже прекращается совсем. Ото объясняется появлением в кроив ре­
ципиента антитромбоциторпых факторов, в связи с чем трансфузии 
крови следует применять лишь поа по особым показаниям ( . .оссе, 
1959).

В.Я.Теодорович ( i9 6 l) , применяя взвесь тромбоцитов при 
болезни Верльгофа и других заболеваниях крови,пришел к выводу, 
что относительным противопоказанием к применению взвеси тром­
боцитов служит наличие антитромбоцитарн^х антител с высоким тит­
ром, а такяе безрезультатность предыдущих переливаний.

Таким образом, переливание крови при болезни Герльгота не



всегда оказывает положительный кровоостанавливающий эффект.
У некоторых болышх, чаще при подострой и реже при хрони­

ческой форме заболевания гемотрансфузии приводят к уменьшению ко­
личества тромбоцитов и обострению заболевания, что можно поста­
вить в зависимость от повышения проницаемости сосудов (вторая 
фаза после переливания крови), а также от появления в крови ре­
ципиента антитромбоцитарных факторов.

Учитывая выше изложенное, нами переливание крови детям с бо­
лезнью Верльгофа проводилось не только с интервалом в 5-6 дней,но 
и более часто (ежедневно, через один-два дня). У ряда больных рез­
ко выраженные кровотечения служили показанием к ежедневным пере­
ливаниям крови. Результаты лечения были лучше при более частых 
гемотрансфузиях.

Наряду с переливанием крови при болезни Верльгофа применяются 
переливания эритроцитарной массы по 125-250 мл (Д.М.Дульцин,1960) 
и взвеси тромбоцитов. По мнению ряда авторов повторные переливания 
тромбоцитарной массы нередко ускоряют наступление ремиссии (А.А. 
Богдасаров, 1934; А.Н.Филатов,1940; М.С.Дульцин,I960; Дамешек,1960 
Д.М.Гроздов,1960).

По наблюдению В.И.Теодорович (1961) переливание взвеси тром­
боцитов приводит лишь к кратковременному повышению числа тром­
боцитов, сокращению времени свертывания крови и длительности кро­

вотечения.
В исследованияхd e w is 'a , j  -, a nd  S z e io 'a ,^ .  (I960) по­

казано, что выживаемость перелитых тромбоцитов заметно уменьша­
ется при мегакариоцитарной тромбоцитопении; во время ремиссии у 
больных с идиопатической тромбоцитопенической пурпурой,выживае­
мость тромбоцитов становится нормальной. Б .П . Шведский, IJ.li*  

Суркова (1941) указывали, что гемостатический эффект

•к



ох вливания плазмы выражен больше,чем от гемотрансфузий.
Из гормональных препаратов при лечении болезни Верльгофа 

приобрели значение половые гормоны, преимущественно при маточных 
кровотечениях (И.Б.Фриндляид,1937; Крауза, Фавр-Джили, Морель, 
VSbZiQoffen t ЪепЬатоп,€Л. )Ъо!Ахуе.оп,С■ , 5^* хсто/, -8. # 1954 и 
др.) и гипофизарно-надпочечниковые гормоны.

Обоснованием к применению кортикостероидных гормонов при 
тромбоцитопенической пурпуре послужило предположение Эпштейна 
(1949,1950) о возможной роли аутоиммунных процессов при болезни 
Верльгофа, подтвержденное в дальнейшем исследованиями многих ав­
торов ( (5 !/oniy f{., Sfa ijJf.) Юиапе, R . , fyxyn e, ■ a . L n t ,
K qx x t n g t on, U J U i n n i c f t ,  U’.) Jfol£inc]woxtPil cJ.Q.Jllooxe.;C.l\9b\\% 6

Роль и влияние кортикостероидов при болезни Верльгофа изу­
чены недостаточно. Механизм действия гипофизарно-надпочечниковых 
гормонов при этом заболевании сложен и многогранен.

По наблюдениям ряда исследователей, применяемые для лече­
ния гормоны АКТГ и кортикостероиды: дезоксикортикостерон,сортизон, 
гидрокортизон и их синтетические препараты- преднизон,преднизолон, 
йетил-преднизолон, дексаметазон и др.оказывают положительное влия­
ние при болезни Верльгофа (beicke-xt.A .undХ(и^сР> ,£. ,1955;
11.С.Дульцин, Ю.И.Лорие,1960; И.А.Коленко -  Легезо и М.И.Шарго, 
IVbQi&ameifie#, ^ ,1 9 6 0 ; . . Н а Д & Х О В е к и И <?. ,1962
и др.

И.Харват (I960) указывал,что лечебное действие кортико­
стероидов при аллергии, роль которой при вторичной форме болезни 
Верльгофа признается м н о г и м и ^проявляется лишь при применении фарма­
кологических (лечебных) доз, которые индивидуально различны и

зависят от способности задерживать кортикоиды в печени (или



дезоктивиро^сть их каадн-нибудь другим образом),а такл:е пт 
различной чувствительности периферических тканей, о чек писа-
ни еще о 1958 году ли.Ршшондо и Форшей (Jbif\aimonc/ot i/,c.,^ох

Жот,Щ-

При аллергических реакциях фармакологические дозы кор­
тикостероидов понижает выработку гисташна в сенсибилизирован­
ных клетках мезенхимы и препятствуют повыыонив проницаемости 
капилляров (ларват,Х960)# Корки оиды уплотняют стенки капилля­
ров прямым воздействием на их мезенхиму понижая действие гиаду- 
ренидазы и изменяя физические свойства межклеточного вещества
(  i C K i ’ H И йШ № у1\9& 1 # 1 п ,£ .'А /.6 п д е е ,Л /& 1&оле/1Л,'ЖА,ао/А,

Х9Ь7)* Сенсибилизируя сосуды к действию адреналина,кортикоиды 
аовыиаот коиус артериол и капилляров (Гинзбург и Дафф iSfi 'nbiuxa,#.,

£>uf£R.S-*

Экспериментальные исследования и наблюдения ряда авто­
ров над больными с болезнь» верльгофа показали,что гоыостати- 
ческос действие кортизон , при болезни орльгофа стоит в зави­
симости от уменьшения проницаемости сосудов и повышения рези­
стентности Капилов ров ( З е х п а г  с/^.ЗЬеаит on t,^ . Z.,Coen^.,)95b'y 
S o u € ie \ ^ / о г г  U u ,J l/ .^  /957; & Ы ’зМ < , 9. <957.
• С.’ аслов,1Х>8| Н*П.Смирнова, ‘ .IV  асик,Х;ЧО$ . «Гыговсдая, 

I960,

Высокие дозы кортикоидев пенигшл выработку антител 
{Qc-вгп , £900),но они не могут воспрепятствовать связи ан­
титела с антигеном или нейтрализовать илияние уже образовавыего- 
ся гистамина, чем к орт и ко иды отличаются от аитигистаминных пре­
паратов ( i . лрват,ХЭ(Л>| С‘*ГЛвйев,Х%0)*

О стимулирующем влиянии адренолортикотропного гормона



и кортикостероидов пи Функций костного ш зга указывая дамеыок 
ЪотасШ  , 1 ’ЗЬС). Ото проявляется . tf li4 tn  ЛИ»

чоства ретикулоцитов* эритроцитов, полиморфнаядерных клеток и 
тромбоцитов*

Л.П.ьгорова и Л*Н.Циряхскоя (х ЬУ) наблюдши нормализацию 
кроветворной деятельности,g некоторым увеличением числа эрит­
роцитов,зозинофилов и гемоглобина при лечении кортизоном.

Наблюдения Ц*С.Пикалатия, U.L Баранов ой, Т.С.^ауыяна (I960) 
показали,что при болезни Герльгофа под влиянием ШГ,наряду с 
клиничоским улучшением (преклонно кровотечений, отсутствие кро­
воизлияний в козу я слизистые), увеличивалось количество тром­
боцитов и нормализовались их ыораологофункциональные изменения*

Сахр4.п t  at. ( д о  yj . ематологп-

ческую ремиссию у 38,5 больных,леченных стероидами. Харингтон в 
Аримура стероидную терапию рекомендуют преимущественно для ле­
чения детой при легких степенях тромбоцитопенической пурпуры о 
для болышх, у которых операция но дала эффекта ( Г.А.Алоксоов, 
1Э60)* iiOKOTOpi.C авторы { ^ ’̂ {ЫепУасН^^хСтгг,^. ■> S e t  if,fop, Я.
1961) для лечения детей с тро;лбоцитопо;!Иой применяли предпизолон 
в дозе 3 мг на X кг веса тела в течение 4 дно;]. После трохдневио- 
го перерыва курс лечения повторялся. В результате лечения авторы 
наблюдали быструю нормализацию числа троыбоцитов и прекращение 
кровотечений* При хронических имцуиотро:*5оцитопеииях лечение пред 
низолоном считается хорошей подготовкой больного к оперативному 
вмештельству*

sfidAi.т , d J T а п о / ¥ г г п - £ а е А ; 0 . ^ .  ( 1 9e b ) fS ^ cn n iu ^ -  

наблюдали благоприятные результаты у дотей,ле- 
чеипых стероидаыи по поводу тромбоцитопенической пурпуры,развив-



иепся поело краснухи*

ь отечественной литературе лечению стероидными гормонами 
детой посвящены работы И.Б.рудченко,1Э59| й.Е.Палаховского,
1962$ А. Яковлевой и 1 ЧС.!,!ухаыедзяновой,гэб2 )*

По данным j .L .’ aniuoBCKoro (1962) эффект лечения гормонами 
детей с тромбоцитопенической пурпурой,зависит от дозы препарата 
и формы заболевания. Лучшие результаты лечения были получены у 
детей,которым преднизолон назначался в дозе 2,5-1,5 мг на ки­
лограмм веса по сравнению с больными,получавшими 0,5-1 мг па 
килогримм веса. Выздоровление отмечалось лишь при острой форме 
заболевания. Применение гормона при хронической рецидивирующей 
форме помогало поревести процесс в непродолгительную клиническую 
ремиссию*

На зависимость результатов лечения стероидными гормона: и 
детей с болезнью Верльгофа от формы заболевания и дозы горш- 
пов укалывали А.А.Яковлева и Г.С.Нухамедзянопа (1962). При ле­
чении кортикостероидными гормонами (доза до 10 лет -  10-15 мг, 
старше 10 лет- 20 мг) авторы наблюдали клинико-гематологическую 
ремиссию у 5 болышх, клиническую ремиссию с частичной гемато­
логической -  у 8, лишь клиническую ремиссию- у 7, у б детей 
лечение оказалось но эффективным.

Таким образом, большинством исследователей указывается 
положительное влияние кортикостероидов при болезни Верльгофа 
на сосуды,некоторое раздражающее действие на костный мозг и 
способность подавлять выработку аптител^при больших дозах гор­
мона), что клинически проявляется в виде уменьшения или оста­
новки кровотечения и исчезновения кровоизлияний.При острых фор­
мах происходит так so нормализация гематологических показа­
телей*



Вместе с тем имеются данные,свидетельствующие,что терапия 

стероидами тромбоцитопенической пурпуры у некоторых больных ока­

зывается не эффективной (Дамешек,1955* Стефалини, S t t j О  П I h / j 

1955; Царафонетис с сотрудниками Ъ и х о f o n e i i i o h S t e i g e ^ U t s Q . C a i ^ S . X .  

1954,- К. .Бичков, С.Я.Вайсберг (1961).

Из наблюдаемых И.В.Фриновской (I960) 23 больных у 9 по­

сле гормонотерапии быстро возобновились геморрагии,что послужило 

причиной передачи их хирургам для спленэктомии.

Снижение количества тромбоцитов до исходных цифр,возобно­

вление кровоточивости и геморрагий на коже у некоторых больных 

после отмены стероидных гормонов отметила также Е.й.Выговская 

(I9 6 0 ).

& a n e i o v a , J .  i j a * e £ e , j .  (1964) во вреш лечения АКТГ 

детей с тромбоцитопенической пурпурой, наблюдали внезапное появ­

ление кровоизлияния в мозг. Авторы пришли к выводу,что АКТГ сле­

дует применять лишь вначале заболевания тяжелых случаев.

Из изложенного выше следует,что терапевтическое лечение, 

в том числе с включением кортикостероидных гормонов,оказывает 

положительный результат не у всех больных с болезнью Верльгофа, 

поэтому в ряде случаев приходится прибегать к спленэктомии.

Положительный эффект от спленэктомии по мнению большин­

ства клиницистов зависит от снятия угнетающего влияния селезенки 

на тромбоцитопоэз (Г .А.Алексеев,1955).

Операция удаления селезенки при болезни Верльгофа впервые 

была предложена в 1916 году ассистентом клиники профессора Шмидта 

в Праге Павлом Кацнельсоном и произведена с хорошим результатом 

Шлоффером. В дальнейшем все большее и большее число клиницистов 

применяли этот метод лечения. Если в 1923 г.Вильд ( ^ Л Л / )  собрал



MNBf ТО Д . g MMQtfll ('S%0$-9*xactoh\
посчитывал в мировой литературе уяе iGi случаи (по давши В.И. 
аоухииой#194Ь).

В вашей стране первая сплекэктошя была произведена э 1924 г .
и.А.Герцсноы. сообщение о спдсяз^тошш в детском возрасте (4 де­
тей из 25 оперированных) было сделано С.П.габиновичом (X9i i ) ,  с .д . 
Терновский (Х959) сообщив о 20 спленэктомиях у детей с тромбоци- 
гопсначесвой пурпурой* В *С .Пануй кин (I9D9) -  трех; Д.Г.Веникова 
(i960) сообщила о 9 еппенэкхомилх у детей из 43 прооперированных 
больных с бояеэвьа Верльгофа; Г.И.Грндина (1962) -о.з*

Аналогичные сведения о хирургическом лечении бояезни Верль- 
гофа у детой ш  находим у зарубежных авторов\ .UUintioSe, J il. (I937)j 
(5 vond^i /̂%. * xijt УС. ( 94 о) e t  а в. ( Вехд £ипд} </

(19Э9)| $cAoi/»>a/j,WXL9GQi) И др.
В первые годы увлечения этим методом лечения болезни Верль- 

гофа смертность после спяенэстомии достигала 40, Х£ (по материалам 
центрального института гематологии и переливания крови, .tiaSBB- 
(жиа,х9зь)*

Ори острой форме заболевания летальность после еллоноктомии 
б н п  еще выше: та.;, Уайпяь >/</,{( ,Х926) на основании лите­
ратурных даввмх (78 больных) и собственных наблюдений (3 челове­
ка) установил, что из 76 больных с хронический течением после 
операции умерло 7, а из 8 прооперированных с острым точением за- 
бодовалил, уперло 7 человек.

высокий процент летальных исходов, особенно при острых фор- 
'ш  болезни Веряьго а , послуггил причиной к выработке точных по­
казаний для оперативного вмешательства.

мнению Повжвра ( $ ь п с ,19-И) изучение мегавариеци-



sod хостпого мозги при стернальной пункции помогает э целях от­
бора больнш: для сплеиэктонии.

•' питц (1930) показаниями к удалению ее доевшей считал тя­
желое течение заболевания,у гролающее яазии кровотечения, у неко­
торых больних детой специальнее показания.

Б вопросе о показаниях к епденэктомии при болезни Верльгофа, 
л. .Бладос (1935) решающим фактором считает состояние гомопоэза и 
указывает в своей классификации, что при регенераторной форме сплен- 
эктомия излишня, так как заболевание протекает благоприятно.При 
гипорегенератор ой форме с оливлонной pei операцией о костном ш з- 
ге снюнэктомия показала»однако результаты не всегда благоприят­
но. При гипопластической форме спленэктомия противопоказана*

Слиничеекими показаниями к спленоктоши по Х.л.Бладосу с ду­
кат тяголне рецидивы заболевания с длительностью времени кровоте­
чения от 30 минут до часа, наличие роз .ой аномии и лейкоцитоза с 
резким сдвигом влево ,а  такие иодострое течение заболевания.

По данным Г.Л.Алексеева (1955) и A*8*Typa (1963) спленэкто­
мия показана во всех случаях упорных тромбоцитопенических крово- 
течений,угрожающих зизни больного и не поддающихся консервативным 
мероприятиям.

Правильный подбор больных к оперативному лечению о учетом 
показаний, хорошая предоперационная подготовка больного,улучиепие 
техники операции и тщательное ведение больного в послеоперацион­
ный период способствовали уменьшению легальных исходов после сплен- 

зктомии.
По материалам Центрального института гематологии и перелива­

ния крови процент летальности к j.350 году (ь#Л*к]ведскшз) снизился
до 12,5. У yLixicfi'Q,<S.O. anj£}c,rr>eb#<#’Q, US. (I95X) на Л  спяен-



эктомию било J смертельных исхода; у dCozttex'a, <?.<£. ( £%-i)
на 303 спленэктомии омертиость составляла Ш , А.Т.Лидский и 
л . Л • Кампельмахер (i960) на 38 спленэктомии при болезни Верльгофа 
иаблвмаяи один смертельный исход*

При анализе отдаленных последствий опленэктомий у XI де­
тей С.Д.Терновский (I960) установил, что из 20 прооперированных 
через два месяца после операции умер один ребенок, 7 оставались 
здоровыми, у троих детей отмечались временами геморрагии на 
коже и понижение числа тромбоцитов. По данным Г.И.Гридиной
(1965) из 47 прооперированных детей с болезнью Верльгофа умер­
ло трое. Отдаленные результаты автором прослежены у 43 детей; 
из них 38 -  практически здоровы, у троих детой бывают геморра­
гические высыпания на коже, у одного появляются носовые крово­
течения при наличии тромбоцитопении в периферической крови.
Из XI прооперированных Л.Л.Пападото и Р.И.лнишевицким (1965)
Ш детей остается практически здоровыш. Тулуз (\Уои£оиМ у1958) 
приводит отдаленные наблюдения поело спленэктомии -она Ьернара, 
по данным которого выздоровление отмечено у 1/3 больных,улучше­
ние у х/З и операция оказалась безуспешной тоне у i /З  болышх.

Приведенные данные об эффективности хирургического лече­
ния свидетельствуют, что этот метод после установления правиль­
ных показаний с учетом фазы заболевания и при соответствующей 
подготовке оказывает хороший непосредственный и отдаленный ре­
зультат лечения у большинства прооперированных детей.

Спленэктомии подлежат больные в острой стадии болезни Верль­
гофа при наличии профуэного кровотечения,угрожающего жизни боль­
ного, дети,у которых заболевание приняло длительное хроническое 
течение, консервативное лечение оказалось безрезультатным.

По шениш большинства авторов лучшим временем для опоратив-



ного лечения является межприступный период, причем положитель­
ный э:,вкт от сплсиолтомии повышается при проведении подготови- 
тельных мер к операции,которые заклачаотся я применении стероид­
ных гормонев и переливании свежей крсви•

Физические методы лечения: рентгенизация селезенки,пред­
ложенная анухввым (19X6) и примененная рядом авторов (С*И.

? . / Jl/ h d i Дх94&)| диатермия селезенки; -..то­
низация лестей (£#Авност,1Эо8); диатермия длинных трубчатых го­
стей (П*Н»Стешюов,Х934) в настоящее врепя остовлени ввиду мало 
эффективности*

диета болышх должны быть разнообразной и полноценной с 
большим содержанием вит хминов,овощей,Фруктои* Злоупотребление 
мясной пищей нежелательно, однако вареная печень и ежедневное 
употребление яичных желтков иногда оказывает хорошее лечебное 
действие (А,М*Абеэгауэ#1963). Д«13ойт (Х86Х) рекомендовал упот­
реблять свежую зе лень, питье, содержащее растительные кис лоты,по 
советовал воздерживаться от мясной-пищи,чая, кофе п вина.

По наблюдениям Х*И,Полопской (ХЭ37) жировое питание вызы­
вает угнетение гемопооза, способствуя жировом;' перерождению кост­
ного ыозга, углеводистое стимулирует работу костного мозга,повы­
шает количество мегакариоцитов$ белковое питание усиливает гемо- 
пооз» Яри этом в костном мозге увеличивается количество форменных 

элементов*
Ряд авторов рекомендует назначать овощные,фруктовые соки: 

морковный (до 2 стаканов в день), сок капусты,лимонный,апельси­
новы й,черное смородины,настоГ; шиповника (А*А*Лей1!,Х940| Г*Л.Алек­
сеев,1ЭЬ5). Е*И* 'рейфельд (1947) больным, у которых заболевание 
возникло до полового созревания, с успехом применял препараты



железа о сочетании с болышы количеством соков моркови (до двух 
стаканов в донь), сод капусты, ламовы, апельсины, а тахзе масяо 
злаков,полагая, что содержащийся в пей витамин *Е9 , может ока­
зать у некоторых больных специфическое дойствне*Положителы1ое 
влияние выие у озонного лечения автор объясняет тем, что в воз­
расте до иолового созревания заболевание может быть обусловлено 
иаруиением всей сложной систеш координирования функции органов 
в растущем организме и витамины будут компенсировать функцию 
гормонов*

При лечении больны.* кортикостероидными препаратамиfучи­
тывая их побочные действия, рекомендуется питание с ограничением 
углеводов и воааренной соли ( -*С*Мясоедов и соавторы,Х962) с 
включением в пищевой рацион веществ,содержащих соли калия (кар­
тофель, ыорковь, изюм, чернослив, бананы и др*).

' так, в настоящее вреш для лечения болезни ерлыофа при- 
шняются как терапевтические, так и хирургические методы лече­
ния* Сберегательное дечекяе включает в себя различные методы 
гемостаза: химические -  применение раствора хлористого кальция, 
витамина “лм, краски конгорот; биологические -  переливание крови, 
плазмы, применение гормональных препаратов; механические -тампо- 
нада полости носа, матки с применением различных кровоостанавли­
вающих средств*

Наиболее эффективным из терапевтических средств считается 
применение кортикостероидных препаратов, особенно при остром те­
чении иммунной формы болезни ]ерльгофа, в то время как примене­
ние генотроясфуз.50 без сочетание с кортикостероидами может по­
вести к сенсибилизации организма и том самым ухудшить течение 

заболевания*



lua  как наблюдавыиооя нами дети поступили в клинику с резко 
выразеиным геморрагическим синдромом и у большинства из них (85) 
наблюдалось кровотечение из слизистой оболочки,имелась необхо­
димость срочного назначения гемостатических средств постного и 
общего действия*

довольно часа о мы видели хороиий гемостахический эф^екх от 
применения внутривенного вливания ы,; раствора хлористого каль­
ция в количестве 2-6 ил в сочетании с передней т-ыпонадой но­
совых ходов ватный тампоном, смоченным ^  раствором перекиси 
водорода или др, гим кровоосхопавд ившмциы средством* i голове под­
вешивался пузырь со льдом*

Вели кровотечение не останавливалось через j-iO  минут осу­
ществлялась передняя и Эи дня я тампонада полости носа пневмотам­
поном* М.П*Мвзрнна* Щутримышечно вводилась четырежды концентри­
рованная плазма до 10-25 мл*. читывая способность витамина И.1Н 
повышать свертываемость крови дри нормальном содержании протром­
бина (А,£.Палладии, 19 М*Д«МашшвекиЙ,1Э60) нами применялся
витамин ” в виде внутримышечных инъекций 0,4^ раствора от I до 
* мл с целы) предупреждения повторных кровотечений ^действие ви­
тамина "С0 проявляется чорез 12 часов после введения в орга­

низм).
Б случаях резкой кровопотери с геыистатической и замести­

тельной целью,больным сразу ес переливалась нитратная кровь из 
расчета L— .0 ыл на килограмм веса тела ребенка.

Учитывав,что при болезни Верльгофа в патологический процесс 
включается весь органуэм,дальнеймое лечение больных было ком­
плексным с учетоы особенности течения и тяжести заболевания,од­
нако, направлено оно было в основном на нормализацию функции 
тромбоцитоиоэза и сосудистой СТАНКИ.



ilpa оцонке тяжести точения заболевания учитывалось об» 

щее состояние больного, длительность и интенсивность кровоте- 

ченай из слизистих, степень инемазиции, выраженность тромбо- 
цитопедаа и ее стойкость.

;с е  дета находились на постепьноы режиме до исчезновения 

4лвш;чвскйх симптомов,получали полноценное питание с дополни­

тельный назначением лечебных доз витаминов ( с, Р, В . ,  BofA, j " ).

Витамин "С" наш назначался за 20 минут до еды в коли­

честве 300—600 мг в сути.и обязательно в сочетании с рутином 

или с витамином "Р" (0 ,0 1 -  0 ,0 7  в 2-3  приеш ), который спо­

собствует лучшему усвоению аскорбиновой киояоты в организме*

По данным г ,^.Домбровской (1963) наличке таких симпто­

мов как; вялость, утомляемость, сухость коки, мелкое отрубевид­

ное ыелуыснио на козе, поперечная исчерченность ногтей,попижен- 

ния аппетит, я в л я ю щ и й с я  выраженной иовашшой секреторной функ­

ции келудка, а такае снижение сопротивляемости организма к ин­

фекциям, свидетельствуют о наличии гиповитаминоза "Л". Больным 

в признаками "/«."-гиповитаминоза цаш назначались яичные желтка, 

рыбий жир, содержащий в X г . 40-V60J Lffi витамина А ива масляный 

концентрированный препарат витаиина "А” (содержащие в I мг 

16G0 М.Е.витамина "А")* Суточная доза витамина “А* равнялась 

iO-30wX) международных единиц. стел ьн ость  курса лечения 20 

дней до 1 ,5  месяцев. При этом принималось во внимание,что од­

новременное назначение витамина "К",вС",вВ |2Я» "bg* и препа­
ратов печена, способствует лучыеыу усвоению витамина rtAe . те­

тям с проявлениями эксудативного диктеза,учитывая данные 

^ Ю ю п о п  . Щ 4 )  о значении витамина £ в патогенезе экоудативного 

диатеза, витамин вА” назначался вместо с витамином ® " ,который



тавке улучиает усвоение и всасывание витамина "Л" (Мур и Иер-
цШ!, J f o o ox e  а £ А а  't m a n  ,1957).

Ввиду того,что нередко имевшие место дефекты в ииташи и 
заболевании могут способствовать развитию скрытой или явной не­
достаточности вито инов группы Ь р  почти всем больным с болезнью 
Верльгофа и особенно при наличии признаков недостаточности ви­
таминов этой группы раздражительность или угнетение,быстрая 
утомляемость, диспептические явления, поперечные трещинь на гу­
бах и в углах рта, изменения со стороны языка ввиде сухости,сгла- 
ценности сосочков, дескваыации эпителия,глубоких трещин наз­
начались витамины группы . .Витамин ]  ̂ применялся в виде пре­
парата в дозе 0,01)2- 0,0и5 на прием, витамин В2 (рибофлавин) -  
0,002-0,006 на прием, ни .отановоя кислота назначалась в виде 
порошка, таблеток и 1-5:5 раствора в ампулах по X мл.Суточная 

т а и м  "РР 9 составляла от 10 до 50 iif« ногив дети по­
лучали дрожжевой напиток.

Больным с выраженными аллергическими проявлениями (эзду- 
дативпмй диатез, уртикарныв с ы п и , аллергические отеки суставов 
применялись десенсибилизирующие препараты: димедрол,псрноаин, 
пипольфен, раствор хлористого кальция.

При постгеыоррагической анемии, наряду с переливаниями 
крови назначалось во время еды восстановленное зеяезо вместе с 
аокорбиновой кислотой или с 1# раствором соляной кислоты,внут­
римышечно ияи внутрь кампояон по 0,5-2 мя ежедневно 10-15 дней, 
интиашш по 1,0-1,5 мя внутримышечно*

Детям с сопутствующими заболеваниями (отит,хронический 
тонзиллит и др*) назначались антибиотики в возрастное дозе.



В зависимости oi получаемого лечения среди ноблюдиег.'&х 
детей выделено 3 группы: в 1 группу вошло 40 больных,которым 
наряду с общеукрепляющей .и симптоматической терапией прово­
дились переливания крови и ее заменителей! ьо вторую группу 
вкличено чЬ детей, леченных стероидными гериоиаш (в соче­
тании с гемотранофуэияш! а без них) и в щ группу- .30 больных, 
лечившихся различными методами, зоздейстоующим на тро!»боцито- 
позз без применения переливаний крови и стероидоз.

Переливание крови, лейкоцитной, эритроцитарной, тромбоци- 
тарной массы и нативной плазыы 1-й группе детей назначалось с 
гемостатической и заметительной целью и прежде всего больным 
с постгеморрагической анемией. Из 40 больных,получавших пере­
ливание крови или ее препараты, 14 были с острым и 26 с хро­
ническим течением болозни.

У всех детей с острым течением болезни Верльгофа длитель­
ность заболевания до поступления в клинику не превышала одно­
го месяца, 5 больных поступили в первые дни заболевания..Во ль- 

.иые с острим течением заболевания ранее не лечились»
Пз 26 больных с хроническим течением болезни Верльгофа»

[Ь детей поступили в клинику с длительностью заболевания от 
6 месяцев до 5 лет, трое -  4-Ь месяцев, 8- до трех месяцев.
Среди больных с хроническим течением заболевания 10 детей бы­
ли с непрерывным точением болезни Верльгота, у троих болышх 
наблюдалось от 3 до Ь рецидивов, один ребенок поступил во вре­
мя второго рецидива. ii,o поступления в клиниед 8 дотей лочились 
в других стационарах» пере лив алиями крови,назначением витаминов, 

раствора хлористого кальция и др.



В зависимости от тяжести заболевания гсмотрансфузии про­
водились ежедневно или через 4-6 дней, реке через 7-ю  дней. 
Большая часть наблюдаемых больных получила до 10 переливаний 
крови и ее препаратов. Так 8 детям произведено одно-два пере­
ливания, 23 больным до 10, 6 дотяи- свыше 10, трем больным -  
по 20-25.

Результаты лечения детей с болезнью Верльгофа перелива­
ниями крови и ее препаратов представлены в таблице43.

лб лица 43._

Течение Число Результаты лечения
заболевания детей полная клинич* клинич. незна­

ремис­ ремиссия ремис­ чите лы
сия с частич­ сия улучше*ной гема­ ние• толог.

Острое 14 5 5 4 -

Хроническое 26 6 б 12 2
Всего: 40 I I II 16 2

У I I  больных,давших в результате лечения клинико-гемато­
логическую ремиссию,геморрагический синдром исчез полностью в 
период от 20 дней до 3 месяцев. Носовые нровотечения прекра­
щались раньше: в течение первых 10 дней -  у 4 детей, до одного 
досяца кровотечения продолжались у одного ребенка. Положитель­
ное влияние проводимого лечения отзывалось в первые же дни: на 
коже значительно меньше появлялось свежих геморрагий,кровоте­
чения из слизистых или прекращались, или становились менее ин­
тенсивными. Количество тромбоцитов в периферической крови в 
конце лечения было не ниже 100.000 в I ми3 (от 205.000 до 104.000 

в I мм3) .



Ьэ II  детей, у которых наступила клиническая и частично 
гематологическая ремиссия, у всех болышх с острым течением 
(5) и У двух с хроническим- кровотечения исчезли в первые 10 
днеи, у троих детей кровоизлияния на коже появлялись до 20 
дня, у одного- до трех месяцев. Носовые кровотечения прекра­
щались также несколько раньше; у 7 детей кровотечения из сли­
зистых исчезли в первые дни пребывания их в клинике и лишь у 
двух больных они периодически продолжались до двух-трех меся­
цев.Носовые кровотечения прекращались также несколько раньше: 
у 7 детей кровотечения из слизистых исчезли в первые дни пре­
бывания их в клинике и лишь у двух больных они периодически 
продолжались до двух-трех месяцев. Число тромбоцитов у этой 
группы детей нарастало медленнее,достигая 40-70000 в I мм3к 
концу лечения.

У 16 болышх (12 из них были с хроническим течением) 
наступила лишь клиническая ремиссия. Повышенная кровоточивость 
у данной группы детей исчезала медленнее, чем у ранее описан­
ных. Так, после 10 дня лечения кровоизлияния на коже не появля­
лись лишь у троих детей с острым течением заболевания, у 8 они 
возникали до 20 дня лечения, у двух- до I месяца, у троих до 
трех месяцев. Трое из этих детей были переданы хирургам.

Б качестве примера может служить выписка из истории бо­
лезни # 130.

Валесия С..7 лет,поступившего в клинику 22.П-1957 г .с  диаг­
нозом:болезнь I ерльго а,постгеыоррагичеслоя анемия.Со­
стояние било тяжелым.Мальчик вялый,пассивный. Начавшееся 
накануне носовое кровотечение продолжалось и 22.II,несмотря 
на переднюю тампонаду носовых ходов.Кровотечение было оста­
новлено наложением пневмотампона Н.П.мезрина и применением 
кровоостанавливающих средств общего действия (раствор хло­
ристого кальция , витамин С, Р, К ). Ребенок из неблагоприят­
ных бытовых условий,находился на неправильном вскармливании



Из I I  детей, у которых наступила клиническая и частично 
гематологическая ремиссия, у всех болышх с острым течением 
(5) и у двух с хроническим- кровотечения исчезли в первые 10 
дней, у троих детей кровоизлияния на коже появлялись до 20 
дня, у одного- до трех месяцев. Носовые кровотечения прекра­
щались также несколько раньше» у 7 детей кровотечения из сли­
зистых исчезли в первые дни пребывания их в клинике и лишь у 
двух больных они периодически продолжались до двух-трех меся­
цев.Носовые кровотечения прекращались также несколько раньше: 
у 7 детей кровотечения из слизистых исчезли в первые дни пре­
бывания их в клинике и лишь у двух больных они периодически 
продолжались до двух-трех месяцев. Число тромбоцитов у этой 
группы детей нарастало медленнее,достигая 40-76000 в I мм^к 
концу лечения.

У 16 болышх (12 из них были с хроническим течением) 
наступила лишь клиническая ремиссия. Повышенная кровоточивость 
у данной группы детей исчезала медленнее, чем у ранее описан­
ных. Так, после 10 дня лечения кровоизлияния на коже не появля­
лись лишь у троих детей с острый течением заболевания, у 8 они 
возникали до 20 дня лечения, у двух- до I месяца, у троих до 
трех месяцев. Трое из этих детей были переданы хирургам.

В качестве примера может служить выписка из истории бо­
лезни 3 130.

Валерия С..7 лет,поступившего в клинику 22.П-1957 г.с диаг­
нозом: болезнь Ьерльго’а,постгеморрагическая анемия.Со­
стояние было тяжелым.Мальчик вялый,пассивный. Начавшееся 
накануне носовое кровотечение продолжалось и 22.П,несмотря 
на переднюю тащ онаду  носовых ходов.Кровотечение было оста­
новлено наложением пиеоыотаыпона Ч.П. ,1озрина и применение:: 
кровоостанавливающих средств общего действия (раствор хло­
ристого кальция .витамин С, ? , )» ’ебенок из неблагоприят­
ных бытовых условий,находился на неправильном вскармливании



(поздно оводе и пригори, не получал сок» .витамины). Poo и паз- 
шшался неудовлетворйтельио.Перенес вегрянуо осау и аовь 
до грех лот,пноаиошш в i>, скарлатину в и летной возр^еге*

впервые необильнее носовые кровотечения и кровоизлияния 
на now  появились в январе 1957 г . ,  но самочувствие мальчи­
ка осталось довольно хорошим* 16.П- i 957 Г.отиочаяось силь­
ное носовое кровотечение,по поводу чего в местной больни­
це больному дваады была перевита цитрптная кровь (за пе-
? иод .1 . 1  дней).Левые кровоизлияния на коих, не появлялись* 

бильире носовое кровотечение возобновилось чеосз п  дней 
< *П«*/7) и ребенок был госпитализирован и н а у у  клиник* 

при осштро обращали па себя внимание хякелос общее состоя­
ние, носовое кроеоточение и резкая бледность больного. Со 
сторону сердца выявлялось ириглуиенае первого тони,систо­
лический аномический шум*»1улье 120 ударов в 1 минуту удов­
летворительного наполнения.Печень плотная,выступала из-под 
реберного кров иа ± см.Селезеика не пальпировалось.

В клишше у мальчика неоднократно,нередко в ночное вре- 
ш , возобновлялись носовые кровотечения Г15 раз;, что слу- 
аило причиной довольно частых переливаний ироаи (через l - i  
дня и еаеднеоно)*Иа коже периодически в течение одного ме­
сяца появлялись единичные кровоизлияния величине!1, от 1*5 
до 1,5 см в диаметре.

Наряду с геыотрансфузияаи (всего было сделано 23 пере­
ливания крови.больному назначалось полноценное питание,ви­
тамины 0,Р,рыбий ш1р,геы^тогон,сырая печень по 50,и-ю о,0 , 
своаая бычья кровь до 100,0, кашолон по 2,0 в сутки.

Проводимое лечеиие лишь уменьшило интенсивность крово­
течения на слизистых.доличество ко тромбоцитов медленно, но 
уменьшалось,что видно па приведенно.. гемограмме. (Стр. )

Из гемограммы следует, что в результате продолжавшихся 
носовых кровотечении,у больного длительное вреия выявля­
лась аиеиия, 23*li- лейкоцитоз, равномерное уиенылепие сег- 
мептоядерных пейтроли лав, лиг.?I оцитов (анализ крови от 1*0) 
и ыоноцитов (инализ крови от .U .a. ,рвс. ;  в сочетании с 
увеличением палочкоядерных иейтро^лов свидетельствует об 
интоксикации организма.

] виду шлей з 'екгиииости консервативно! терапии ребе­
нок был переведен в хирургическое отделение,где ецу 17 .& - 
57 г.производена силопзктомия. {линико-гематологическая ре- 
миссия (количество тромбоцитов повысилось ДО 170 U vjO в  i  MIT3 
оказалось краткое ре шшоГ; и в дальнейшей (с х%7 до 1961} 
больной 3 раз поступал в клинику с носовым кровотечением и 
стойко!) тромбоцитоноииой в периферической крови (*~5uj0 в 
I мм3)*

йочение в стационарах приводило к остановке кровоте­
чения лишь на короткий срок -  не более одного-двгх месяцев, 
несмотря па назначение повторнкк гимотрлсФузил (при на- 
личаи постгеморрашческой анемии) и десенеибилиэируэщих 
средств. Показаниями к назначении последних являял ъ  эози- 
пофилия (от 7 до 235-0*



Гемограмш больного 1. апория О .,7 дет

Иаименоаа- т
пне злонеи- 
ш  перифе­ 1*111-67 12 *Щ 23.Ш 2.1У 5.1У 1 2 .1У 17* 1У
рической
KDOMI .... _

)рихроциты 2960000 2630000 3310000 2720000 2440000 3800000 3220000
оиоглобин 43 45 50 36 42 41 45
ЛветиоЭ по­

0 ,8 0 ,9 0 ,7 | 0 ,9  w | 0 ,7 0 ,7казатель 0 ,0
Иейвоциты 6000 7100 10200 7400 8300 4000 j 21000
Зошшофилы 3 5 2 7 8 11 5
Еизофилы I I 1ШЙ0Ц >
палочаоя дер­
ню 8 10 3 6

1
7 2 7

Согиептоядез-
57 49 49 718110 40 49

Лимфоциты зь 28 29 26 28 37 I I
Ноноциты 15 6 7 12 7 6 6
РОЭ 14 10 21 14 14 5 5
Ипазыатичсск.1
цехки I

5400 4960Тромбоциты 1X840 11320 7620 10880 4880
Шшт*кроао- 6 МИНпчовпа 5 ШН*
Свертываем* 6 ывн* 8 мин

При osots лучшее нарастание количества тромбоцитов наб­
людалось ЯООЛО ЛОЧОНИЯ ШДЬЧИКа Пр&ДНИЗОЛОИОМ Си»!.) 2JT на кг 
liooaa оеса) и сочетании с перолвьанием плазмы влившиш* 
Число тромбоцитов поэыиалооь q этот период до 56*biO d х ш  
(Х959 Г .) .

В виду того,что о о зин обилия с кахдыы годом нарастала в те­
чение последнего пробивания ребенка в клинике в Х96Х г*о ком­
плекс лечения гормоны не цодклочаднсь,чтобы не вызывать даль­
нейшее угнетение функции коры надпочечников* Пальчику были назна­
чены витамины С, Р ,  В, А, К, кунзутноо шело, препараты .солоза,
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t -Створ хлористого до и глэкозы виутриаешо, внутримышечно 
спленин по ;.,0-7 инъекцис длл повышении об», звреоиваюцей функции 
печени*

Е результате лечений наблюдалось удучиеиие об .ого с о с т о й -  

вил ребенка,исчезновение геморрагии и носовых кровотечений, 
периферической крови уг^еньаился лейкоцитоз, число эозшш.алов, 
палочколдериых и сегментовдерпых нег.тро^влов, лимфоциты и моно­
циты определялось я приделах нормы*Описанные сдвиги в содер­
жании форменные элементов крови отреданы на го ио гроше (охр. г4з) 
и лейкоцитарно и . . .  гэ ного моз>
уменьшилось количество клеток эозинофильного рлда$ увеличилось 
число клеток нелтро-ильного ряда#лейксюрнхроблаогвческое со­
отношение осталось в пределах нормы (мвелогракма на стр* 24з ) .

данный случая хронической непрерывной формы болезни верль­
гота, с неблагоприятные терапевтическим и хирургическим лечением, 
представляет интерес тем, что проводимое лечение переливаниями 
крови до спленэктомии но гольде не оказывало ожидаемого эч-^кта, 
но вызывало дальнейшее нарастание тромбоцитопении,носовые кро- 
вотечония продолжались. Создавалось впечатление об отрицательном, 
возможно вследствие сенсибилизации,влияния гемотроисфузий*

На сенсибилизирующее влияние перелитой крови при болезни 
ер льгота указывал многие клиницисты. Так, С*П *Г1опов (1Э£>Э)# 

переливал одногруппнуэ резусоовшстиыуо в ре зу с от ри цат о л ьну о 
кровь в двух случаях наблюдая неблагоприятное воздействие на 
состояние бодыкх и особенно н , количество троглбоцитог .Лвт.ор 
полагает,что неудовлетворительный терапевтически'} эффект от пе­
реливания крови зависит от иымуцвзиру.цего влияния перелитой 
крови*

Причину безрезультатного терапевтического лечения ка*не



Гемограмма и миелограмма б-го Валерия С.,XI лот

Гемогоаит Миелогоамма
22.1-
61

6.Х-
61

19.X-
01

Наименование эле­
ментов костного 

мозга
6.Х«*
61

19. д- 
61

Эритроциты J800000 4390000 4400000 Миелобласты 1*0 0,4
Гемоглобин 73 72 74 Промиелоциты 2,2 1*6
частной по- 0,9 
казатель
Лейкоциты 28800

0,8

14000

0,8 

14100

Миелоциты
оные

6,6
6,4

5,2
10,0

Эозанофиш 23 21 10 Палочкоядерные 18,4 20,6.
Палочкоядер- 
ные 7
Иейтрофилы 39

I
48

5
62

Сегменты
Всего клеток 
нептро^.ряда

17,2

51,8

27,0

64,8
Лимфоциты 24 26 20 Эозинофилы 11,8 7,8

Моноциты б 4 3 Базофилн 0,2 0,2

РОЭ 26 II II Лимфоциты 8,6 8,4

Тромбоциты 3800 12000 4400 Ретик.эндот. 6,2 2,6

Длительность 
дровотеч. 2 мин I мин 2 мин

Моноциты
Плазматич.хь летки

1,2
0,8

1,6
0,6

Свертываемость 
крови 7 мин 9 мин 7 мин Проэритробласты 1.0 0,2

Ретракция
кров.сгустка отсук;тв. резко

замед­

Эритробл.баэоф.
Эритробл.полихр. КО у» 

«
о 

о 1,0
6,0

лена Эритробл.оксифильн.6,8 6,0
Мегакариобласты 0,4 0,4

Мегакариоциты 0,4 0,2

Из них деятельных 
форм 2# 2#

Индекс лейко- 
эритро

2,9:1 511



ыокио объяснить и особенностью организма больного.Отрицатель­
ную рояь в развитии ребенка оказали неблагоприятные бытовые 
условия неправильное вскариливш1ие# по достаточно© количество 
витаминов.

.;>. Домбровсказ (I960) подчеркивает,что к витаминной 
недостаточности чрезвычайно чувствительна система эндокринных 
.-(елез, функция которых при гиповитаминоз© нарушается быстро,и 
крайне медленно восстанавливается, со это вероятно и создано 
фон для легкого возникновения, а в дальнейшей и неблагоприят­
ного течения заболевания у донного больного.

одним из распространенных методов лечения болезни I еряь- 
г о >  служат гемотрансфузии,проводимые с интервалом через _«£> 
дней. Однако, у ряда болышх имелась необходимость к назначений 
©жедневных переливаний.

Показаниями к назначении ак©дневних переливаний крови 
слуэдло тязеяое общее состояние ребенка при поступлении,частые 
обильные кровотечения из слизистих при выраженной тромбоцито- 
пеннид

1:хедневные гемотрансфузии от 3 до Л  вливаний получили 
Ь больных.

непосредственные результаты лечения ееддиевяыш перели­
ваниями крови били следущие: у одного ребенка наступила кли­
нико-гематологическая ремиссия, у двух- клиническая ремиссия 
о частичной гематологической (тромбоцитов 73000,i50u'.x> в I ш ^)# 
у двух детей, наряду с цинической ромиссией,в периферической 
крови появились тромбоциты,ко остались на ци рах нике критической 
(13000*7740 в I мм3) .  Один ребенок с клинической и частично:) 
гематологической ремиссией передан хирургам.



Кесштря на тягость состояния больных, яри проведении 
ежедневных переливаний общее самочувствие детей улучшалось в 
течение первых ю  дней: исчезияа подавленность настроения,боль­
шие становились активными, интерес свались одру ивцимеЛиаь у 
одного роОешса у Гены Т. (история болезни а .736$/ юз) на Фоне 
лечения периоднчеохи появлялись ухудшения состшшя,сопровождав­
шиеся резкой головной болья, усилением геморрагического синдро­
ма с кровоизлиянием в правый коленный оустав. Стойкое улучше­
нии в состоянии данного больного наступило через месяц, в это 
же время отмечено появление единичных тромбоцитов в перифе­
рической крови# гемоглобин повысился до 87 единиц*

В результате ежедневных гемотронсфузий,кровотечения из 
слизистых прекращались к i» io  дно пребывания в клинике* У двух 
больных интенсивных кровотечений не наблюдалось, незначитель­
ные зе кровотечения из носа периодически возникали до 1-3 i,jc- 
сяцев, особенно при несоблюдении поотеяьного резимсиНеоколько 
дольше у описанных детей обнаруживались единичные кровоизлия­
ния на ;соие» с первых дней лечения подко*шые кровоизлияния исчез­
ли лишь у одного ребенка, у остальных больных в виде единичных 
петехиальных и более крупных ( у одного ребенка) геморрагии 
появлялись в течение даух-трех месяцев.

Длительность пребывания в клинике дето*;,леченных ежеднев­
ными геютр&нофуэиями равняясь от 17 дней до 4 месяцев.

отдаленные последствия вышеуказанной торапии нам известны 
ве ы детей. ш находятся под иаблодонивм клиники

в течение 8 и 10 лет.Остальные двое детей были обследованы че­
рез I год а месяца и 6 лет.

Несмотря на тякелое течение болезни у этих больных отда-



леннио результаты оказались вполне удовлетворительными, все 
дети здоровые, бодрив, у троих гематологические показатели в 

пределах нормы, У одного ребенка а течение С лет продолжается 
с т о й к о й  клиническая ремиссия при наличии *7000 тромбоцитов в
т 3
I мм периферической крови. Примером хорошего результата лр-  
чения ежедневными геыотранофузиями мо®ет служить выписка из 
истории болезни 8*7/431 Тани с . ,7 лет.

„д ля£®51а£Л1ОТ ЗД0Р08ЫХ родите лей, Доношенная •Девочаа
Цйх>СЙССЯ& В «* ГОДа ВбТРЯНУЮ ОСПУ И КО&ЛШ. стллллла.
экс;'дативным диатезом.лраткоарайенныб носоанв^роди-
ичимяИо п п 2 ? ИСь с 6 лег# J-aHI,0fl обострение заболе­вания началось внезапно с появления обильного послы-
£ »  е д о а д о т в и м  и rcuopparuii на *оащ.По<иУ1М«ая  м в -  
пилу . г.на 2 день обострения в очень тяжелом
состоянии, и резко выроненной кровоточивостью: обиль­
ное носовое кровотечение, множественные различной ве­
личины кровоизлияния на туловище и конечностях, оп­
ределялось приглуиение первого тона aengtia на г о охапке 
сердца. Селезенка не пальпировалась, определялся Kbaii 
печени. Б периферической крови выявлялась лейкопе­
ния с угнетением всех элементов бело!] крови.эозинойи- 
лы и тромбоциты отсутствовали,что отображено на рис.зо.

описанные изменения гемо­
граммы являлись выражением тя­
гости состояния ребенка.

Лейкоцитарный профиль Та­
ни С.,7 лет имеет ряд общих черт 
с лейкогроммой больного Валерия 
С .,7 лет с той лишь розницей,что 
несмотря на большую вырагенпость 
изменений,под влиянием лечения 
произошла быстрая и полная нор­
мализация всех гематологических

э  н  л м • м .
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Исследование Устного мозга выявило,что костный мозг бо­
гат неточными элементами. Со стороны лейкобластического рост­
ка отмечалось раздражение клеток неСтропильного ряда на ста­
дии палочкоядерных нейтрофилов (22,0% Со стороны эритробла— 
стического ростка- умеренно вырааошшя эритробластическоя тюак- ция.

Пе гакапи оаитог оаша
Негакариобласты 5
Мегакариоциты: 

базоиилыше недеятельные 7
деятельные 2

полихромат«недеятельные 47
•  деятельные 5

оксифильн.недеятельные 28
" деятельные I

инвалютные Форш х
голые ядра 4

заключение: со стороны иегокариоцитарного ростка отш- 
чено С, • деятельных форы, что говорит о резко заторможенном 
тромбоцитообразовдаии.

Хлнначеская картина и данные лабораторных исследований 
позволили поставить диагноз: болезнь Борльгота,острая стадия, 
эссенциальная форма,хроническое интерштирующое течение.

Б клинике с гемостатической целью больной были применены 
внутривенные вливания IQ£ растэора хлористого кальция,внутри­
мышечно девочке введена 25,о четырежды концентрированная плаз­
ма. Принимая во внимание большею потерю кроии, через несколь­
ко часов после предыдущих введений,внутривепно перелито 50,0 
одпогруппной I (о) крови.

В виду того,что носовое кровотечение на следующий день 
возобновилось, больной повторно введена четырежды концентри­
рованная плазма,а на третий день пребывания в клинике пере­
лито еще 96,0 резусотрицательиой крова I  (0) груши,после чего 
состояние значительно улучшилось,кровотечение из носа не возоб- 
новлялось.Дппетнт оставался поинзенпым и улучшился юлысо после 
назначения ферментов п сплеяипа по 2,0 внутримышечно ежедневно 
в течение 5 дней. Вольная выписана домой на Х8 день с клинико- 
гематологической ремиссией.При повторном обследовании через 
X год 3 месяца оставалась практически здоровой.

Из 40 дней, леченных геыотрапсфузиями, для сплепэкто- 
мии нами было передаю четверо больных: один ребенок с клиниче­
ской и частично гематологической ремиссией,один с клинической 
ремиссией и двое детой в острой фазе заболевания.



Отдаленные последствия вечевая болезви Верльгофа гемо- 
1равсфузияш,наа известны у 25 детой9 у 10 с острый и 15 -  с 
хронвчесшш течением*

есять детей с острым течением болезни Верльгофцари об­
следовании через один -  ХО лет (до двух яет попадались 4 ре­
бенка о от 6 до ХО лет- 6 детей) были практически здоровы,ге­
матологических откловеввй от возрастной норны не определялось* 

Непосредственные результаты лечения у этих больших било 
слодуэдиш: у 4- выздоровление, у a -  клиническая и частично ге- 
штологичосиоя ремиссия в у о -  клиническая ремиссия.

Отдаленные результаты лечения гештрансфузияш у 15 де­
тей с хроническим течением болезни Верльгофа оказались несколь- 
ко хуне* Срок наблюдения их продолжался от 2 до 12 пот ( до двух 
пет наблюдалось двое больных, от 4 до 6- трое, от 8 до 12- 6 де- 
теп)* Из 15 больных 4 перенесли спленэктошш, двое из них оста­
вались здоровыми* У 2 детей, несмотря на спленэктоыво,заболе­
вание приняло непрерывное течение с довольно частыми обостро- 
нияш* Из XX больных, леченных только тераповтичоскв, 8 бипв 
практически здоровым], у троих временами отмечался нерезко вы­
раженный геморрагический синдром: нсбояьоио единичные крово­
излияния после уывба,петехии поело гигиенической ванны* коли­
чество тромбоцитов о периферической крови в период обследования 
колебалось от 24000 до 63000 в X мы3*

Зтв дети были выписаны из клиники с клинической реш с-
сией*

Подводя итог лочеии1)#порепиванияыв крови болезни Борльго- 
фа, следует отметать,что в ряде случаев гоиотронсфузии оказы­
вает благоприятный эффект не только как средство лечения пост- 
геморрагических овемий, улучыавдее общее состояние больного,но и



как метод лечения основного заболевания. Вместе с тем созда­
ется впечатление» что у некоторых больных гемотрансфузии с 
интервалом d 4-6 дней могут оказать сенсибилизирующее действие 
и при этом клиническая картина не только но улучшается,во про­
исходит уменьшение числа тромбоцитов. Это согласуется с ипениеи 
Лемешева в др.(1953), дессе (1959), Г.А.Алексеева (1955), A.v. 
Тура (1963), А.Н.Лбезгауза (I9G3) и других.

Учитывав возможную сенсибилизацию организма з результате 
переливания крови, no мнению указанных авторов гемотраисфузии 
при болезни Верльгофа все зге являются одним из геиостагических 
средств и ценный методов подготовки больного к операции*

По наши наблюдениям несколько лучший результат лечения 
дают снедневные переливания крови. Несмотря на то, что они про­
водились наиболее тяколо больным детям, непосредственные и от­
даленные результаты были удовлетворительны*®, падение числа 
тромбоцитов не наблюдалось.

Второй группе болышх (45 детей) в комплексном лечении 
болезни Верльгофа применялись гормональные препараты. Наблю­
даемые больные были как с острым (13), так и с хроническим 
(32) течением заболевания.

I I  больных (9 детей с острым и двое с хроническим те­
чением заболевали») поступили в клиниау а первые дни заболе­
вания, Х5 человек (из них двое с острым точением)- в первые 
три месяца, у 5 детей и раньше легко возникали подкопные крово­
излияния на голенях, но родители не могли точно установить дату 
заболевания. Остальные 14 больных поступили в клинику с дли­
тельностью течения заболевания от 6 мосяцев до 5 лет.



Из 32 болышх с хроническим течением заболевания у I I  
наблюдалось непрерывное течение, у 6- рецидивирующее*

До поступления в клинику 28 детям проводилосьлеченве: гомо- 
треввфуз иями (16 больных), переливаниями нативной плизыы (з  ре­
бенка)» кортикостероидами (9 болышх), инъекциями витамина 
(8 детей)* Произведена спленэктошя двум детям* Из 28 болышх, 
леченных в других стационарах, у 25 -  заболевание протекало 
хронически. Указанная терапия у большинства болышх не улучши­
ла состояния, количество тромбоцитов не нарастало или давало 
большие колебания,что послужило причиной перевода детей в хи­
рургическую или нашу клинику*

Показаниями к назначению кортикостероидных гормонов слу­
жили безуспешность лечения гемотронсфузиями (у 16),тяжесть те­
чения заболевания (у I I ) ,  продолжение курса лечения (у 9 ), на­
личие эксудативного диатеза (у ? ) , после спленэктомии (2 ).

Использовался адреиокортивотропный гормон, кортизон (7ь- 
25 ед в сутки) и чаще предниэолои в средних лечебных дозах- по 
I мг» 0,5 мг, на килограмм веса у 31 ребенка и в малых дозах 
менее 0,5 мг на килограмм веса тела -  у 15 детей с длительностью 
курса лечения от 2 до 4 и болое недель* Лечение проводилось 
на фоне калиевой диеты с нокоторым ограничением поваренной со­
ли. В первые 10 дне!) лечения назначались антибиотики (пенициллин 
тетрациклин, реже эритромицин) в возрастной дозе детям с нали­
чием хронического очага инфекции: с хроническим тонзиллитом- 9 
больным,с отитом -  з, с множественным кариесом зубов -  3 детям, 
а также болышм с повышенной температурой и перенесшим ангину.

особой разницы в эффективности лечения средними и малым» 
доэада кортикостероидов выявлено не было*



Под влиянием лечения стероидными горыошща черва дней 
обычно прекращалось появление новых кровоизлияний на к о ^ к р о ­
воизлияния рассасывались, количество зхе тромбоцитов перо ко ос­
тавалось на превших цифрах»

Результаты лечения кортикостероидными препаратами представ- 
лень а таблице 44 •

Эффективность лечения кортикостероидными препаратами в 
зависимости от течения болезни иерльго^а 

у детей

Течение
болезни

Число
етей

-................- Результата лечения
ПОЛНОЙ
ремиссия

кланич* 
ремиссия 
с частич* 
гематос*

клинич*
решссия

кйини^еек*
улучшение

лронические
острее

32 4
I I

4
г

А5 9
«•

1-сего: 46 15 G 15 9

•53 таблицы следует, что блиаайаие результаты лечения глю» 
кокортикоидаш были лучше у детей с острим течением забелева- 
ния$ наряду с клиническим улучшением,нарастало количество трои» 
боцитов в лишь у двух детой оно не повысилось до нормы*

при хроническом течении болезни Еерльгефа число трембоци- 
тов увеличилось только у 8 детей из 32, причем до возрастной 
нормы у 4 детей двое из них поступили в клинику после сплевзкто- 
мии* У Э детей с хроническим течением заболевания,леченных кор- 
тикосдвроидниш препаратами и сочетании с оероливаииямв 1фови 
или плазмы с интервалами в 4-6 дней, наступило или незначитель­
ное улучшение (исчезли носовые кроа стечения уменьшились крозо- 
изяияния на иожо), или геморрагический синдром остался почти 

без изменения*



Гссго из & больных у 27 лечение гор^оиольиыш препаратами 
сочеталось с ежедневными персливиыиями крови или трано^узияш 
с интервалом в 4-6 дне.!.

На водим материале дожно било отметить,что ближайшие ре­
зультаты печения кортикостероидаш нередко зависят от частоты» 
количества,срока применении переливания крови»а тшезе от со­
четания перевивания «рови о гормональной терапией.

Анализ причини различного оплата от яечения стероидными 
гормонами пок-азал»что дети с благоприятными результ-таш лече­
ния (оег.ым течением заболевания) поступили в клиник в первые 
дни заболевания (8 из 13 больных) или подучали горшнияьную 
терапию без переливание крови. У троих я,етей в связи с возобнов­
лением посового кровотечения на хо-й день лечения гяыкокортикои- 
даш были применены ежедневные гемотрздефузии^ 4 больных получи­
ли 1-2-3 переливания крови с гемостатичоскоа целью па фоне гормо­
нотерапии.

Из описанного видно» что т  у одного ребенка о благоприят­
ный бликайови результате^ леченая переливание кро и пе прел­
ые ствов&яо и.АЗПаченио кортикостероидов.

Назначение стероидна горионов больным с длительным или 
с хроническим течением болезни iep  льгота (у 3. детей) оказива- 
лось менее результативное»что показано на таблице 44 «

После комплексного лечения с применением кортикостероид­
ных гормонов яиыь у 8 из <2 больных повысилось число тромбо­
цитов» у остальных детой они остались на низких цифрах.

Пллострацией удовлетворительных результатов (клиническая 
ремиссия) яечония переливанием крови и стероидными гормонами 
болезни верльгофа могут служить выписка из истории болезни 
ft i£402/806 ребенка Аркаш ',*,9 яет.



дшшшси жлзпи боа особсинес той• Рос и развивался xodooo. 
Настоящее заболевание началось с октября ХЭьо г..когда ро- 
$«*£«? пеСольиоу носовое кровотечение, которое с даль-РН« Н повторялось и стало интенсивным.! точение 19 дней ле­
чился в районное оольиице*В клинику .оетупил J*X-i96o г.

При поступлении тешеротура субуесрильная.состояние 
средней тяжести.моооньшое воеовое кровотечение*па слизясто; 
оболочке полости рта потохии.Ца ко*е мнокостветшо различно; 
величины и давности кровоизлияния.Почекь а селезенка не уве- 
aB4eHii*J крови: гемоглобина l.o гр<, эритроцитов 
£ * >  ®  •»РОМбОЦИТОВ 7 1 2 0 ,  ^ Л б Й К о Ц и Ь в т0,ЭО8£Щ0ф8П0В

длительность кровотечения 14 мин* 'отракция кровяного сгустка 
незначительная.Проницаомость капилляров но ;азначееву -8,3^5* 
о гемостатическов цельи больвеыу проведен курс внутривенных 
вливаний расствора хлористого кальция.переливания крови.про­
водимые с интервалов через u - о  дней и симптоматическое лече­
ние. Поело третьей гомотраисЗузии назначен ;ортизон»1!а оно 
проводимого лечения состояние ребенка зашэдо’ улучши ■■. ось.ыаяь- 
чик стая активпшь исчезли анемия, лейкопения, свеш о крово­
излияния на кояс.иопалялись только после гигиенические ванн. 
Сояичество ге трдыбецвтов осталось иа преквем уровне. При 
наблюдении через ыесяц- число тромбоцитЬь повысилось до' ./Д>;0 
в X мм3, чореэ г года 4 месяца упало до 8000 в X ммэ.Са«о- 
чувствие мальчика остается хорошим, он излиппе подвижек.Пе­
риодически иа мостах ушбов появляется кровоизлияния, от 
предложенной операции родители отказались.

Вторым црваюоом l o e o t  служить выписка из истории бо­
лезни &  88.S, J ити С .,7 лот. Мальчик поступил В КЛИНИК IX.XX— 
хЭид г* по поводу обострения болезни Верльгофа. давность за­
болевания 8 месяцев. J- течение 4 месяцев находился на стацио- 
парном лечении в местной больнице, г до больному произведено 
12 гемотрапсСузий иа фоне симптоматического лечения,однако, 
подковные кровоизлияния и носовые аровотечешя продолжили 
появляться.

II.XI-L958 г . ребенок в удовяотворитеяьном состоянии 
поступил в клинику. Нальчик бодрый,подви:шай.отмечалось не­
большое носовое кровотечение, на козе- распространенные кро-     ...

) 5 до
■ ШШ I  ЯЩ Ш Ш Ш Ш щ  устка

отсутствовала. Проницаемость капилляров по Сазначееву :#/•«
В результате назначена кортизона,пороливания плазмы,лейкоци* 
ной массы наступила клиническая рошссия,уменьшилось прони­
цаемость капилляров до ,о, );'* количество тромбоцитов не по­
высило ь, длительность кровотечения осталось увеличенной^; 
ш п ). ьольной был передан хирургам для спленэктомии.

Создается впечатление ,что з тех случаях, когда ле­
чение детей с болезнью Зорльгофа было начато с переливания крови,



а корхикоехеровды подключались после двух-хрех гем охрансф узвй , 

проводишь с инхервалом через 3—4 дня непосредственные резуль­
таты лечения были менее ухеаителыше, что наш неоднократно 
отмечалось у  больных (2U), посхупивыих из других больниц,в у 

4 дохой,леченных в вайей клинике. У эхих больных чад  посту­
пала лишь клиническая ремиссия и заболевание принимало хро­
ническое течение.

Отрицательные результаты переливания крови при болезни 
Верльгофа могно объяснить хаазе в свехе высказываний И* i* Фе­
дорова о двухфазности функциональных изменеииа в организме 
после переливания крови# Первая, кратковременная ;аза,характе­
ризуется тормояениом условно ро<1 локхорвой деятельности,сгуце- 
ниеы крови, уменьшением объема циркулирующей крови,изменением 
секреторно-зкскрехорных процессов, лейкопенией и т .д . то 
"тормозная " фаза протекает без выраженных клинических еиыито- 
иов. Вторая фаза более про долгие льна и характеризуется об­
ратным направлением Физиологических процессов: усилениомпро- 
цеосов возбуждения и внутреннего торможения в коре головного 
мозга, активацией функции обиеиа веществ, гидрсадей, повышением 
проницаемости капилляров, активацией Функции систеш кровооб­
ращения, усилением фагоцитарной деятельности лейкоцитов и др*

Эффект лечения гемотрансфузиями болезни Верльгофа,вероят­
но зависит от того,кокая фаза будет преобладать.

Усиление кровоточивости после гекотрансфузий (Н.иЛя- 
18Ш,Х940| С.М.Юрхмяов^ШЭ# *й*Выговская,i960) наблюдается 
не у всех болышх и верояхно, связано с вырааениосхьв вхорой 
фазы»



Введение средних доз консервировишю£ крови,без воздей­
ствия на сосудисто стенку,может создавать условия для преоб­
ладания второй фазы (поело переливания крови) с активацией 
фагоцитоза, увеличением проницаемости сосудов и возможны уси­
лением кровоточивости.

Можно предполагать,что вторая фаза будет сильнее выражена 
у детей с недостаточностью витаминов ,,c,,, вP‘, так как при этом 
понижается обезвреживающая Функция печени*

Отсюда достаточно энергетичное лечение*направленное па 
укрепление сосудистой стенки: назначение витаминов я W'F>**, 
раствора хлористого кальция,кортикостероидов,применение средств, 
улучшающих функции печена (кашюлоп^итиал1Н "В раствор
глюкозы и др.) до гемотрапсфузии,тац где это возшшю,будут 
способствовать предупреждению усиления кровоточивости после 
переливания крови.

Гормональные препараты без гемотраисфузий назначались 
у 15 больных бывших с хроническом течением заболевания«Из них 
полная решссия поступила у троих детей: у девочки 4 лет (кадя 
С., история болезни 8252/4Ь£>), поступившей в клинику па ь-п 
день заболевиная| у больной 3 лет 8 мес.(Галя В.,история бо­
лозни 10064/G&0),госпитализированной в клинику после неодно­
кратного лечения в районной больнице а у мальчика (J овы и* ,7 
лот,история болезни 81^7), лочонного после спленэктомии. При 
поступлении в клинику у всех этих детой в периферической крови 
количество тромбоцитов было на самых низких цифрах (lu o o o  
эритроцитов).Г- период лечения стероидными гормонами наступила 
клиническая решссия, к копцу яечения число тромбоцитов увели­
чилось до нормы (iQbOjU, 123000, 160000 в I мм3) .



У одного ребенка е длительностью заболевания 2 месяца 
(Юра • » il лет,история болезни 5Хбо),отмечалась х го о ч во ш  
и частично гематологическая ремиссия; у остальных детей на­
ступила лишь клиническая ремиссия, число тромбоцитов осталось 
на низких цифрах* возможные причины недостаточного э^скта  гор­
мональной терапии мм полагаем являются длительность заболевания 
до поступления и возмогло сенсибилизирующее действие предшест­
вующих переливания крови*

При применении кортикостероидных гормонов у некоторых 
болышх наблюдались побочные реакции в виде быстрого нараста­
ния веса (у 20 дотей), резе кратковременного повышения арте­
риального давления более чем па 5-10 ш л ,что считается пределом 
колебания (у 5 больных)*

максимальное давление повышалось на 15-25 мм у 5 боль­
ных, у двух из них наблюдались тшеке сердцебиение и неприятные 
ощущения в области сердца,которые устранялись назначением па» 
стойки валерианы и уменьшением дозы гормона»

Механизм повышения артериального давления при приеме сте- 
роидпых гормоиок пока не совсем ясен. :екоторые авторы объясняют 
это влиянием гормональных препаратов на водно-солевой обмен и 
увеличение массы крови* Другие видит причину в тонизирующем дейст­
вии стероидных гормонов на сердечно-сосудистую систему (ДЛ*
Глин,I960)*

Отдаленные результаты стероидной терапии пами прослозены 
у 36 детей (у 13 больных с острым и у 23- с хроническим тече- 
нием заболевания)* Эти длшш приведены в таблице 4 S .



Отдаленные результаты лечения стероидными гормонами 
детей с болезнью Верльгофа

Течение
заболевания

Число
детей

.....- . - Отдаленные результаты ]1
Полная
ремис­
сия

Клиническая 
ремиссия с 
частичной 
гоматоло 
гической 

jpe; иссией

Хлиническ.
ремиссия

клиниче­
ское улуч 
шение

острое 13 13 -
хооничеекоо 6 2 3 12

Всего: об 19 2 э 12

Лак видно из таблицы 45 все дети с острым течением забо­
левания были практически здоровы, то есть имели стойкую клини- 
ко-гематологическую ремиссию (срок наблюдения от G месяцев до 4 
лет). Менее благополучные отдаленные результаты были у детей с 
хроническим течением заболевания (срок наблюдения от 6 месяцев 
до 10 лет). Так, лишь у б из 23 больных констатирована клинико­
гематологическая ремиссия; двое из б дотей были выписаны из кли­
ники в состоянии полного клинико-гематологического благополучия.
У остальных 4 больных лишь при диспансерном наблюдении выявлено 
дальнейшее увеличение числа тромбоцитов до нормы.

Примером нормализации гематологических данных в результате 
продолженного в амбулаторных условиях лечения может служить вы­
писка из истории болезни 15355 ребенка Вовы Б»,2 лет. Диагноз: 
болезнь Верльгофа,острое течение,постгеморрагическая анемия,

эксудативный диатез.
Мальчик поступил в клинику 28.XI-1958 г.на третий день 

заболевания с выраженной клинической (носовое .„ровотеченис,
подкожные кровоизлияния) И ХаРаКТеРН0̂ л^фпт0^?гпЧпСГ0Ш13 картиной заболевания (количество тромбоцитоь -ЛбО в I мм , 
длительность кровотечения 5 м и н у т , ретракция кровяного сгуст­
ка отсутствовала).



перелиаоииями kdobb и нативной п.;азш с интер­
валом в o-L) дней,а в дальнешем кортизоном по :-.ь иг и с у т -
®  КУРС 8\Ju Ж ) ,  i.OLinc ЛОНОМ 3 СОЧОТОШШ С ВИТОЫННаШ И
дос ей см би ли зпру югце й терапией привело к поекрацению крово-
Ю Ч вВ В Л а^И В Ш В И О  КрОВОИЭЛИЯНВ.Й И u НОКОТОООМУ QODUUCSIBU
количества тромбоцитов u o  c i^ O  в L ш 3) .  *

При обследовании ребенка через месяц число тромбоцитов 
иООиСИЛОСЬ ДО СОШО В i  (всего ТрОМООЦИТОПеНИЯ OfliiO— 
ДД̂ рсь 13 течение 4 месяцев), через год их было 2Г4000 в

Всем болышы вшисшашдшся из клиники с троыбоцитопеиисй,
, екомепдоволся периодичосли*; прием витаминов,особенно,аскорби­

новой кислоты и Buraiam*?" (зиыиа ,весной), употребление еаегих 
овощей и Фруктов,включение а питание шиипата, желтков, орехов а  о» 
хис и т .д .

В качестве примера,иллюстрирующего нарастание тромбоцитов 

в результате амбулаторного лечения,молег сяунять tukvsq выписка 
из истории болезни iS 2S73 ребенка При С .,4 лет.

Девочка находилось в клинике с 4-П-1Э©и г.по C.lir-i96ari 
по поводу болезни ГерпьгО'Г.а. оаболевание началось в сен­
тябре 1902 г.о появления оодкозшх 1фоаоизлвянкй,npt; уве­
личении которых больная была госпитализироваиа.Лечепие в 
районной больнице,а затеи в клинике переливания крови и 
преднизолоном 1- 0,5 ыг на кг веса о комплексе с витош- 
нашиоа^игисташиныш а р е н а ^ а -л , пени .;злли поп ..рпвело л 
уменьшению, а в дальненоем к исчезновению иодкоаних кро­
воизлияний. количество тромбоцитов колебалось а пределах от 
единичных в препарате до 62.00и в I мм3 (до i;j2.u)o в llHb 
районной больнице;. С целью лечения хронического тоизиллита, 
диагностированного в клинике, проведен курс иошкорезо с 
ноиокаиноы на регионахжио лимфоузлы, сназывание миндалин 
роста оро), ..юголл,

згмонтоядорных 
-UNU 3 ш  в

„ F„__________ кровотечения
по ,'iyKC 2 мин,сверть •»
ретракция кровяного а.

•„ома девочке продолжили давать витамины "с!5’, ‘5г 11, 1шби« 
жир.Летом в связи с тем, что появлялись крововзлияг на 
голенях от небольиих травы,назначено нзетойаа лагохялуез 
опьяняющего.

T O flO
Через месяц подкозпые кровоизлияния исчезли, юрез пол- 
р |я ! ^  количре^во тромбоцитов повысилось до ШЬЬО в 1



«^ьиосошше заболевания t
(мамг I9G4 г .)  
Наступило

Общим о приведенных примерах является предцеотвовапве го— 
мотранефузий назначению кортикостероидов*

У двух дотай леченных стероидными гормонами такке наблюда­
лось некоторое увеличение числа тромбоцитов (ребенок Саша .-ев,
J лот»история болеани G58I/35I и Сища •.—ов ,5 лет,история болезни 
£902/168) при обследовании через 9 месяцев общее состояние детей 
было удовлетворительное,кровоизлияний на коае не отмечалось,ко­
личество тромбоцитов повысилось с 4500-37000 до 45700^0000 в I юг3 

У 17 больных с непрерывной хронической формой болезни Верль- 
гоfa  заболевание продолжалось,но в более легкой форме»чем до ле­
чения* При наличии числа тромбоцитов нике критической ци ры, у 
12 из 17 детей периодически появлялись номгюгочиеяенныо крово­
излияния на коже (9 из 17 больных) произведена спленэктомия.

итак, наш наблюдения позволяют заключить,что применение 
кортикостероидов в комплексе с дру.иш средствами для лечения 
детей с болезнью Верльгофа нередко омывают благоприятный эффект, 
особенно у болышх с острым течением заболевания и в случаях ког­
да не предшествовала гсмотрансфузия.

Иные результаты от лечения стороидныш гормопаш отмечаются 
у детей с более длительным течением заболевания, у этих больных 
лечение кортикостероидами, приводит лишь к клинической рошссии 

Наблюдая нередко отрицательные результаты при лечении детей 
с болезнью Верльгофа геыотрансфузиями,проводимыми через 4-6 дней
нош последние применялись лишь при определенных показаниях! с 
геностатической целью,когда другие сродства оказывались неэффек­
тивными, при вырагенной постгеморрагической анемии, при нвдоста-



точной улучшении состояния после применения гораональной тера­
пии.

Т р е т ь я  г р у п п а  б о л ь ш е  п о л у ч а л а  л е ч е н и е  о р е д с т в а з д ,в о э - 

д о й е т в у о щ и ш  на т р о п б о ц и т о п о и э  и ум еньш аю щ ий  проницаемость 
с о с у д и с т о й  с т е н к и ,  б е з  п р и м ен ен и я  г о м о т р а я с ф у э о в  и ст е р о и д н ы х  

г о р м о н о в . В э т у  гр у п п у  ео ы л о  -jo д е т е й ,  о  гш х д о  т р е х л е т и е  г о  

э о з р а о с а  бы ло -  7  б о льн ы х  с з до  7  -  и ,  с 7  до 12- 5 в с 12 
до 15 л е т  -  7  д е т о й .  Но тямоти т о ч о н и я  з о б о л е в а  ия больны е 

э т о й  гр у п п ы  р а с п р е д е л я л и с ь  а н а л о г и ч н о  д ву м  первы м  с то п  лишь 

р . .э п о п е й ,  ч т о  д о т о й  с  и н тен си вн ы м и  и р о ао то ч ен и я м и  и з  с л и з и с т ы х  

б и л о  ш  ы з о .

И з 13 б о льн ы х  с  о с т р о й  ф орм ой 8  п о сту п и л и  а  кл и н и ку  в н о ­

вы е дни б о л е з н и ,  ч -  о п ераы й  ею сяц ,  один р е б е н о к  ч е р е з  д в а  

м е с я ц а  н о с п е  н а ч а л а  з а б о л е в а н и я .

Яз 17  д е т о й  с  х р о н и ч е с к о й  (формой заболевания в перные 
т р и  месяца от начала заболевания в к л и н и к у  были госаитоли- 
эи р о в а н ы  ч е т в е р о  больн ы х*  о с т а л ь н ы е  о с р о к и  о т  о м е с я ц е в  до  з

л е т .  У 9  д е т е й  и м е л о с ь  н еп р ер ы в н о е  течение б о л е з н и .

i 'a  с р е д с т в ,в о з д е й с т в у ю ц и х  н а  т р о а б о ц и т о п о э з ^  к о м п л ек се  

с  д р у г и г я  т е р а п е в т и ч е с к и е  п р е п а р а т а м и  п р и м е н я л и с ь  ; з е л т к и ,с в е -  

г а я  бы чья к р о в ь  н о  ^u ,o < * l5 Q f 0  в д е н ь  в т о ч е н и е  и -  j  д н е й , сы­

р а я  п е ч е н ь  по  o o ,o « i ( X i ,и ,к у н ж у т н о е  п а с л о  но X /; ч ай н о й  л о с к е

£-2 р о з а  в д е н ь  н о  в р е т  е д а  ( у 7  д е т е й  ).
Б лагонриятиоо влияние на троибоцитоиоээ, по данный В.Буки- 

i!^, ., • орнцовой (I ъО), о-.ахшаот в.;та пн ; , который участвуя 
о синтезе нуклеиновых кислот и нуклеозидов, способствует нор» 
маяизафю геиопоэза. При аввмш§х,сапро1югдащйхсн лепко- и 

тромбоцитопениой, применение витаина ) г,> приводит к увеличению



'Н’СЛй ЛОЙиОЦВТСШ В ЗрОВЯВВХ nOUCTUHOS ^кШЬОО ЯуШфОЛаВВЯ СЛО­

ВИВ*

ВВТаШЫ BI2 BatiiJ ВАЭВаЧаЯСЯ Ь  ЙОЙЫШ1Л а Д0ЭС OS c-. Д0

W  у чорва g дал и ял дои рааа в надая®*осабеаяо дохни с  ш о ­

ш он а яоааопоавой* У нолоавви детей поступали шаничеоазд ре- 

миссия с уволоченной аоанчестаи «ронбедмгоа» у троих болышх 

они поввевдись до порш»

it качество привод  аояоявтедьвого р е зу л ь та т  яечепно ви- 

?ащтои У L(,> иотт едузить виписяа из истории болеэви й LB2 ро- 
■ I .*» V V * | г . . «|Цра#Д*ПМ иа с • gj

Приморои неудовлетворительного э / е а т а  двгшстся аипаешз.

£Ш истории болесаш 6ГМ иольпог, ;оди ч .й£и яот»поегупввсоз в
адавв&у a > * i- i9 0 i r*au •*, дева болезни* хаОоловшпго нача­
лось постепенно с аояаяонйя аоддозшя ^ровоизяаянав на 
голеняява позднее о ва туаеввце*

Состоянио иии поступлении Сило сродней iaaeoxu*!.a aosu 
выявлялись ш>дое*ветше»иисарО€?р:яеянпе лроаоязявяппя 
величиной от петсхаи до о-» ев а двсаютре* а едааисш; 
полости рта отвечалась точочше гешррагии* Пальпировался 
врой печени* селезенка ас определялась* is .яалвзо ировщ 
орптроцнтои -лЮ лд ,гемоглобина i; гр , яоййэцитов 5CJ0, 
оозаао.аяов а » пшючаоядернпх а&;Три,вао... з. .ссгмоатовдер- 

н е Про И доя 9 .ъ ,! . 0 ■ ■
а час.гродоофигв во обаарукевн* .дитолапоегь лрояотечовяя 
i ьвГисверхяяаеоосгь еров о Ш *лш* отразцйя Ъоэявого 
сгустка отсутствовал^* о ивгшцрвошй’огр. -̂л,* определялись 
до w* деятолышх *-ове автзарвецвтов* ..очепве ввтошпой J ,

J  Чс 1 М В И Ц 1  С OUj'TUiJCL-J w
HB6MJ).. jCSBOpa . : : из"
и "Р® способствовало иечеипоаоши ароионадаяава*1]о т ш н - 
зовалась такао показатели spaenon и белой крова количество 
гровбоцвтоа уиолачилось до а I ш 3» д л и теаьшеть вро- 
эотечоаая ноЬзаяазоваяась ( шш*зо сез*;*ь пуиатито кост­
ного «еэга выявлялось и., дсягольньа уОРм мсraeapaoagsoL• 
ЭСдвгачес&ш рошссаа вродолаааась о течение ; лот.й пе­
риод аторичаого обосгренвя девочке произведена спяопокто- 
ш «
Данный случаз аяластрирует недостаточную эухш аан ость  

лечонва ваташ нои Bi t >*



Увеличение числа тромбоцитов происходило лучме при наз­
начении больниц камполона. Такое лсчлшо било применено у троих
Д вТО 0,ИЗ uOTOpiJX ОДИН бОЛЬНОй бил 0 ОСХрШсДЬОО С ХроНИЧбСШШ

точением болезни Верльгофа, Tax, у ребенка При в . ,6 лох (исто­
рия болезни » 932). количество тромбоцитов с Vuiou повысилось 
до 135X50 в X ш 3, у больного Вопи Л.,-.- лох (асхорил болезни 
£063/130) с Хбош до шооо d I ш 3* Третий больной 1 ихя Л .,9 
лох (исхория болезни 705) перенес сляенокхомию,после которой 
число тромбоцитов ох единичных 13 препарате повысилось до 70000 
о X мм3,но в последующем снизилось до 53X60 в X ш 3.

Bcoi: детям кашолон вводился внутримышечно по , - 0,0 

снодневпо до нарастания количества тромбоцитов,а затем внутрь 
в точоние 15-20 дней.

На основании дигшых о опорные игольного исследования X. 
Пиронович (1951) полагает, что эффективность ох применения ошл- 
полона зависих от восстановления функционального равновесия 
между селезенкой и печеныо. Однако, полоаихельный эффект от наз­
начения камполона наблюдался наш не у всех больных.

При н ал и ч и и  к р о в о т е ч е н и я  и з  слизистых детям нами н а з н а ч а в  

лось 1 2 $  спирховая н а с т о й к а  ( н а  9 6 °  этиловым с п и р т е )  л а г о х и л у с а  

опьяняющего по 1 5 -2 0  капель 3  р а з и  в день п е р е д  едой.По наблю­
дениям В.Г.Уачурдумовой ( 1 9 5 7 )  И Р .И .  Ч)0Д0рИХ0В0Й ( 1 9 5 7 )  ЭХОХ 

препарат благотворно влияет на остановку к р о в о т е ч е н и й  и з  слизи­
стых у болышх с болезнью Верльгофа. Применение настоя лагохилуса 
приводило к нормализации свертываемости к р о в и ,п р о т р о г б и н о в о г о  ин­

декса и длительности кровотечения,количество тромбоцитов но уве­

личивалось.



Данные ближайших результатов лечения iiKto группы болышх 
приведены и таблице 46.

Таблица Ъь.
ьлизайшие результаты лечения детей с болезнью Верльгофа 

(И группа) средствами,воздействующими на троыбо-
ЦИТ0П0ЭЗ И СОСУДИСТУЮ CT0HKV

общее
число
боль­
ных

------------- щ удыаты лечениятечение
болезни полная

ремиссия
КЛИНаЧе-
СКаа
ремиссия 
и части­
чно ге- 
№£Wt,..r

клиниче­
ская
ре­
мис­
сия

клини­
ческое
улучше­
ние

острое 13 8 3 X X
Хвовическоеr J Z .... . . .  -X 6 .в 2

Всего: yJSL........ J L .  . 9 9 3

Из таблицы следует,что и о этой группе детей ближайшие 
результаты были лучше у больных с острым течением заболевания, 
чем с хроническим.

Так,лишь у 2 из хз детей с острым течением не н&блвдалось 
нарастания числа тромбоцитов,при хроническом течении число тром­
боцитов не увеличивалось у 10 из 17 болышх.

Отдаленные результаты лечения О группы больных представле­
ны в таблице 4 7. Таблица 47,

отдаленные результаты лечения В группы детей
Течение
еаболе-
в алия

Число
детей

■ “ ^ г м и и и п я и п и и г т -  — “™
полная
ремиссия

клини­
ческая ре­
миссия с 
частичной 
гематолог.

хпини~ 
ческая
рошсеия

клини-
чоская
улучшение

Острое ХО so ш • «»
Хроническое .. h ______ 2 - 3 _____

Всего: ео ХЬ 2 - 3



Нал видно из таблиц,охдаленные результаты лечения (epos 
обследования ох 7 нес.до 4 лех) у ХО болышх с осхрым то­
чением заболевания была хороший* дети оставались бодрыми,приз 
валов лроиоточивоств у них не виявлялось,гемахологичвские по­
казатели определялись в пределах возрастной яорш«Иэ ХО об­
следованных больных 3 выиисшш из клиника с клинико-гемахо- 
яогнческой ремиссией*? двух дехей нарастание числа хроибоци- 
тов до порыи происходило в дальне йшеы*Пришром этого шазт 
служить выписка из истории болезни 244/16 девочки Люди II*, 13 
лех* заболевание,начавшись постепенно, в дальнейшем приняло 
благоприятное течешзо* Под влиянием лечения; витимицохеропии 
(С, Р, Bg, д ), назначения гелхкоа,насхоя лагохилуса и сии- 
пхомахической херилии,исчезли кровоизлияния на eose и слизисхо: 
оболочке нолосхи рха. количество хроыбоцихов с 3990 в X ш 3 
увеличилось до Ъ2000 в X мы3. При осмотре через месяц их число 
повысилось до Х7ХО0О в X мм3, через 9 месяцев 2X4000 в X ш 
Таким образом,имело место нарастание числа тромбоцитов после 
выписки из клиники*

охдалешше результаты лечения больных с хроническим те­
чением заболевания (Ш группа) известны у 10 детей, у половины 
из них самочувствие хорошее,кровоизлияний на козе не выявлено, 
количество тромбоцитов определялось в пределах возрасхной нор­
ма* нлинико-гешто логическое благополучие из 5 у . детой на­
ступило тоыко в результате дальнейшего нарастания числа тром­
боцитов. обследование этих детей произведено через 8 шсяцев -  
X год- i  года*.

Увеличение количества тромбоцвхов,от«сченное еце у двух 
детей не было устойчивым. у больного Гены li.,1^ лех (истор»



болезни 7675/420), число тромбоцитов с 32000 в 1 мм3 повысилось 
до 50000 в I ии ,при исследовании через полгода,через 9 меся­
цев до 79000 в I ш 3 а через l  год I мое «до 193000 в I  ш э. 
Сшзчоние количества тромбоцитов до 25000 в I мм® у отого боль­
ного отмечено после облучения ультра-.аолетоаыыи лучами,назначея- 
ного по поводу распространенных угре:. Такое уменьшение числа 
тромбоцитов, шан о объяснить появлением в крови гистоминоподоб- 
пых веществ при воздействии ультрафиолетова пучен на козу (Б.Д. 
Гинзбург, А.Б.!'ессель,ГЭ55).

Ж ьпъ& А  и УСагбпех’ои* о Он ору гена -иная агглю-
. тинация кровяных пластинок после внутривенного введения гиста­

мина*
. у остальных троих пз 10 наблэдаешх детей Ш группы от­

даленные результаты терапевтического лечения были не удовлет­
ворите лышии. Несмотря на неплохое общее самочувствие боль- 
пых, на коао у них появлялись кровоизлияния после незначитель­
ных ушибов,число тромбоцитов оставалось нике критической дифры. 
от оперативного лечения родители отказались,

У двух больных и группы диагностирован аскаридоз,у двух 
лямблиоз, у одного- трихоцофалез. Б результате проведенного 
лочония сопутствующих заболеваний наблюдалось улучшение в те­
чение болезни Верльгофаj выздоровленио наступило у одного боль­
ного, клиническая ремиссия с нарастанием числа тромбоцитов -  
у троих детей и клиническая роииссия у одной больной*

Примером удовлетворительного результата комплексного 
лечения с проволеняом дегельминтизации мояот служить выписка 
из истории болезни й 20^Vi30 ребенка Вовы Л*,5 лот.



Мальчик поступил а клинику IX.II-6J г»с

w»ui*-iiu а ■» HViBSitJ и уо>ли, iv; , BUUUUWBUU М9ГБИХ IB О
месяцев и о года).о раннего детства у ребенка при незна­
чительных ушбох л—  .. <. ^шкали небольшие кровомздшяввя 
на коае,о точение последнего года неоднократно отмечались 
кровотечения из носа» J* январе i960 г«появились и югочиелви— 
ВДв^распрострапешше иодко:2пио дромвзяилпвя ,ья яоеть,плохой

При поступлении в клинику состояние было средней тя- 
госта.Ли козе яиц-^туловица и конечностей имелось оояызое 
количество кровоизлиянии до L он о диаметре#ва слизистой 
оболочке полости рта мелкие ветехии* Подхоаво-ииройиГ: слез

длительность кровотечения - ш п . . .. сев ., свертываемость крови- 
8 иин. .ретракция кровяного сгустка- отсутетЕ овала.п^ »* роъ- 
биповыя индекс бал ровен i to . .вализ мочи без осооенсосгс .
;■ ;£але обнаруаеда л: ч-i иска,..ид.i:азпачеииое лечение к..*зшо- 
sou «о i , t bin.-ш; в& . • $ ча, зз две .
□ечно,анутриясшшмн вливаниями Ю 5 раствора хлористого каль­
ция в чередовании с раствором гьлпэи  с витаминш: :рр,
димедролом (ся.тошеритуршай лист) ,улучиило с ̂ стояние боль­
ного, нодкоянш кроои задания вновь не появлялись. Присоеди­
нившаяся на 10 день пребывания в клиники ангина,способство­
вала не только ухудшении общего состояния ,по и появлению 
новых кровоизлияний на коэе и необильного кровотечения из 
носа.аояичесюо ГрОЫбОЦИЮВ СНИЗИЛОСЬ ДО 4320 В I  ИМ3,РОЭ 
ускорилась до 28 ш  в 1 час*

Ш  лечения ангины назначение инъекций пенициллина
-

2% растиорои соды и раствором фурацилнина I  »DuuO оказало 
хороиий о cicts улучшло ооцео состояние,'количество тром­
боцитов наросло до 102000» нормализовались остальные гема­
тологические показатели*кроме РоО,новые кровоизлияния не 
появлялись.

Снижение числа тровбоцитов до и /j  а .. шза (от 
60) отмочено во время дегельминтизации шшераэиноы.йозыоио 
сыграла роль усиление интоксикации и период дегельминтизации.

О наличии тромбоцитопении при оскаридоые указывали А.Я* 
ляхман, П. '. еликов и P.M. гудина (1Э&).

Ъ дальнейшем количество троийоцитов повысилось до 
J 1 мм3 (отальчик выписан из больницы в хорооеы состоянии,о чи-
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воемость крови— G ьлш,ретракция кровяного сгустка иормаль-
1!ЛНМЛ -Удаленные результаты лечения хорошо: ребенок о те- 

**»«»** под диспансерным наблюдением.7 ольчнкОСТОВаЛСЯ бодрш, кров 0Я 3 ЛИЯ НИ Й НО КОЖО HOT* lOAHUeCTBO Т Ю
“ мщ (IX Оияо 78000 с

через 4 годи 306000

Отим прииерои ном хотелось иллострироиоть благоприятный от­
даленный результат лечения, в той числе и дегельминтизадай, 
проведенной в период улучшения ш и и ч ю ш  и гематологических 
данных» Tat л  с отрицательные шменты как дефекты вскармливания, 
отягоцснпая наследственность,частые заболевания , создали не­
благоприятный фон, способствующий развитию основного заболева­
ния.

Имевлепная оозипофилия у больного з периферической крови 
( i ;4 -  Д)60) до лечения свидетельствовала также и о аллерги­
ческом состоянии организма робеико.

На основании приоодешшх непосредственных а отдаленных 
результатов лечения детой с болезнью Верльгофа й группы мето­
дами воздействующими на тромбоцит он оэз и сосудистую стенку, ш з- 
но сказать, что назначение витамина h совместно со средствами, 
содер-дадиыи фактор иТп,а  токае кашолонои па фоне общеукренляп- 
щого и симптоматического лечения нередко оказывает полойитолышй 

непосредственный терапевтический э.Сект, особенно у детей с ост­
рым точением заболевания.

При хроническом точении болезни Верльгофа лучшие резуль­
таты отмечается при применении котолона.

Гельминты и лямблии оказываат отягоцаощее влшлше па 
течение болезни Верльгофа,поэтому до гельминти зация в стадии



выздоровления ог основного заболевания необходима*
!:од вд^им наблюдением находились такке болыше, ко торпы 

была произведена сп депо-.ноша , поэтому ш  сочли возмездны 
привести близаШзие и отдавенные результаты хирургического 
лечения*

а (бс1\*ачс/ j 9i% i)  унааывал§что"у детей но слодуех 
торопиться с операцией -  спленэктоыией, ибо у них бывают спон­
танные ремиссии, но при выраженной троыбоцитопении операция 
показана".

Из 26 наблюдаемых нами больних 17 имели хроническую не­
прерывную <;орцу болезни 1ерльго:а и были переданы в хирур­
гическое отделение после безусполого сберегательного лоче- 
ния, в результате которого наступило лишь у некоторых детей 
клиническое улучшение,из них 0 детей ранее лечились перелива­
ния»} iipoDH и ое препаратов, и  назначением стероидных горш­
ков, 4 получали лечение другими методами.

Шести больным с хронической рецидивирующей формой за­
болевания сплопэктомия произведена в период очередного обост­
рения заболевания*

тверо детой наблюдались наш .в клинике после спяен- 
зктомши. з них двое поступили в клинч у  для повторного ле­
чения кортикостероидными препараташ и двое по поводу реци­
дива заболевания (чаце всего с носовым кровотечением).

Отдалешше результаты хирургичеоного лечения нам извест­
ии у 17 детей со сроком наблюдения от б месяцев до I i  лет (от 
G нос* до больных, , j И  лет-тро

Результаты повторных наблюдений показали,что II  детей 
остаэтся здоровыми, у четверых болышх отыечались те или игшо



признаки заболевания на фоне сниженного количества тромбоци­
тов (от 9000 до 65000 о X ш 3) ,  у одного единичные крово­
излияния на голенях,у двух детей-пориодически носовое крово- 
течение*

Сплонэктомия но омлиш положительного эффекта у двух 
больных, один из них у нор через полтора года поело операции* 

Приводим выписи из истории болезни уыериего ребенка*

Й*,9 лет,история болезни D 8480.Диагноэ;

_ штящ у больной впервые
появились точечные и более крупные кровоизлияния на туло-

и щтт ___________ ... поводу болезни Верль-
го-фа девочка неоднократно лечилась в районной больнице .где 
подучала переливания крови,виташны,десенсибилизирующие 
препараты,!; сентябре 1х*0 года произведена сплонэктомия .В 
первые 8 месяцев после операции признаков рецидива заболе­
вания не было,на в ишо 1959 года вновь появились большие 
подкоздшо кровоизлияния и носовое кровотечеиие.Леченио в 
других стационарах города кортизоном (75-50-25 нг в течение
3 нодель;, переливанием эритроцитарной массы (4 рази),вита­
минами С, Р, ВА, В Го,К ,проп1фатами квлоэа,не о.лзало копае­
мого эффекта. и ^  Соли leciBo тромбоцитов с 62Ю0 снизи­
лось до 17050 в I  мм3.

вольная поступила под наблюдение клиники в состоянии 
средней тяжести.На т а з  голеней имолись кровоизлияния до
4 см в диаметре,на слизиотой р*а нетехии.Шшдилипы гипертро­
фированы до If степени, рыхлые. Лим’оузлы подчодастные и шей­
ные увеличены до боба,плотные,безболезненнее. Печень вы­
ступала из-под реберного края иа X с^«

Лечение предиизолоном,!шреливавием нативной плазмы,дуо­
денальном соком,взятым от материvна фоне витаминотерапии,при­
вели к клинической ремиссии е незначительным увеличением чи­
сла тромбоцитов в перигйорической крови ( с 8ЭОО до 278ио в 
i  мм3) при первом поступлении с ;o#"i*69 г . -  .лиУНЧгЭ г . ) .  
роведенное переливание крови 7.УИ не только не улучшило 

состояние,но способствовало увеличении геморрагий на ко::е, 
ухудшению картины периферической крови: возросло число эозн- 
пофилов,резко повысилось количество нейтроС-илов.В дальнейшем 
трансфузии крови били заменены вливаниями плазмы.Под влиянием 
последующего лечения кровоизлияния на кохе уменьшились, в



количество нейтрофилов (охВ !!!22P/323 ĤS M"R8*a^M̂4WOD,MOnOtIHIOBf
-• “  '• ' .31 ' ,
ихыоченные сдвиги о лейкоци­
тарном Пробило UOSHO ОбЪЯСНИХЬ 
влиянием преднизодона на систе­
му крови»

Создоехся впечатление,что у 
Дохс. после удаления селезенки.
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реиио, вызывает резкий netsxpo- 
фипез| схероидные гормоны- оози- 
нопению. нейхрофнлез (шное вы- 
раженный,) и лии опеиии.шшчи- 
на лимфопении при лечении корхи- 
косхероидами объясняется умень­
шением синтеза белков и содер­
жания рибонуклеиновых кислох в 
лимфатической хкони и подовле; ми­
тотической акхивносхи лимфоцитов, 
осуществляемой посредством фер­
ментативных сис i ft г /,/, " . 
19554 Ii.C. Raua л\е. ,
х9бХ/#

Пунктах костного мозга,ис­
следованный при втором поступ­
лении больной в клинику,выявил 
повышенное содергание лимфоци­
тов ( 2 # )  и моноцитов (>,'), при 
нормальном их количество в по- 

;ой крови, иве
лим’о- моноцитов в пунктате кост­
ного мозга является неблагоприят­
ным прогностическим признаком.

Последнее обострение заболе­
вания у девочки началось с ухуд­
шением аппетита,появления подкож­
ных кровоизлияний,носового кро­
вотечения, резкой слабости и pDo— 
хы.

объективной осмотре со- 
было тягелым-захоршкена. 

Наряду с бледностью и лимонным оттенком коки отмечались ге­
моррагии, зуд. Выявлялось пригл. ыонис топов,йальштоиидся крон 
печени«Анализ крови 8 эрихроцихов 5070000.гемоглобина 14,0 гр£, 
яейкоцихов 8500, зозинофилов Х£, палочкоядорных непхре^илов 4;", 
сегменхоядерных '*9£, лимфоцитов 30$, моноцитов 10, ,̂ vjj 16 мм 
в час; тромбоцитов 10X00, лихельносхь кровотечения 3 iu,время 
свертываемости крови XX мин.Ретракция кровяного сгустка не­
значительна. Остаточный азох 52 иг.,, \палпз мочи*
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Гемограыма больной Пади !*,8 лет

Олекенты 
< крови 2.УП-69 £4«УП

— 1 4
д д

Х.УШ при поступ* 
5*)Ц-&9

ШГ 1
при выписке
25*ХП«69

орвтроциты 4470000|!Л 70000 4580000 4390000 3970000 4980000
Гемоглобин
Цветной по­
казатель

39

[ 0

81 85 т 76 82

Лейкоциты | 8200 17100 16400 XI400 X0I00 9300
Эозино^ил» 4 X

базоф-2
X 5 16

Палочкояде! 1. 9 12 6 ь 3 5
Сегменты с® 6Ь 68 07 56 38
Лимфоциты 4Х 15 18 26 & 32
Моноциты 8 4 ! * X 7 9
Роэ 4 9 3 9 6 8
Свертываемость 4 мш 

Длительность-
! 6 МИН

I
1 7 ми]3 Эм*20с. 211*520* 6м*20с*

«ров отечения бы* ,'Oi 1 i 4м*12с Зм»42с<. JM.26C* 7м*20е« 12Ы.44С*
Тромбоциты 8900 
Ретику лоциты 2$

2500 27480 27080 

---------------- 1

Х7880 20000

0 ,22

?*иилогршлш б-ной Пади . ,8  лот от 24.Я1-59 г .
'Шненты "костного м озй
Эозиноцилы 4 Иалочкоядернко 12
Миолобласты 2 Сегментоядерные 25
Промиелоциты 3 Лимфоциты 21
Миелоциты 4 Коноцргы 9
Потааделоциты ХО Клетки ЮС 3
Эритробласты 6 Мегакариоциты 0»7

Па электрокардиограмме выявлялись очаговые изменения и 

миокарде*



удельпый вое 1UX5| бедка 0,Э9£, плоский эпителий О-в.по жо- 
Жх°в поле 1ренпяЦ6 эуит^0Ц1,гы гиалиновые цилиндры

аа вреия пребывания в клинике состояние больной не 
^смотря по. проведение дсзинтоксикационнойа 

десенсибилизирующей терапии рвота и зун. кони не прекра2- 
§а™!СйЛ 11оявйЛ°сь диханио Чавн-Стокса. Смерть пасЬпйла 
8 .li-b 0  при явлениях резко вырагениой чнтохесикащзи от 
паралича дихотельного центра.

Иа вскрытии установлен липоидно-гидронический нефроз, 
•^стрий гастроэнтерит, венозное полнокровие внутренних ор- пшов» *

Гистологичесхюе исследование! костный ш зг богат кио- 
вотворной тканью. среди, которой встречались мегааариоци- 
ты, шюго эозинофилов» i лимфатических узлах отмечена ги­
перплазия ретикулярных и ыиолопдних элементов#

В почках выявлен липоидно-гидропический нефроз»!; эпите­
лии прямых канальцов встречается золотистый ппгмоит.Ми­
ровая дистрофия печеночных клеток# Резкая гиперплазия 
пейеровых бляшек кишечника»

Таким образом, гистологическое исследование показало на­
личие гипертрофии ретикуло-эндотелиалышх элементов в лив:а* 
тичоских узлах, изменения в полисах (гидропический невроз) мо- 
:зот иметь различный генез и развиться как при анемиях в резуль­
тате кровопотори или гемолизе, так п при интоксикации вследствие 
поранил кишечника.

О имевшейся гемолитическом процессе свидетельствовал пиг­
мент в эпителии пряшх канальцов почок. Нарушение работы важней­
ших органов привело к летальноц/ исходу через X год 7 месяцев 
поело спленэктомии»

Принимая во внимание некоторые особенности клиничоского 
течения болезни Верльгофа у детой в различных возрастных группах
(_u.il глазу), мы пытались выяснить,имеется ли разница в ближай­
ших в отдаленных результатах терапевтического и хирургического 
лечения у болышх разных возрастных групп*зти данные приведены 
в табляцацах В t f i



Ближайшие результаты терапевтического лечения детей 
различных возрастных rpvnn с болезнью Верльгода

Возраст Число
де­
тей

• Результат j лечения
iTdfffiafi
ремиссия

T lM W - 
ческая ре­
миссия и 
частично

клШиче- 
окая ре­
миссия

iriinntfdciiue 
улучшение•

До 3 лет 25 И (Ш ) 6 3 • 5
С 3 до 7 
лет 52 20(3Bt 4£) 8 19 5
С 7 до Х2 
лет 25 4(16#) 9 ХО 2
С 12 до 
15 лет 13 «и» 4 7 . —  ,т2 ... „ ., ,

Lcero: 115 35(30,4^) 27(23,40) 
*

29(25,255) Х4(20,Х2)

Из таблицы видно,что непосредственные результаты терапев­
тического лечения болезни Верльгофа лучше у детей до 7 лет,осо­
бенно раннего возраста (у IX из 25 больных наступило выздо- 
-ровление, в то время дев у детей школьного возраста выздо­
ровление отмечено лишь у 4 из 38 больных*

Лучший исход лечения болезни Верльгофа,так se как и более 
частое заболевание дотей в возрасте до 7 лот,ш>8но объяснить 
большей лябильностью кроветворного аппарата* При наличии не­
благоприятных условий у детой этого возраста легче возникает 
заболевание при современном не лечении наблюдается более пол- 
нал нормализация всех показателей*

В последние годы всем детям выписываемым из клиники,давались 
рекомендации по режиму,физической нагрузке,питанию и приему 
витаминов* Дети оставались под наблюдением клиники#Первый 
осмотр проводился через две недели, последующие- через i-3-б ме-
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Чи ело Клиник о- Клинич. Илиничес- Улучшение Смерть.
наблюдаемых гемАтологич. ремиссия к а я  клиническое, 

детей. ремиссия, с частично  ремиссия.
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наблюдения:
От б мес. до In  
Д о  З л е  т.

E - - - - I  До б лет. 
!=• ~ 7*| До 1?лет.



сяцев. При наличии стойких хороших гематологических показа­
телей, обследование о дальнейшей проводилось 2 раза в год.

Отдаленные наблюдения за больнши служили оценкой стой­
кости подученных результатов лечения детей с болезнью Верль- 
гофа. Эти данные представлены на рис.32.

Иа рисунке показано, что 50 из 75 (G6,7£) обследованных 
детей были здоровыми, у 4 отмечена клиническая ремиссия и ча­
стично гематологическая* При обследовании эти дети были бод­
рыми, жалоб но предъявляли. Годатологическис да!юые определя­
лись в пределах возрастной нормы,лишь у 4 детей количество 
тромбоцитов оказалось сниженный (45 ООО- 65 ООО- 72 ООО в I  мм3) .  
У остальных <.0 болышх с клинической ремиссией,клиническим улуч­
шением и у ребенка с летальным исходом число тромбоцитов было 
меное ЗОиоО в X мы3,из них у 8 периодически появлялись подкоз- 
ныо кровоизлияния. Девять детей из этой группы прооперированы, 
один ребенок умер через год после лечения.

На основании наших наблюдений и литературных данных шлю 
прийти к заключению, что у детей нередко наблюдается клинико- 
гематологическая ремиссия при консервативном методе лечения.

Надо прослежены также отдаленные результаты после спленэкто 
мии у 17 больных.

Суммарные данные отдаленных результатов терапевтического 
и хирургического лочония в различных возрастных группах изло­
жены в таблице 47.



Отдаленные результаты терапевтического и хирургического 
лечения детей разных возрастных групп с бо­

де зньо Верльгофа
Результаты лечения

Г Т  « « «Возраст
детей

Число
наблю­
даеш ь
боль­
ных

полная
ремис­
сия

клиниче­
ская ре­
миссия и 
частично 

-лш аш .у

клиниче­
ская 

• ре ми li-  
сия

клини­
ческое j 
улучше­
ние

смерть

До 3 лет 
С 3 до 7 д.
С 7 до 12 л. 
С 12 до Х5Д

19
37
18
10

16(84,2*)
25(67,5$)
11(61,1$)
5(55,5$)

1 
4
2

6
I
I

1
2
3
4

I

I

Всего: 84 57(67,8$) 8 10

Из таблицы следует,что отдаленные наблюдения,проведен­
ные сроком от 6 месяцев до 17 лет (из них через 6 месяцев 
обследованы 10 детей, через I год 26, через 3 года 18,через 
6 лет 19, более 6 лет до 17- II  больны), выявили выздоров­
ление у 57 из 84 детой, что составляет 78,80. Наибольшее 
число здоровых детей наблюдалось среди детей младшего воз­

раста.
чтоТаким образом, видно блика шие, так и отдаленные резуль­

таты лечения были лучше у детей до трех лет. Чем старше воз­
раст больных, тем эффективность проводимого яечения была мень­

шей.
Прогноз при болезни Верльгофа у детей по мнению А.Ф.Тура 

( 1 9 6 о),В.Левкович и И.Левкович (1964) благоприятный,однако 
рецидивы заболевания могут наблюдаться,особенно у девочек в

период полового развития.
Тяжелые кровотечения и кровоизлияния в мозг,на что ука^



зываяи А*А*1Сисель, Г.Опитц в надпочечники осложняли прогнозу 
к счастью для болышх,в детском возрасте они бывают редко 
(А*1.!«Д0езгауз, 1963)#

По наблюдениям В.Н.^асухиной (ХЖ>) летальность детей с 
болезнью Верльгофа составила около 2р (из 20 детей уперло 3)* 
один от кори, второй от кровотечения из носа и горла через 5 
лет после саяеноктоыйи и третий от кровотечения после травмы 
руки.

Из 57 детей наблюдавшихся Э.П. йщяая (1956) умерло 0/4 де­
вочки и 4 мальчика/, У 4 из пих на вскрытии отмечено резкое на­
рушение всех функций костного ш зга, у троих- при паюлогоана- 
тоыическом исследовании обнаружены только явления геморраги­
ческого диатеза.

2э 115 наблюдаемых нами больных умерло двое: одна девочка 
(Люба а. , 2 года) от носового кровотечения,через год после ле­
чения в кяинизе,вторая больная (Надя D.,8 лет) через I год 7 ме­
сяцев после спленэятошш. История болезни этого ребенка приве­
дена иа ст.. 269.

вольная люба ,,.,2  лет (история бояезни £2090/114) умерла 
дома, так как родители своевременно не обратились за медицин­
ской памоцьо;

основываясь на наблюдении за выписанными из клиники деть­
ми,мокло сказать, что прогноз в смысле здяпи и рецидивов за­
болевания зависит от дальнейшего наблюдения за больными.Соэ- 
даиие благоприятпых условий дяя ребенка,полноценное питание с 
достаточным содержанием витаминов,диспансерное наблюдение,свое­
временное лечение первых нерезко выраженных симптомов заболе­
вания улучшает прогноз.



т ак, резюшфуя изложенное, поело с до лаг ъ с по дующие в ы- 
в о д ш

X* Выбор правильного кошлеяоа терапевтических сродотв валя­
ется основой более успешного лечения болезни Верльгофа у дотоп.

комплексное лечение с учетом особенности точения зоболова» 
ния оказывает полонитольнип э#ект  у большинства детей (102 из 
115), полная ремиссия наступает в ( у J5 больных'..

• Переливание крови» являясь ценный истодом остановки кро­
вотечения, подготовки болышх к спленокто1ии и яечения постгемор- 
рогпческой анемии, проводимое через -±-:* дней, нородко оказывает 
сенсибилизирующее допетаие. Яучшо результаты наблюдаются от при­
менения его дневных гомотронсфуэив, особенно при острой ;.орыо за­
болевания.

J* Пазначепио стероидных гормонов до переливания крови по­
вышает эффективность этого метода лечения.

При лечонии болезни Верльгофа гемотрансфузияш, выздоров-
лешю отмечается у I I  из 30 детей (36,6£), стероидными гормонами 
у 15 из 45 больных (о З ,^ ;) , средствами, воздействующими на тром- 
бОЦИТОПОЭЗ И сосудистую СТОИКу -  у 9 ИЗ оО (30$).

4. У детей с оотрым течением заболевания, лечение болое эф­
фективно (полная ремиссия у 24 из 40 больных, 600), чем у детой с 
хроническим точением, особенно в тех случаях, когда в комплекс 

jhux средств включались стероидные гормоны (полная ремиссия у 
i.1 из I J  леченных больных).

5* Назначение витамина Bi2 с вецоетвами содерпащипи фактор 
"Г" на фоне общеукрепляющего и симптоматического лечения, нередко 
отзывает положительный терапевтический эффект, особенно у боль­
ных с острым течением заболевания.



6* При хропичесхом течении болезни Верльгофа лучшие ре­
зультаты наблюдается при применении инъокци.) камлолоии,чем 
при лечении витамина В12*

7. Продолжение лечения о домашних условиях повышает про­
цент хороших результатов терапевтического лечения (до 67,£>$).

8* Имеется зависимость дойду возрастом детей и течением 
болезни Верльгофа, чем полозе был возраст детой,тем лучше бли­
жайшие и отдаленные результаты лечения*

9* Тщательное обследование детей с болезнью Верльгофа на 
глисты и лямблии, а  также своевременная дегельминтизация спо­
собствуют улучшению состояния больных,иногда приводят к выздо­
ровлению*

10* Диспансерное наблюдение и лечение улучшают прогноз при 
болезни Верльгофа*
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С̂ ея,и геморрагических диатезой тромбоцитоионическая 
болезнь Ьерльго;-а является одной на часто встречающихся 
форм*

Ja последние ib-16 лет,наряду с разработкой вопросов 
системы гемостаза,роли коагулянтов и иммунных процессов,при 
геморрагических диатезах, были достигнуть определенные успе­
хи в лечении болезни Верльгофа*

Благодаря переливанию свехих тромбоцитов и применению 
стероидных гормопоп,спленэктомня перестала считаться един­
ственным методом могущим оказать быстрый гемостатический эф­
фект при болезни Верльгофа я вызвать полную ремиссию.

Из обзора литературы иокно видеть, что-этиология и па­
тогенез болезни лерльгофа остаются неразрешенными. Изучение 
этих вопросов, а также факторов, способствующих развитию за­
болевания и особенностей течения болезни Верльго^ помогут 
в уточнении прогноза,в разработке методов профилактики и 
большей направленности в лечения больных детей с болезнью 
Верльгофа.

Увеличение поступлений в детскую клипиау I—и Городской 
клинической больницы детой с болезнью Ьерльгофа за последние 
7 лет представило нам возможность выявить особенности тече­
ния данного заболевания в разных возрастных группах.

При наблюдении за больными различного возраста были 
выявлены некоторые особенности клиники и течепия болезни 
Ьерльгофа у детой решнеп возрастной группы* Так, у детей до



о-х летного возраста (...5 детей) кровоизлияния на коже посияй 
более распространенный характер, нередко локализовались иа 
волосисто!] части головы (у l8,j) часто отвечалось кишечное кро­
вотечение, гемор.нгические высыпания на ко.£е у ряда детей со­
провождались проявления*»! эксудативного диатеза (у ,о(.;).Со 
стороны крова чащо, чем в других возрастных группах пределя- 
лись низкие показатели числа эритроцитов (у 4о£) и процента 
гемоглобина,а также и уменьшение числа моноцитов.Непосред­
ственные и отдаленные результаты лечения были более благо­
приятными»

Указанную особенность клинического течения оолез/и Веряь- 
гофа «окно объяснить не только различием возраста,по и ин­
дивидуальной реактивностью ребенка,сложившейся в результате 
жизни больного.

Чем налоге возраст ребенка,тем значительнее оказывает 
влияние неблагоприятные факторы внешней среды» Из этого не сле­
дует дояать вывод,что организм ребенка раннего возраста лишен 
своих специфических форм и проявления зациты,однако,ввиду не­
полноценности приспособительных реакций на действие чрезвычай­
ных раздражителей у детей на ранних этапах развития многие за­
болевания протекает своеобразно и нередко более тяжело,чем у 
старших детей»

Возможно несовершенство регуяяторвых механизмов, не зрелость 
ферментных систеа, что доказано работами £»Н»Ьерммапа (1959), 
обусловливает столь частое возникновение болезни Верльгофа у 
детей младшего возраста,и поэтому,вероятно,неслучайно заболе­
ванию сопутствуют u-лдергические проявления (*J6£),а также боль­
шая выраженность геморрагического синдрома,большое снижение



числа эритроцитов и моноцитоа.

дальнейшем каОдь.'.с .uj б иди токае выедена некоторая 
зависимость течения болезни 1.ерльго^ от возрасти дете5)*Н<ши 
отмечено,что чем моложе возраст болышх, тем больше детей было 
о острым течением, заболевания длитедьностью более 6 месяцев 

• преобладали в возрастных группах с ; до 7 и с 7 до Х2 лет.
Анализ причин различного течения болезни йерлыофа у 

детей показал влияние не только возрастных особенностей орга­
низма,но и неблагоприятна* воздействий наследственности,осо­
бенностей питания,перенесенных,сопутствующих заболевший и се­
зонности.

Указанные фактор» определяют функциональное состояние 
центрального и вегетативного отделов j : эн.ч0 1-:рин-
ной и ретику лоэндотелиашшй систем,обусловливая xap&icte  ̂ от­
ветной реакции на внешне раздражители. Заболевания возникнув 
весной значительно чаще принимав? хроническое течение,что мотет 
быть в определенной шре связано с наличием витаминной недоста­
точности*

Недочеты вскармливания, частые заболевания о прошлом, 
сопутствующие заболевания отягощают течение болезни ьеряьгофа, 
способствуя переходу в хроническую „орыу,вследствие нонидения 
имыунни-реа.;тиьных сад организма. Tax, изучая состояние естест­
венного иммунитета при некоторых гематологических заболеваниях*

. иГартынооа ( lJ* ) установила, что при болезни орлыода часто 
наблюдается снижение титра комплемонта и полностью отсутствует
бактерицидность лрови*

возможно,что недостаточность гуморальных (факторов спо­
собствует при наличии инфекции или интоксикации течению роахций



(no o(3oaa,y8^i)uuu0 токсинов), проицу цес хьеино ни глоточном 
уровне и и силу каких-то особенностей, в борьбу ыогут быть 
вовпечени дао системы; троыбоцитарная и эндотелии капилляров, 
особенности поражения они  систем при данном заболевании изло­
жены а главе i f

Приведенная нами анализ продыествуюцего состояния позво­
лил установить связь начала болезни i-ерльгофа с различными за» 
болованиями у 28 из IJ5 детей, ангина предшествовала болезни 
.1 орльго>*а у ib 9 травма у о, корь у 4, ветряная оспа у одного 
ребенка.

клиническая картина болезни Берльгофа у всех in» дотей 
(возраст от Ь месяцев до ХЬ лет) била характерной и складыва­
лось из : о аырагени явлений геморрагического сиид.
ма.

У всех детой на коке наблюдались несимметричные,различной 
величины,цвета и распространенности геморрагии. Реае крово­
излияния а виде пстехиальвых определялись на слизистой полости 
рта (у 44 из lib  детой) и лишь у триих- в склеру глаз.

Ъторым по частоте симптомом является кровотечение из сли­
зистых: у 74 больных имелось кровоточонио из слизистой носа, у 
23 слизистой десен, у о- слизистой келудочно-хииечного тракта, у 
да ух— матки. Почечное кровотечение ввиде микрогеыатурии, те 
ае -  макрогематурии имело м^сто у 20 детей.

При проведении объективного обследования мы не могли по 
отметить наличие довольно частых ( у 81 из ill» дотей) изменений 
аускультативных душных со стороны сордца, определяемые преиму­
щественно у больных с тяаелмм и длительным течонием болезни 

; ерльгофа.



Для пояснения характера аускультативных особенностей 
проведено электрокардиографичвоаое обследование у 5 4  болышх, 
выявившее изменение зубцов (Р  ,R ,т ) , Ш юв (RS'-т , 
реже Р - Q ) систолического показателя,указывавших ш  гипок­
сию о дистрофические изменения в миокарде.

Нестойкость отмеченных изменений,их Эивиоимосхь от тя­
гости и длительности болезни . ерльго а,позволяет считать на- 
яичие приглушенных топов сердца и систолического шут прояв­
лением тя~ести основпого заболевания.

небольшое увеличение печени ( а селезенки (у г»,а;) 
встречаются редко*

При изучении костно-иозго и ого кроветворения установлено, 
что при болезни Верльгофа большинство мегакариоцитов изменены 
и норфоиогичесхи (пикяоз ядра,у1 гепьшопие азуродильной зернисто­
сти в цитоплазме),и функционального нарушает их тромбоцито- 
образовательиуа Функции и обусловливает тромбоцитопени© в пе­
риферической крови.

определявшим фактором а нарушении функции трошбоцитооб- 
разования мегакариоцитов, по тению ■••А* 1лекс^еви ( >64) являет­
ся изменения в ядро мсгакариоцита.

По наши к данным количество мегакариоцитов оставалось в 
пределах возрастной нормы ( в 70,4$),однако,преимущественно

I

это были шлодые, недеятельные )ормы мегакариоцитов.
Б дальнейшем с улучшением общего состояния нормализова­

лось картина миелограымы, количество деятельных форм мегоаарио- 
цитоа увеличилось до 6-6£>£«

Исследование пупктата костного ыозга у дотей с болезяью 
; ерльго^а выявило ток*# частое изменение соотношения мезду от-



дельтою эле пептид». - острую ехидна у доте1- с выраженным кро» 
истечением наблюдалось раздражение оритробластического рост­
ки (у 33fj,j)tQ уиеньаоиием плеток лейкобластического ростка 
(у 20,6:0*

Псслодоиаиио пери фернческоб крови в острую стадию забо­
левания показало,что наряду с характерными гематологическими 
симптомами: троибоцитоленая(у 8*.» менее jo ООО в I мм8)*удля- 
непооо время кровотечения (у 84.5)* Варуиенво ретракции дровя­
ного сгустка (у ]лх$) обнаружено онихение количества эритроци­
тов о ’ Go;0» гемоглобина ( у увеличение падачкоядорных
нейтро^илов (у о ? , ч ) ,  а TOKKO ШТОЦИТОПОНЙЯ И ЛИМ оцнтОПОНВЯ 

свидетельствовали об острото и тяжести болозни Ьерльго^а» ней- 
тропения обычно служили виракоиием фазы репарации у больних 
с пониженными компеисаторныш реакциями, флигельная невтропения 
отмечена у дотей с отягощенгом анамнезом.

Исходя из того,что при болезни верльгофа в острую стадию 
заболевания выявляются сиштош (с* Кончаловского,Позора,проба 
ioxa, Гесса, ыолоточковый симптом), указывавшие на повышенную 
ломкость капилляров, наш проведено исследование проницаемости 
соединительнотканных меыбром методом l . i ; .  Казначеева у i боль­
ного* чаруаение капиллярной нроиициемости выявлено у У?,1- бель» 
пик* Капиллярный фильтрат равнялся в среднем д . . ( н о р м а  £ ),

После лечения проши&юмость капилляров нормализовалось 
лишь у 13£, в 8У. она оставалась нарушенной* Таким образом, в 
патогенезе болезни Верльгофа у детей сосудистый кошонант ярко
BUpt'- iOH.

Роль солезенки в патогенезе болезни Верльгофа интересо­
вала многих исследователей,по до кистозного вымена ме установлен



xapuuxep и степень поражения селезеншз ирв болезнк ерльго/а*
G целью изучения метаболизма печени,селезенки и 

тических узлов нами использована РОЭ с лизаташ зхил органов.
У половины детой метаболизм л селезон*е и печено ожигал­

ся повышенным,что евадехельехаоьоло о иаличин патологического 
процесса л интерстициальной ткани*

дети у моторах метаболизм о селезенке бил понижен (педо­
логический процесс а паренхиматозной ткани) имели более дли­
тельное и тяяолое течение болезни*

лечение основного заболевания способствовало нортлизации 
метаболизма о печени,особенно при применении средств ,;;оздвйетзуо г 
тих на тромбоцихопоз и обменные ироцесси (витамин г ^^и^лполон, 
витамины С, Р,А,. и др .).

?.1етаболизы же в селезенке нормализовался лучше у тех боль­
ных, которые лечились схеронди - .о

Ни пришли к заключении,что исследованием метаболизма при - 
болезни верльгофа можно установить степень поражения хого или

МО
иного о р г^а . Следовательно, определение де ицироэ^шов JJ,y 
больных с болезнью Ьерльгофа мокет быть использована длп усха- 
повления глубины поражения того или игого орг .на,для оценки о--  
^.сктивлосхи лечения в определенной море для прогнозе- е-иолеваяия.

> з большого величества предложенных лечебных средств при 
болезни : ер льгота, выбор патогенет иче ски обоснованного -омплексно- 
го лечения приводит в большинстве случаев к наступлению клинико» 
гомат о логической решссии, особенно у Д О ТеЙ р Л Ь 'О Г О  .'О З р ^ С Та *  

Применяемое в клинике лечение состояло ;шк из гемосхахи- 
ческих средств,так и из средств, воздействуй®* на шгалараоци- 

тарную и сосудистую систему»



любой вид терапии назначался с учетом особенностей орг.шизш, 
ребенка и характера течения болезни.

для оценки эффективности лечения проведено наблюдение 
за отделенными результатами у 84 детей. При атом отмечено даль­
нейшее улучшение кяишио-геыатологичосггих показателей, ругиш 
словами проведенное лечонае способствовало дадьнелшецу постепен­
ному восстановлению нарушении* функций органузш.

Учитшая наличие у большинства больных повышенной прони­
цаемости капилляров, выраженной кровоточивости,тяжелого общего 
состояния, указывающих на роль каких-то токсических веществ о б ­
разующихся в организме в острой фазе заболевания, нам пред­
ставлялось более правильным начинать лечение со средств умень­
шающих интоксикацию и восстанавливающих проницаемость сосудов- 
витаминов С,Р# кортикостероидов,в дальнейшом подключая те ле­
чо бние препараты,которые необходимы по состоянию ребенка: сте­
роиды,переливание крови,назначение сыров печени,свежей бычьей 
крови и др.

Б случаях больших кровопотерь когда имеются зихнешшо 
показания к переливанию крови- лучший эффект оказывали ежеднев­
ны© геиотрансфузии в течение 4-5 дней.

Назначение кортикостероидных горшнов до пере Ливадия кро­
ви улучшало эффективность геиотрансфузий и по-видимому предупрекдд- 
ло развитие нежелательных реакций после них.

используя стороидние гормоны,мы расчитывали на их апти- 
аллергические свойства,механизм действие которых предположительно 
состоит в торможении реакции антиген-антитело путем подавления 
образования антител в организме или в уменьшении чувствительности



2коневого субстрат,на который действует гогсические вещест­
ва*

В ийсперимептальних исследованиях ползало,что стероид- 
иыа гормоны приводят к уменьшению уровня глобулинов в крови, 
в частности гг - глобулинов,а | « щ  замедляют синтез новых 
бе яков (:; • д • Бекяемишев, х Эб а).

Именно благодаря разностороннего влияния глюкокортикоидов 
при аллергических реакциях эти горьопалыше препарат и нашли ши­
рокое применение при болезни Верльгофа*

Применяя средние лечебные (X глг на кг) и милые дозы (0,0 if- 
на кг веса) кортикоидов, нош не наблюдалось тягелых побочных 
реакций* 'Ыстроо нарастание веса (у но детей),неприятные ощу­
щения в сердце (у # больных),кратковременное повышение артериаль­
ного давления (у 5 детой) обычно прекращались с уменьшением до­
зы гормонов*

Наряду со стероидной терапией,до настоящего времени не по­
теряли значение и другие лечебные средства,воздействующие на 
троыбоцитопоозе -сам .олон, витамин Bi2, наряду с достаточной ви­
таминизацией оргшшзш ребенка.

В заключение можно ерзать,что болезнь Верльгофа у детей 
в различных возрастных группах имеет некоторые клинические осо­
бенности,наличие отягощающих шмеитов,неправильное вскармливание, 
частые заболевания,сопутствующие заболевания обусловливают более 
частый переход болезни Верльгофа в хроническую форму.

Правильно назначенное лечение,с учетом всех особенностей 
организма способствует наступлению клинико-гематологической ре- 
ыиссии.Дальиойаее диспансерное наблюдение за больными улучыаот 
прогноз заболевания.



Полученные полояттельные результаты от консервативное 
терапии у дотей о болозньо Веряьге:а дают основание & осто­
рожному ПОДХОДУ При рОХОМвНДаЦИИ СНЛеНЭвТОМИ», особенно у 
детой раннего возраста с острим течением заболевания, а так- 
йо и у больных, у аоторых разреиаицим пошитом явились ин­
фекция. Основным полонием к хорургичосиоц/ лечении болезни 
зорльго-^а, по ноаеыу мнению,ыозет служить яшь отсутствие по­
ложительных результатов от медикаментозного лечепия.иаибоаее 
иокозанним для оперативного вмоаитояьстаа меяприступныв нериод 
непрерывно рецидивирующий формы болезни Верльгофа.

Недостаточно обдуманное ,поспешюе вшиотольстоо мош* 
оказать вред больному. Привести к гипертрофии ретикуло эндо­
телиальной ткани в других жизненно-важных органах в наруыить 
их функцию.

Рецидив заболевания возможен как при консервативном, 
тан и оперативном лечении.

диспансерное наблюдение,иногда и лечение,значительно 
уяучыает прогноз заболевания.



-B-Ji .В О д н

X* Но статистическим м-териалам детского отделений Город­
ской Клинической больницы 5 I установлено, что поступление детей 
с болезнью Верльгофа возросло с 1958 года,то есть через доа года 
после года с уаоличепной солнечной активностью» и этот жо период 
отмечено относительно большое поступление больных с рецидивом 
заболевания»

'-• Болезнь Верльгофа у детей часто возникает в зимний и ве- 
сенний период года. Начавшись весной, заболевание нередко при­
нимает хропическое течение. У больных с острым точением заболева­
ния возникновению болезни Верльгофа довольно часто предшествуют 
ангина, инфекционные заболевания, равны головы,повышение темпе­
ратуры.

3. Имеется определенная зависимость течения заболевания 
от таких неблагоприятных факторов, как отягощенная наследствен­
ность, неправильное вскармливание, перенесенные заболевания. Бо­
лее неблагоприятное точение болезни Верльгофа наблюдалось у детой 
часто болеющих другими заболеваниями.

4. Проявление болезни Верльгофа у дотей монет быть во всех 
возрастах, однако заболевание чаще начинается в дошкольном воз- 
раоте (40,8,0 и в период раннего детства (2ДО), что,по-видишну, 
обусловливается аллергиэирующиы влиянием перенесенных заболева­
ний, недочетами вскармливания, недостаточностью витаминов, a 
такие проводимыми профилактическими прививками.

V

э .  Клиническая симптоматология у наблюдаемых детей с бо­
лезнью Верльгофа ярко выражена. На слизистых оболочках но -  
редко определяются потехиальные крово -



ИЗЛИЯНИЯ, На КО'КО ,Hapfi Ду С иОТСХИаЛЬНЬШ зыяв ля ются крупные 
до Iv  сы в диаметре кровоизлияния,иоторые по сопровождаются 
воспалительно!) реакцией, мсполойены не симметрично,безболез­
ненные. Лровотсчение наблюдается из неизиенониог сяп-эйсгон 
оболочки.

G. -йшшческая картина заболевания у дот ой младого 
возраста отличается больаей выраженностью и распространенностью 
кровоизлияний, болое частым наличием геморрагий на волосистой 
части головы, более частыш киыечными кровотечениями а аллер­
гическими проявлениями на кояе (сыпь, зуд, эксудативный диа­
тез).

7. Ь острой стадии заболевания все эндотелиальные симп­
томы: ^ончаловского,Гесса, Соха,симптом щипка п шлоточковыс 
определяются по постельными, а таззе выявляется методов .П. озна- 
чеева высокая степень наруыеиия проницаемости капиляяро-сооди- 
нит ояьн откавнмх структур.

8. сследованио сердечно-сосудистой системы у детей с 
болеонью Ьерльго^а выявляет как нестойкие аускультативные 
(нриглуыение тонов,систолическая ыуы), ток и электрокардио­
графические изменения. На электрокардиогрш ;ие изменения чаще 
определяются ввиде увеличения систолического иокаэатояя,изие-

а  •. 7 ;»  шнорвалов f t S - Т  э,--; ■ j, --**
эиваю^х на диффузные изменения в миоаарде, реке- очаговыо и 
явление гипоксии в миокарде. Синусовая брадикардия,нарушение 
предсордной и желудочковой пр0 1 гОдишстй,:зелудочковая экстра­
систола отмечаются у единичных больных.

}. острый период болезни Герльго^а характеризуется



рядом гематологических симптомов: резко выраненнои тромбоцв- 
топснией (у и з  аз 116 болышх,/ 9 нарушенной ретракцией кро— 

одного сгустка, удлиненным временем кровотечений ( у 59 из 
3-± болышх) в в большинстве случаев неизмененным временем 
свертываемости лрови (у 3* из 98).

При тяжелом течении болезни 1.еряьгофа имеог место: ноет— 
геморрагическая анемия, лейкоцитоз, увеличение палочкоядорних 
нчштрофилов, монецитопения, ускоренная Рио.

Иа изменение числа лимфоцитов нередко оказывает в лив ни е 
оопутстауацце заболевания.

Яим^оневия и эозинофилия определяются ареимущестиенпо у 
больных дошкольного аозразта. Увеличение числа эозиноЗилов сви­
детельствует о повешенной аллергизации организма у детей этой 
возрастной группы.

оноцитопенйй выявляется тем чаще,чем молоке возраст боль­
ных, указывая на значительное вовлечение в патологический про­
цесс ретикуло-эндотелиальной системы.

10. Исследование пунктата костного мозга у детей в ост­
ро;: стадии болезни Ворльго.а выявляет:

а) частое нарушение корреляции мекду отдельными элемента» 
ш  костного мозга (изменение костномозгового индекса), свиде- 
тельствущве о нарушенной функции костного мозга;

б) норшльное и спигенное количество элементов лейко- 
бЛч-стического радо* «ыеньшение элементов лейкобластического 
.зяда в раздражение клеток эритробластического ростка костного 
ш ага, довольно часто явяявдигся выражением остроты и тяжести 
заболевания;



и) угнетение лешсобластического ростка костного мозга, 
увеличение клеток лимфоцитов и ионоцитов, свидетельствуют о не- 
благоприятной хронической точении болезни Ьерльгоja$

г) увеличение зозинофилов или шелоцитарныо сдвиг эозино- 
Сильно:, форцули костного иозга наблюдается при сенсибилизации 
организма*

д) нормальное количество мегакариоцитов у больаннства боль­
ных (у 31 из 44). Среди шгакариоцвтарньж клеток преобладает мо­
лодое, недеятельные форш с резко заторыоЕенпш процессом троыбо- 
цитообразовиния* деятельных иегакариоцнтон в костной мозгу оп­
ределяется от 2-4 до 1& . После лечения тромбоцитообразователь- 
наа функция мегакариоцитов костного ьюэга уяучоается ( в 22 из
23 негакариоцитограш),  что сопровождается увеличением числа трои- 
боцитов пери.прической крови. Процент деятеяышх мегакариоцитов 
нарастает (от 6 до u5j5) от 6 до 22?3- у 16 больних, от 20 до (£>£- 
у б детей.

Повшение функции троыбоцитообразоваипя у мегакариоцитов 
констатируется чаце у детей, лечоиных средствами, воздеПствусщи- 
ш  на тромбоцптопозз. Исследование ц /nisura костного мозга после 
лечения отшчает нормализацию процесса кроветворения со стороне 
лепко-оритроцитарного ростка в половине случаев* Из 39 у 20 боль­
ных костномозговой индекс определяется в пределах- о , 6 .

11» С поыоцьв модифицированной РОЗ, предлозенноБ Л*и*Ефшион, 

установлено:

а) в острую стадиа болезни Верльгофа у большинства наблю­
даемых болышх выявляется поашепниС датаболизы в селезенке, 
печени и pese в лим-ятических узлах, что свидетельствует о



наличии патологического процесса в интерстициальной ткани;
б) повышенный ноiadолизы в солезонко и печени отмечается 

преимущественно у болышх с рез.овыраженноа картиной болезни 
i- ерльгофа$

нормализация метаболизма в селезенке <>мс.т происходит 
при применении кортикостероидных гормонов.

Х2* Лечение болезни ВврВЬГОфа, у наблюдаемых нами дс . . ,  
проводимое с учетом индивидуальных особенностей организма ре­
бенка на фоне постельного режима,правильной диеты (с включе­
нием овощей, фруктов,шпината,желтков,печени и др.) показало 
следующие результаты!

а) при остром течении заболевания выздоровление чаце на­
ступает при применении стероидных гормонов (у U  из 13 детей) 
и при назначении средств,воздействующих на тромбоцитопоэз и со­
судистую стенку (у 8 из 13), чем при лечений гемотрапсфузиями 
(у 5 из 14)|

б) при хроническом течении болезни верльгофа у детей в 
результате проведенного лечения выздоровлоиие наступает зна­
чительно pose,чем при остром течении.Так, при применении пере-

4

ливаний крови и ее препаратов клинико-гематологическая ремиссия 
отмечена у 6 из 26 болышх, при лечении средствами воздействую­
щими на тромбоцитопоэз и сосудистую стенку у одного из 30 дете , 
при назначении стероидных гормонов -  у * из 32 больных#

в) в комплексном лечении с включением переливания крови и 
ее препаратор, лучший терапевтический эффект наблюдается при при­
менении ежедневных гемотрансфузий. Переливание крови,проводимое 
через 4-6 дней, нередко оказывает менее выраженный терапевтический



эффект, что возможно зависит от аллергизирующего действия пе­
релитой крови. ^означение стероидных гормонов увеличивает те­
рапевтический эффект перелитой крови;

г) тщательное обследование детей с болезнью Борльго.а 
иа носительство гельминтов и лямблий с последующим проведе* 
ниеи гельшитизоции, в период улучшения общего состояния,повы­
шает терапевтический э. 'екх выше указанных методов лечения;

д) имеется зависимость между возрастом детей н течением 
болезни Верльгофа* Tat:, блиаайыие и отдаленные результаты ле­
чения отмечаются тем лучше, чем моложе возраст ребенка.

io . Оперативный лечением болезни i ерльгофа но всегда до­
стигается достаточный лечебны!; о] :ект. При наблюдении после 
спленэктомии хорошие непосредственные результаты лечения наб­
людались у 24 из .Ъ прооперированных,а отдаленные -  у II из 17 
обчлодовашшх бальных.

К.Смертельные исхода, последовавшие через год после те­
рапевтического лечения (1 ребенок) и через £ года после спленэк- 
томии ( i  ребенок) зависит от тяжести течения основного заболе­
вания.

1Ь.С целью предупреждения возможных рецидивов заболевания 
после удаления селезенки, необходимо проводить диспапсерпоо наб­
людение за детьми, так как с удалением солезенки не устраняет­
ся полностью причина,вызывавшая заболевание. Продолженное наб­
людение и лечение в домашних уоловиях у ряда больних улучпют 
клинико-гематологичоскио показатели.
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Опыт изучения реакции некоторых эндокрин­
ных желез на хронические и острогнойные 
процессы.
Тр.СГМЙ и Н-иссл.инстит. Свердл.обл- 
здрав. Сб.13, Свердловск, 1940,
о .93-101.
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Проницаемооть капилляров и антигиалурони- 
даэа сыворотки крови при ревматизме v д е ­тей. J
Охр.матер.и детства,5 ,1962 .с .39-43.
Q хлорэве (ив клинических лекций).
Ежегодн. яли н. г as от а 1884 ,Ъ, о .65-75.
Случай т ро м <5о пе н и ч эо ко г о криза при ветря­
ной ос да.
Ээ пр.охр.мат ер.и детотваД96б ,1 ,с .9 4 .
Лекции по ^«аиологии и патэаогии централь- 
н о | неявной система.

К учению о шоке.
Клин, мед., 2» 1938.
Реакция оседвния эритроцитов.
Го о . мед. иэд. Кие в, 1§46 ( да во г р а рия) .
"Витамин 3J9 -  ценный лечеиния препарат”. 
Газета "Медработник" от 14/ХП-1956Г.
йнтерорецептора костного доз га.
8 кн.: М.М. Быкова иэ^р.проивв.
М.,1958,3 ,56-62.
Симптомокомплекс Зерпьгора при малярии у 
детей.
Педиатрия, 1941, 6 ,  о .45-47.
Современное состояние проблемы регуляции 
системы крови.
Воиросы гамет, и пере я. крови. Горький,
1361 ,* ,13—14*
О лантентных инфекциях.
Советски; врачебные журнал, 19Р7, 16.
Основное гельминтоза человека.
'4вдгив, 1948 , 0 .17.
Геморрагичеокие диатеза,как осложнение
скарлатины. . __
Яурн. Педиатрия", 4. 1937, с .48-66.
К вопросу о ьормальнэй миелограмме и ге­
мограмме о позиции унитарной теории крово' 
творения.
клин.мед., т . 31,2,1931.0.33-45*
Циническая гематология. !*Л.» 1937.
О геморрагических диатезах у детей. 
Педиатрия,5 ,1965 ,с .63.
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Пурцура.
диссергоция,1в6Х.

зменевио цистного мозга и периферической kdodh 
при оотрой гнойной инфекции* 
лнд.дисс.,1962, "шторе epos*
Геморрагические диатезы у детей по материалом дет­
ской клиники Минского мединститута.
В ЛИ.'‘^ИНСКИП Г0С.130Дв0 Н С Т .н,С ХУД .НйуЧН.Ш 1 . ,
12 - я .  Т е з .д о к л .о .4 1 «^ 2 .Й и н с к ,П у 4 .

Геморрагические диатезы у детой. 
Сб.ниучн.с?уд.раоот.ш1нок,190< ,I,X I4-I2 i.
Изучение процесса свертывания крови у больных с 
тромбоцитопеиичоской пурпурой при лечебных вмеша­
тельствах.
Тоз.докл.Ы) Мекресп#коН1,.инст.гемат«и порол, 
крови. Оикавк.республик. i960, с *55.
О гормональной терапии тромбоцитопенического оинд- 
роыа*Кл1Ш.ыед. , 3  7,1960, с*9:)-104.
ПОбОЧНОе ДОЙСТВИО QUU СТОрОИДНЫХ ГОрЫОНОВ При ДЛИ-

, тельном их применении у детей.
:едиатрия,I960, Л ),CTp.J8-42.

клиническое значение времени кровотечения.
Труды -ГО  Мос4.униэерситета,1927, 1,внп.Х.
К патогенезу и терапии рецидивирующей пурпуры. 
Тераи.архг.в, 1920, т . 3 ,вып. 1-6.
Об ипсулинорозистентпости.
Клин*мед*,19бо, а 7 ,с.27-зб.
Состномозговоо кровотворение при сип. ом тифе.

Канд. дисс.,иуйбышев, 1901.

Заслуги Отечественных ученых в исследовании 
"“Третьего ферменного элемента крови”. 
Тр.1Суйбышев.ыед.инсх.,1904, т.У, с.123-128.

Хирургия некоторых форм спленоме 
г кн. 11оск.гос.уп-т,Х-й Сборник работ пропедевт. 
хирург, клиники и института для лечении опухоли.
Н.,1925, 2, 173-181.

. а изучению гематологических биохимических и фи- 
зико-химических особенностей костномозгового пункто- 
та у детой*
Педиатрия, 9, 1907.
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J троибопспаческой пурпуре. Лкр.ресцубл.б-й  
съезд  терапевтов. Т е з .д о е л . ,  ш е в ,г !)4 8 ,е .1 1 5 -1 1 б .

i опроси клиники и лечения троыбопенической пур- 
* - - . гр.и юго-.

х ОропеЕ,10Ь7, с .60-61.
Некоторые вопроси клиники и лечения троибопени- 
чоскоа пурпуры, рач . ДО Л О , IX  8 , 1J , С . 9Е7- 032 .
Вопроси клшшеи и лечения троыбоцитопенической 
njgnypu.B кн.:,оя. сердца и кровв.Ворапе2,19Ь9,с*22(
Лизиотерадия и Аизиопро плактиаа детских болезней. 
Педгиз,19ЬЬ, с*1о2.
УчебпиЕ болезней крови.1936.
Аортизонотерапия. Л .,I960, с .144.
Модифицированная РШ у детей с хронической ориоа 
дизевтерии.Труды Свердн.гос.мед*инст. . ’ й-
аечные ин::екцинп,19^% с.148-150.
особенности сетного ш зга у детей с болезнью 
Верльгог.а. Латориали научно-практической конйетхл!- 
ции врачей ГАС ./ I и клиник СГШ ,г.С’вердловск,ш
особенности клиники и течения геморрагической rpoi 
боцитопеническоЗ бодезни у детей ршшего возра­
ста. Латериалы научной конференции: ° •аболевшш 
систеш крови у детей", 13-15 окт. 1966, г.Посква.
Клиника и течение болезни Верльгофа у детей по Шс 
териалам детского терапевтического отделения СПШ 
Л' i  за 16 пет. Труди педиатрических ка.е.р СГШ’ 
"Вопроси гематологии и иммунологии“, ВЫП.46,1965.

Ii вопросу о проницаемости сосудов у детей с тром- 
боцитопеничесвой пурпурой. Таи зе.
Модифицированная РШ у детей с болезнью Верльго- 
фа. Таи зе .
Отдаленние последствия болезни Верльгофа в детской 
возрасте. Тай ко.
Витамин "К*. М. ,1944.
Психопатологические синдроыи в клинике геморра­
гических диатезов. Дисс.докт.Л.,1941.

основы учения о ревматизме в детском возрасте.
Пзд, "Лодщина®, Х964, с . 10, 34 (ыоногра*- 
£ия).
Случай кровоизлияния в мозг при болезни i ерльго- 
<£а. Педиатрия, 1946, и, с.ь9.
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97.ДОЧбРОЗСКАЯ Ю.З,

Материал* к вопросу клиники и хирурги­
ческого лечения некоторых заболеваний 
сиотемы крови у детей.
(Швд.диоо. 1962.
К вопросу хирургического лечения болезни 
Зерльго^а у детей.
Сб.работ инот.(Сверл..лед,инст.), в.*п.37, 
1962, с . 108-120.
Отдаленные результаты спленэктомии у 
детей о болезнью йерльго^а.
>1атериелы и а.у ш.коноер. “Заболевания оисте- 
мы крови у детей". 13-15 октября 1965Г..М.
Большие эозине */илии крэда и их клинико- 
диагностическое значение.

.1962.
Об эффективности еппенэктолии при болезни 
89рпьго1>а.
11 роб л . ге ч ат. и пе ро л . кро ви, 1,1960»с .9 -13 .
Некоторые спорные вопросы показания к 
спленэктомии.
Теропоэг .архи в ,I960 , в .З ,с .З -1 2 .
Диагностика иммунных тролбэ.дитопени й ме­
тодом потребления ко .тле мент а.
Пробл .гемат .и перепи» .крови,1962.8,0.15-19.
Сплонэктомия в оотрой стадии болезни
Хир?Д9^7 *.11.0.113-118.
Изучение антитромбоцитарных антител при 
некоторых засолеваниях сиотелы крови и 
хронической лучеэой болезни.
Пробя.гзмат.и перед.крови, 1961. ь .^ -1 3 .

С б. н ау чн.т руд', инот. акутп,

Болезни крови и кровотворных органов у 
л ет е ?  по материалом областной клиническое 
оольницы г.Сталинград а.
' Л а т е р .  1 8 - £ н а у ч и  .сессии и т а л и н г р . м е д . и н о т . ,
С Т  ал л и г р а д , 1 9 5 8 , 7 0 - 7 2 .

Пневмонии раннего детского возраста.
Ч.  1 9 4 8 ,  0 . 2 6 .

Витаминная недоотзточьооть у доте? .
М . .  1 9 6 3 .
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I. Последование проницае;*ости капияаяров 
к лете ".больных ре в мат ив мом, метод ом
З .П . Йаеначеева.
11адиатрия,4,1959,0.31-153.
Маториалы к ивучению патогензаа дизен­
терии у детей и разработка оонов пато- 
рвнетичооко •? тзрапии.
Докт.диоо. ,С в зрд ловок,1955.
Кпиничеоквя классификация гочэррагиче- 
оних диэтсаое.
Терапезтич.архив,т.34,аып.1,1962.

Зопроон клиничеокой имлунологии.
*1 1лин*^ед.1960, 4, 0.4-13»
Ауто|*шинные заболевания системы крови.

Моди^ицированная РОЕ у детей с различ­
ным СОСТОЯНИЕМ ВОООГЛОТКИ.
Сборн.работ С зердл.гоо.мединститута, 
вып.40, Вопросы ин^нционной патологии 
у дете , 1963, 0.261-254.

К р о в о т в о
;а .Д 9 5 4 .

в о р е н и е  и и о н и зи р у ю щ а я  р а д и а ц и я .

Йеменение крови у больных так навиваемым 
неопеци^ичеуким инфекционным артритов 
при лечении кортиеоно*.

С т о . м е д .  , 1 9 5 7 ,  f  3 »  0 . 8 1 - 9 5 .

Острая тромбоцитопеничеокая пурпура в 
результате и8 0 иммунпэации мзтери тромбо­
цитами плода.
Педиатрия,1963 ДО, с .21-26.
Некоторые вопросы происхождения кров.ных 
пяэотинок и их морфологические особен­
ности при различных функциональных состоя­
ниях пи lip верительного тракте.
Диоо.канд:, ^ . 1 9 5 5 .

Мегакариоциты в культурах ткани и их р<̂ дь 
в происхождении кровяных пластинок. т 
‘Проблемы гематологии и перепивзния 
крови - , Т . З ,  5 , 1958. 0.21-25.

• \ \ Л'! Ч
Роль оснсибипизации организма в возникно­
вении аутоим лунно й ормы тро «боцитогюнй- 
чеоко? пурпуры у дете*.
Тэв.докл.нвучн .кон|>. too к а а, 1964,0.69^70.
Значение реакции оседания еритроцитоз\ при 
некоторых эаболеззииях в раннем ээвраото.
ii.no иауч.^анн.зоар. т.У 1 ,4 ,с .341 -345. 
Москва.!-"
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Ш.ЗАВАДОЬСШ И.II.К вопросу о н-рвиоп рогуляциа ровотворония.
• ез.ро. • до^л.расыиренних итогои ниучн.сессии 
инст.нори.и патол..цзиол.А’21 (XKiP.fL,1958,62-64.

ца*ЗЛЙ! СЯОБА К.Н* Гомологические диатезы."Сов.мед.",1938,4,отр.

Х14.3АСУДША В.Н. Болезнь J орльго^а у дето* .Дисс.капд.,194Ь,И.

115* ЗДРОДО: СШ1. Н. :>Лроблош. реактивности в учении об ии акции и
иыцунитсте.Педгиз,1900.11оекви (монография;.

ХХ6.31ЖШН Б.Ф. болезни ировствopuux органов.Учебп.частв.питоя.
н^те^ш.ан^тр.бол." Гольштейн Э.К.и оолепин

Х17.11ЬАН0ВА 3.11. 1C патогенезу миелоьшой болезни." Слии. мед. П,Х955,
38, 07-64.

Ш*И;;Д1ЮЬС8Ш Т.Е.Иекоторые данные к вопросу о системных заболе­
ваниях кровотворных органов у детей.
"Педиатрияг,,195о, 5 , с .70-70.

119.Ш1ЬПС0£ А.П. .С изучение состояния костномозгового кровотаоро-
ния и периферической крови при пневмониях у 
детой. Авторе\ .дисс.канд.,Х9Ь4.

120.UCTАМАНОВА Т.С.о влиянии симпатической нервной систеш на
эритропоэз.
Архив биол.наук, 1906, 42, 3, 43-47.

X2X.lICTArlAH(LA Т.С.О влиянии селезенки на костный мозг (экспери­
ментальные данные).
Терапевтич.архив,XJ09, ХУП, 6, Х8Х-Х89.

Х21 «ИСТА1.ШЮ А Т.СД вопросу влияния селезенки на кровотворепие.
клин.мед.,Х)39, т.ХУП, 8, с.05-00.

12з.лА0АПС1Ш Б.И. Переливание крови при анемиях и некоторых дру­
гих заболеваниях детского возраста и влияние 
на гешпоэз. Сб.труд. ,посвяс.»прог. .С. ослов,/. Пэд. 
воон.шд.акад.РХСА иы.С.И.Кирова, Х937.
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“СОВОТСКОЛ ШдиЦИИйв, 3,1941, С*i‘l-.7*

Алшшчоокая гематология*
М.91955*

Но&ологичесяие изменений кровяных пластинок при 
роковой болезни. “ :лви.мед.в,1 а д ,  т . {У1,с*1<8*<4*

,.ва случая болезни у детой 6 и 10
;;ет. кончившиеся смертью* Яурн.*ъибявотека врача". 
6,1694, с .14. ‘
II вопросу о классификачии так нозываоыой пурпуры 
у детой. :аза»ский медицинский 2гурнал",19ао,; 6,10.

Спяонзитомия при болезни Верльгофа."Сов.клин" .,
I93t у 9*
Удаление селезенки* ? ки .Труды 1-го Поск.гос.мед. 
вн-та.'1.,19.^, 5, -.vcjd*

Витамины • i "  яро гоморрагичеоких диатезах. 
пСов.шд.°, 3ГЖ), 5 -6 ,' 0*9.

*А*Лечение некоторых кровоточивых состояний адрено- 
кортикотроппым гормоном гипофиза и препаратами 
кори надпочечников*



Т ез.докл.1 -й '.1ежреспубликанской конр. 
инстит.гематол.и перели в.крови Закавказских 
респ .,19Ь 0 ,с .54 .

139 • ГО Ж! С АРЕН КО В.П. "Спленин".
Газ."Медработник" за 3/1-1958.» 1645.

140.НОНСТАНТИНОВИЧ В.Н. К вопросу о> этиологии и патолого-ана-
Т О  М Н Ч 6 С К И Х  и з м е н е н и я х  П р и  m o r B u i  т а с и С о -  
-iuj USeieAoJit
Киев»тип.Имп.У ииверс .св .
Н.Т.Новицкого.1899.

141 .КОНЧАЛОВСКИЙ М.11 .Случай геморрагического диатеза (демонстра­
ция больной). (Сокращенный теист сообщен, 
на заседании Московского терапевтического 
общества 8 дек.1910.о прим. редактор а ) .
"К ли н ич. мед. т . 30.12,1952. с .§ -12 .

142.ЮР0ЭДИЮЗ А.1>. Главнейшие клинико-лабораторные синдромы.
1940. Медгиз.

143 .ГОСТ Е.А.

144.ГОСТ Е.А.

145.ЮТИК0В С.А.
\

146 .ГОТИЮВ Е.А.

Геморрагические диагнозы.

Гипо и гиперпластические процессы при 
заболеваниях кровотгорного аппарата. 
Докт.дисс. М.,1952.
Моррология костного мозга здорового и 
больного ребёнка.
Монография,1939,Л.
К вопросу лечения тромбоцитопенической
Проблема гематологии и переливания крови, 
Ш О . 4 , 28-29.

147.КРАСНОГОРСКИЙ Н.И. Труды го изучению высшей нервно* дея-
1ЬНС

148 .КРЮКОВ А.Н.

149.НРЮК0В А.Н.

150.КУДРЯШОВ Б.А.

151 .КУДРЯШОВ Б.А.

152 .КУЗНЕЦ) ЗА 3 .8 .

тельности человека и животных.
Я. 1954.
К проблеме геморрагичеоких диатезов.
"Клин.медиц.", т.УШ.6.1935.
Атлао крови.
Медгиз,1943.
"Биологичеокие основы учедая о вит аж  н ах". 
Сов. наука, 1948, с .428-429.
Проблема свертывания крови и тромбоцито- 
ооразования. . л л
"Клин. мед. ”.1 9 5 8 , т.ХХХУ1 . 1 0 , с .3 -1 9 .
Изменение капилляров при геморрагичвоком 
диагтфве у дете».
Диоо.канд. 1959.



153.W3H81£I3A 8.3*

154.НУРСАИ03 А .Л. 
БУШ З.П.ооюлрцкля ;<*л.
SA[F0:.ST0 3A 'I.tf

155.НУР1$Р В .  !»

156.НУЧ8РСКАЯ P.M.

157 .КУПЕЛаЗСЙИЙ Б.П

158.ЛА9Д03СКИЙ '4.

159.ЛАНГ030Й Н.И,

160.ЛАНДАУ Г.

161.ЛАПЧИНСКИЙ М.

162.Л>ЗБ5ЩЕ9 Д.Л.
30 Л ‘ЮЗА Й .М .

Г,э.ЛЕБЕДЬ з . а .

164.ЛЕЗЙН 5 .? .

165 .лазит и .г.

166 .ЛЗ 3110 ЗИЧ 3.

Капилляроскопия при ге лоррагичеоких 
диатеаах у детве.

Запроси охр. лат .и дет.",4Д 959,с.г>0-55.
^Биологическое дойотзие чайного листа". 
Биохимия, т .1 5 ,0Uп .4,1950.с .337-345.

Нервная регуляция коотно-мозговэго 
кровотворения.
Зып.Кишен .го с . мед.и нот. ДО-я научн. 
сессия. Тез .докл ., {ипюнев,1953,отр.73.
К клинике гемохроматоэа (бронао ого 
диабета;.
Л я и н • мв д • § 3 05 X # с • 4*3 *50 •

. К этиологии гелоррагическо й пурпуры.
Клин.мод. Д9Э6.т . Ш , 1 2 , о . 1 8 2 бД а зЗ .
К вопросу о третьей ооотаэной чаоти 
1фови человека и некоторых животных.
1Я З Д Й в1з! о.*!?98-аой2{4.2о .214-И в. 
» 15 -  235-2,37.
Переливание крови у дете*.
С прав.гор. (район.; дет «врача. 1944.
Реакция оседания эритроцитов как пока­
затель рэактивнооти организма ребенка. 
1937 (люногрария).
Гистологические иооледования крози че­
ловека при рзвличных болезнях.
Диос. CIId, 1875.
Хронический тонзиллит и заболевания 
еердца у детей.
Мед г из, 1957 , с .26 .
Состояние некоторых знутренних органов 
и эндокринных делев по денным :<води̂ и- 
циро ванной РОГ у детеМольных дизе» те-
§ией.

анд. диос. 1965.
йетод лейкоцитарного продля а клинике 
детокпх болезней.
Педиатрия, 1941, 2* о .б .
Геморрагические диатезы. Болезнь Ззрпь- 
roi-a и оходныв с ней патологичвокив 
ьормы. 4 4лд „
Гос.лор..издат., 1929. с .101* М.
Гематология лото кого вовроота.
Заршааа, 1964 , 0 .357.



168 #Л2 ЯГВС С Л »

169.ЛВПСШ В. ,!.

1 7 0 . л у к о г д а  п . я .

171.ЛЯМИН H.S.

172.ЛДОСКИГ* А.? • 
Я. А.

173. МАК АЛ АТИЯ У.С. 
БАРАНО 8А М. Б. 
ШАУМЯН Т.С.

174ЛАКСИ"Ю!3 А.А.

17ft.МАКСУДОВ А.А,

1 7 Н Ш Ш  ?СКИЙ
О .

177 .МАЛАХОВСКИ:’ 
В .Е .

178.МАР1ЮСЯН А.А.

179ЛАРЮСЯН АЛ.

, осенцивльная тромйопония (болезнь Зерль- 
ro la j  и ее знамение в ярактичесюг работе 
хиру^га-отомаголога. ' 1
8 кн.: £ п.Долотоэ.ртомат.инст. , вып.I, 
от р .81 -85, 'tofioт о в ,1940.
роль адренокорти котропного гормона гипо­
физа и кортизона в процесоах компенсации 
нарушений некоторых оторон обгона веществ. 
Архив патологи и, 1956,19,6,45-52.
Рахит и тетания у рахитиков. 
Татгооиэдат,1941.
Капилляры при геморрагических диатезах 
(к вопросу о патогенеза* кроээточиэооти). 
Клин. мед.,1 9 2 3 ,1 ,о.32-39.
0 дарелиэании крови при болезни Эерльгора. 
■зед.1940,т.ХУШ,е.82-89.
Опыт хирургического леч ния некоторых за­
болевания сиотемы крови.
Тр.гоопитаяьн.хир.клиники ,то;а. У1, в .27, 
I960, г .С вердло век.
К эопрооу яечения болезни зерльго^а АНТг.
1 '1вар9сп.кон^.инстит.ге,;ат.и перелив, 
крови Закав; ззок .реоп .,1960.
О отроении красных кровяных телец млеко­
питающих и о проиохоадении пластинок 
Биццоцеро.
Руо^к.|^хив патол. 1398,т У ,о тд .1 ,

Об Э1д»0 ктив'ости препарата ±>ерамид t Z
?ри болезни эарльго|>а у дете-г). 

ез.дока.6  Эсесоюзн.с'ьоада де .врачер, 
йедгив,1962.0.152.
Лечонио проднизоном доте;*5, больных ОСТрЫМИ 
и хроническими .-ормами болозни Звриьгора. 
Саз.мед. 1962, $ 6 , 0 ,74-80.
О некоторых особенностях болезни >зерлльго- 
Ъа у детой.
зопр.охр. латер.и дететяа.1963. 1 0 ,о .29-33.
Яиогонный тромбоцитов,возраст и оостояниэ 
транироэанности.
3 кн .: "Кровь и мышечная деятельность , 
йвдат.пед.наук РСЛР !аМ960.0 . 1 2 --&’.
Физиологическое значение биогенного тром- 
боцитова. i кн .: Крол> и мышечная дея­
тельность". йвдат.Акад.пел.наук PwXl ,
5.1960 , с .30-33.



leQ.MAPTiiUOlA В.Л. 

181.ВАСДОВ М.С.

182*'"АСЛОН М.С.
183.НЛСИК М*Г.

184.МАСЛ0Ь М.С.

185.МАХСШШ М.С.

186.МА.ССИМОБЛ И.Л.

187.ШАШШ М.С.

188.ПАЧАБЕЛИ М.С. 

ХвЭ.МАЧАКДИ М.С*

190.МАЧУРДУMOLА В.Г.

191.MAJK0tCHffii Ш.д.

192.МА1СС1С1Ш1. М.Д.

Ш.МАНУХИН И.11.

Ш.МВЗРИН М.П.

19Ь .МЕЩЕРСКАЯ*
Ш 1Ш ЕРГ it.Д., 

иОГДхШОМА Л.С.

И зу ч ен и е  состояний  е с т е с т в е н н о г о  и ш у ш з т е т а  nni 
н е к о т о р ы х  г е м а т о л о г и ч е с к и х  з а б о л е в а н и я х .
"  1р о б л . г о ш т . и  п е р е  л .  к р о п и , Ш и , 8 ,1 2 ,1 7 - .  .0, 56,

Р о л ь  ш к р о о р г а н и з м а  и е г о  р е а к т и в н о с т ь  при воз« 
н и кн о во н и и  и л и кви д ац и и  б о л е з н о й . С б .т р у д о з  
л е н и н г р а д с к о г о  г о с .п е д и а т р и ч е с к о г о  и н с т .^ е д г и з .

Д и а г н о з  и п р о г н о з  з а б о л е в а н и й .М е д г и з ,1948.
К вопросу о

Лекции по Факультетской педиатрии,;;:-я часть.
Л .,I960, с .104.

"детские болезни". Педгиз, 1952, C.JJ2.

Изиеноние количества тромбоцитов и троибоцитарг 
Гориули при переливоиии крони. 
тез.докл.на л науч.сессии Сишиновского нод.ин-а 
г . Сишшев,1953, с .7»

К ди;Серенциалы1оиу диагнозу геморрагических 
диатезов.' 1шш.ыед.,i960, T . J 8 ,  7.

Теория свертивания крови.Тбилиси,i960.

Тромбоцитарние факторн свертивания крови.
Архив, £961, Т .& ш ,  4, с.Ь-12.

Об эффективности лечения различних форм геморра 
гических диатезов у детей препаратами лагохилус 

1 |^чн.тр.Саш р 1«апдск.медипст.Сашрканд, 1!>j7, I-J,

Аллергия и ишунитет.Медгиз,1947.

Лекарствеиние сродства. Недгпз,1960,с.а27- >29.

Лечение заразних болезней лойкоцитолизом,вызи- 
ваешм освещониеи селезенки.
.’у с .врач., 1316, 22-, 6,c.52i;-02L;.
Хирургические болезни носа.
Под редакцией Д.М.Рутенбурга.Ленинград,ШО.
Фармакологическая характеристика рутина, 
■ариакол.и токсикол.,2, т.13, 19Ь0,с.39-42.



1 9 7 .М Я Х М Ь Ч К Н Ш  3 . 9 ,

1 9 8 .И И Х А .1 П 0 8  В . Н .  

1аНШИ1!Д3 Г,1а1

199*ШХАЖЦЗЯНОЗА Г «С.

гоо.^шшоз s«c«, 
панноза т.д., 
азйг1\;ядя о .н « . 
зоронроз а.п..
НК х Ф  А «А.,
ФЕТИСОВ И.С.

201.МЯСШ1ЮЗА А.Г.

302.?4ЯСНИЮВ А.Я.

с колю римонт эльные мат 0)3 и алы к eonnoov 
ТР0мб0 ПЭНИ;1 и влиянии1 

к&лполона на тромбопозз.
'Дедгиэ.1951.Ленинград.
tinаоси[и нация,клиника и патогенез раз­
личных *»орм пурпуры. Харь to в, 1 9 2 6 /
Динамка трэмбоцитопоеза при эозэрэтюмТ И •
Сб.научн«работ ^оотовокого мед.инот.. 
Ростов н/Л.1949«т.IX ,с. 194-196.
О клинике гипопл асти -»ооьих ооо той ни г 
кровэтворно" системы у детой.
Педиатрия,Id . 1962. о .56-64.
Лечение вяло текущего 
ревмокардита стероидными гоомонами а 
комплексе с антибиотиками, аскорбино­
вой кислотой, терабутаяом и перелива­
нием крови.
3 кн .: Применение отезоидных гормонов 
в клинике внутренних Золовней, М. 1962,
0 .56-62.
Болезнь Зерльгора. 1964,Срапне-Урэльо аое 
книжное издательот ю.
К патогенезу тромбопатий.
OOB«jiQC«, 1ч.'.31?, t , 0*5—10.

аоз.НАЦлкр и «м.
ЗЭ4.НАШТЩЗЗА АЛ. 

POP ЗУ НО ЗА Н.А.

а о 5 .н г в д о ж ш  р .н .

аов.нввдв з.з.

207 .НИКОЛАЕВ Н.4.

208 «НИКИ1Ю РОЗА О «А.

Зитамин ,ГК"«
Й., 1944, 28.
Влияние цитотокоичеою й антитром 5оци- 
таоной сыворотки на кровотвореняо и 
овертуванив крови.

ЗУ- i  Пленуме 
пе р е л и в аь ия к э в и , 1960 .
Tea .докя.на з § : г  Пленуме центр.ин-та

Современное состояние вопроса о раз­
личных формах идиопатичеояо Г пурпуры. 
Руоок.арх.патоп. под ред. Подан со дко го . 
Т.ХШ, в. 4 , 1902.
Случай
М.,1908, Из ж .м -ад.обоэр.".1903,14.
Тромбоциты,как од»! из источников фер­
ментов крови.
Тр.С арат.мед.инст.1947, т«У 1 ,0 .31-35 .
йоличеотэо тромбоцитов и тромбоцитарнап 
формула пери^вричеоюй крози здорозых
Лас^дело, 1960 , 2 , о. 32-34*



а09.нино;шз н л .

210 .НИКОЛ AS ЗА Н.И.

211.Н0БЕК7Р П. 
212.03?А30:3 Э.П.

213.0ЙВЙН И.А.

214.0ПИТЦ Г. 

215.ПАШЮЗ Г.Т.

216 .ПАЛЛАДИЙ А.В.

217 .П АЛЛ АД ЯН А.З.

11в-ЗИ«4Л:«.

219.ПАРИЙСКАЯ Н.И. 
АЯЗкйВв Н.А.

220 .ПОЛЕТАЗ3 А. 11,

221 •ПКЙЬНОЗСКАЯ- 
ШШЬЯН Д.Б.

О применении гедогрвммы как показателя 
изменения кислотно-шелочного баланса. 
Ж. Врачебное дело*, В» 1937.
влияние некоторых красящих авар ста на 
число тромбоцитов крови и время e<J 
свертывания.
3 кн. Гр.С арат.гос.мал.инот»,1939.Т.Н. 
ч.2 и 3 .
Учебник детских болезней. 1928.
К морфологии образования крови а кост­
ном мов Гб млекопитаюцих.
Диоо.. СПБ, 1880.
Проблема проницаемости капилляров при 
аллергичеоких процессах.
Запросы аллергии, 'Додгиз.. с .51.1961.
Болевни кроаи в детском возрасте. 
Перевод с нем. а-Л ., 1930*
влияние дрзнокортикотровного гормона 
гипофиза на некоторые стороны яиро- 
угявводного и азотного обмену у собак 
оюллотень экспериментальной оиологии 
медицины, 1959. i .  24-28.
Аитигеморрагичеокия витамин ‘•К". 
Стоматология, 3 , 1942.
Витамин "К".
Бклл.эксп.биол.и мед. 1947,то .£ Х-<!!!, 
вып.4 ,отр.239-247.

Т: Ьдвкти внооть с плен© кто ми и при некото­
рых сплоногенных заболеваниях у детей, 
'латериая : научн.кон^. "Заболевания 
си стем  кро»  у детей", 13-15 оитяоря 
1965. с . 102.
Отражение функционального оостояния 
коры головного мовга в динамике некото­
рых гематологических показателе1 при 
переливании крови у детей.
"Вопр.патод.и терапии системы крови
1961, Горький, о. 146-164.

Геморрагичеоии э болезни, 1913. 
(Монография).
Об аллергичеоком расширении сооудоо 
языка собаки.Кн."Материалы к пат.^изиол.аллерги­
ческих реакций* Гатгооиздот.Кавань, 
1947.



222«ПЕРЕЛЬМАН Л.Р« 

223«Il;TPGB II.

224.ШШУС А.Г.

225 «шкетов 0. 11.

226.ПШСЛН0В 0*11. 

227♦ ГШРЛДАШШЛИ Н«3

228.П0ДЕТАЕВ Д. И. 

2Г9.ПОЛОНСШ В.П.

230.П01ЮЫЛРЕШЮ Т.Б

[.
ГРШ1Ь№Ш З.М 

;.:32.РАУ13ЕЦБАХ Н«0«

гза.РШШ5СШ Е.А. 

234.РМШШИН0В И.И. 

2о5 .РОВЕИСКЛЯ И.В.

Гуморальные механизмы аллергии. 
медгиэ^Эбх.
Причина, условия, болезнь.
' !е драоотник 24. ХУ-04, j . joo.

О подсчете элементов смернального пунктата. 
Вр.дело, Х948, G, 535-^Б«

Повое к вопросу о нормальной тромбоцитопхшме* 
?ез*докл*1> Гсесоозн.конф.врачеи лабор., '
X96I, С.4*

Тромбоцитогроммм детей различного возраста. 
Педиатрия", I96X, 2, 9-13.

• влияние срывов в нервной деятельности на кар­
тину периферической крови и Функции костного 
мозга*
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зе Нинздров.ТСОР, т.XI- I I I ,  19*̂ 4.

Геморрагические болезни* Х9ХЗ.

Влияние пищевого режима на ..роаь и кроветворные 
органы растущего организма* .заново, с.ь,Х 937.

• Материалы к симптоматологии и диагностике хро- 
НИЧ0СКИХ тонзиллитов.
дисс., 1арь«ои,195Х.
;С клинике гоиоррагических диатезов у детей.

• В кн. "20 лет ;:енингр.обл.клин.больп.,ХХ'Э, 
с. 36-105.

Вопросы регуляции кровотвореиия в свете учеиия 
П.П.Паолова*
Совром.пробл«гошт.и перел.хфови ,вып.ХО,
1953, 0*204-2X4.
Влияние ферментов поджелудочной железы и же­
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Клнн«мсд«,194Х, # 4.
Несколько случаев пурпуры и гемофилии у детой. 
"Педиц.обозрение",т.5б, X, 19^.*

Случай врожденной тромбопенической пурпуры. 
"Педиатрия", 1956, Б, с.62-63.
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вып. , томУ, 1939. о .55-^1.
К вопросу о роли оедезонки в кроветво­
рении в свете новях данных.
В кн.: Современные пробпеш гемато­
логии и переливания кроаи", 195е»,31,85.
Н ди^еренциально^ диагнозу и лече­

нию диатезов.
Клинич.мед. 7,1924*
К вопросу о кровяных одаот инках, 
йурнал *.шкроб., патологии л  инш к.бол., 
1926, то 54 Ш, от р. 213-216.
Случай поолеокарлатиновой тромбопени- 
чвоко й пурпуры, (Зарльгофова оолевнь. 

Врачхдело ,8 ,1927.
Случай острой тромбопеничеоной пурпуры 
с обильными кровоизлияниями а мозг. 
Сборник 2-го -Ьековокого мединститута 
им.В.Я. Пирогова "Вопросы кардиологии 
и гематологии в детском возрасте",
М. ,1959.

Тромбоцитопеничеокая пург^ра у ново­
рожденных и детей раннего возраста.
8 кн.Вопросы кардиолог, и гематологии 
в детском возр. М., 1959, с . 168-174.
Тромбоцитограмма у больных острым 
лейкозом и здоровых дотер. 
Тр.Цуйбшиевекого мед .инотитута.т.^Ь  
"Вопросы физиологии и патологии дыха­
ния и кровообраирния".
£ункционально-морА*элогичоские измене­
ния тромбоцитов и мегакариоцитов при 
остром лейкозе у детвГ;.
Труды НУ йбыш веского мединститут а ,т .25, 
"Дистрофические процессы", 1963,

О применении аскорбиновой кислоты при 
геморрагических диатезах.
?естник хир., 1941, 6 ,  с.686-695.
Витамины, ^адгиз, 1955.
Влияние изменений вегетативной нервно
?оятельности на сиотему кроаи. 

р.инсг. выошея кэрвн.д^яг. Серия 
физиология,т. 1, 1955» о .140-158.
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аллергии* Иедгиз,19б1.

258.СП РАН®- А.Д* Развитие учения И.П.Повлова в патологии. ш. "Учо-
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i с .7-43. Посква,19&1*
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Ш.ШДТ Е*В*
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ТУТАЕМ Б.А. Сов*клин*1934, т.дД, Ii7-II8,c*o98-7U3*
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^ливания^крови. 1934. 7 -8 , с . 102-118.

Аллергичеокие |>ормы гою  гении (симто- 
мо комплекс а Зерльгора).
В р. д ело,1935.9.755 -759.
"Еф  о болезни Зерльгора”.
Кли н. мед. , т .Х1У ДО. 1936, с . 1473-1482.
К классификации геморрагических диаго-80 В.
Вр. дело, 1937.4 с.257-262.
Тромбоциты в раннем воэрасте.
°а ш" * * § § * !  .0о - °  J "  • ии от •

К аопрооу об образовании мегакарио­
цитов и кровяных пластинок.
Тр.Томского мед. ин-таД946 . т . 13.с .  153-154.
О показаниях и применении взвеси тром­
боцитов.
О оолевни крови.
Челябинск. 1961, о .143-149.
Спленэктомии у детей при болеани 
Зерльгора и оемейной гемолитич 
анемии.
Пробл. гематол. и перел.крови.т.Ь ,$ 1, 
1^60, с.25-26•
Костно-мозговое кроветворение у детей. 
Из-во комитета наук УзССР.
Ташкент .1938.
Применение земляного орехв-арахиса при 
геморрагических диатезах у детей. 
“Педиатрия"ДО, 1963. о .8з-84 .
Хронические неспециричеокие заболевания 
легких у детей и их климатическое лече­
ние.
Мед г ив Д  961, Мо ок ва.
Об изменении коотного ю эга пооле 
перерезки идущих к нему нервов.
Еж енед. клин.газет а Д884.14.223-224;
15,237-239.
Гематология детского возраста.
Медгиз,1963.0 .26.
Руководство по внутренним болезням. 
Волевни систеш крови.
Медгиз, М. 1959 ,о .20.
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Теория и мохаинзи действия гнстолизотов. 
-Лни.1 Юдиц.,том Щ  О Ц-Х2, 19Ж, с.527*£>оз.

^ г у л я ц и и  регенерации крови а путях ее изу- 
Архив патологии, t*I8,G,o.;:99 Ь,19Ь6.

полезна селезенки,1928.

О элияпии сплеиэктоыии па процесс кроветворе- 
"ллшшч.медицииа",I94X,2, 46*
орпоитировочн.ме нормы процентного содоралшя 
popiWHHux элементов пунктата грудивы у здо-
?ЛИП^ыед^Х94Х, f . i 9 ,  5, С*109-1X4.

Двухфазные функциональные изменения в организме 
после переливания кров t?.с оо р* проб л. гешт • и 
перел.кр5ви.Х9Ш,вып.Х, с. U7-I26.

Испытание з^ектввности настоя и настойки лп- 
гохилуоа опьяняющего при геморрагически:: диате­
зах в условиях амбулаторного лечение.
Поучи.труды,том Ж  1Ъ7, о. *Саиркцнд.ие- 
дицинск.ин-т им.авад.П.П.Паалова.
"Гематология", 
иомодгиз,Х947, с . J (О-I  6&.

"Ролликулия при лечении Лерльгофовой болезни". 
£ерап*аркив,т*ХУ, вып*4,19о7, с*6ХХ-619.

Прииенонио гипосизарио-надпочечниковых го р т- 
нов при лечении болезни Верльга.'а.
Ьроблеш гсштол.и пор**;ровн,т*:',л ‘-,IJGO,

Величина ;шлудочкового коиняеаса электрокардио­
граммы как показатель функционального состоя­
ния миокарда*
Недико-Оиоя*цури.,3,о,Х9:;7.

Картина крови при шоке и колляпсе различного 
нгюисхоздения*
;:.исс.кш1Д.;^азань,Х949.
о строении и физиологической роди гигантских 
клеток (мегакариоцитов) органах кровотворония. 
Известия Томского ун-та, 1921, 7х, о*х-б.
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300. ШВЕДСКИЙ Б Л ,

d. 1953, С. 210.
Содержание серотонина (5-ояситриптами­
на; а крови при некоторых гематологи­
ческих заболеваниях.
Ярэбл.гем.и пер.крови 2 , 1960,0.21-29.
К методике заявления остаточной ране­
вой дре з̂люи-ей ин .ек;$1 И пооле огне­
стрельных ранения.
Сборник "'Вост. хир. по о тз дот ВИ '*
^ f^ c l ro ;0H1^19 ^8'Ц* ^ аоРдлоаокого ин" та

О кровяных пластинках при острых аа- 
рааных заболеваниях.
Рус ок. врач, 1906, 45, с. 1393-1398.
Спленэкто ,»ия при некоторых геморраги­
ческих диатезах в овяаи с к циническими 
и экспериментальными данными.
В кн .: 19-й съезд Росе.хир.,о  168-183, 
Л ., 1928.
Н вопросу о кровяных пластинках. 
Русок.аран ,1909, 39, с .1098.
К вопросу о строении и соотаае кровя­
ных пластиной.
Там же, 1909, 39, о. 1307-1309.
Н учению о болезни Зерльгора.
Но в. хир. архив, 1930, 20, 4, с.533-;>43.
функциональная хзрактериотина тромбо­
цитов при болезни Зерльгора.
Соэремвн. проба, гемат. и пер.-лив. 
крози, вып.7 -3 , 1934, с . 118-122.
Перелиаание гомогенной цитратьой 
плазмы при различных гомэррэгичеоких 
состояниях I предварит.оооо^ение}.
Клин.мед. 1939, 17, г>, 0 .1 6 -4 9 .

О мех ан и з «о ге мэ от ат ич ес .ко го ле йот эи я 
гомогенно г плавна и сыворотки.
Клин.мед. 1941, 4 , о. 74-82.
Симптома ко мплеко ( “болезнь ") воияьгора 
(этиология.клиника и лечение). 
Докт.дисс.» 1950.
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Газета "Известия Советов депутатов тру­
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Содержание серотонина (5-окситрипта- 
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ваокулите и тромбоцитопеничоской пур-

иатрия,1962,12. о .9-15.



314.Ш0ЭСКИЙ Д.Н.

315.ЯР0ШВВСШ А.Я .

Картина крови и об клиническое 
винчение»
Киев, 1957*

йнторорецепторы костного аозга. 
Бюол.эксп.биоп.и мед., 194В, 26,
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д ж ш х  бодбзпе:; и дисааго те р а ш о т-л^ ю го  омелешь» 

г^родСаи, т а ккви х*  вошьют » i .



Аддловонио

Ш£ГА1САИ10 ШТОГРМ.Ш У .^ИУ С ЙОЖЗ.'ДШО ВЕРЛЬГО&А

№

пя

Обследо­
ванные
дета

Воз­ Пол
Кегашшоштогшша в %

Инва-
потиз
ные

У

Свобод­
ные
ядра
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Троыбо-
дотообр.
уора

б;ега!Ш-
рао-
оластп

иеганяшошты
раст йазоушшше 1ШИ£ро1ато^Ш1Ь- 

____ ш е ______
о ipon- 
бОЦЕТО-
образ.

иез
троыбо- 
цитооб- 
№ *  -

U трои— 
- боцвто- 

обра- 
зо з.

ДО
троы-
боцн—

d трш - 
Ооцнто- 
образ.

1>ез
TpGfi-
боцито
образ.

“ Г 1 "Т 4 S ТБ V I У г  ^ lF Г2 18 14

I Лаба Д. 2 года г г — 13 4 33 II 29 — 3 15
2 Залерий П. 2г.5п и 3 2 8 4 46 2 16 - 4 8
3 Сапа С» Згода и 2 - б 4 62 - 22 2 2 4
4 Сава И. Зг.5п. и 10 2 12 4 41 I а 2 7 7
5 Сереаа Д. 4 года и 3 - 4 I 50 4 31 I б 5
6 Лапа Г. II и I - 7 4 43 7 29 2 2 II
7 Ира 0 . П 3 3 - 9 I 44 з 30 2 3 *
8 Ош К* 5 лет S 4 - 3 - 54 2 30 - 2 2—
9 Саша К» 0 и б - б 12 20 б 42 2 б 13

10 Валерий Л* ft и I - 10 2 76 I 9 - I 3
II Коля П. п II 2 2 13 - 42 I 30 I 4 3
12 Бася Ч. о н 2 I 10 3 54 19 I 5 9
13 Ханя С. 7 лет 2

1
5 2 7 5 47 I 28 I 4 3

14 Надя Ж* 8 лет 8 2 I 12 5 52 2 17 - 9 3
15 Галя П. 10 лет Е 4 - б 2 64 2 13 - 4 4
16 Лвда Ч. 10 лет S

8 ~
4 12 - 60 0 0 0 16 4

17 Оля В* II  лот а 4 - 4 6 43 2 23 - 8 8
19 Лида П« 13 лот S 4 - 4 12 34 - 40 - ^ 1 12

20 Вова И. 13 лет и 2 - 5 12 33 » XI 31 I 5 23

20 гена 0* 13 лот в 5 б 2 24 2 37 - 23 5

21 ища L5 лот и I 3 j 2 39 2 27 I 10 4

Средние величины:
V

3,76 0.7 О о . J f O 4 ,3 4 6 ,б 3 ,0 25,2 0,8 6 ,6 3 ,0



с i i . i ,  J iao  в . ,? л ш ш  шосле л е ч е ш п  •
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Нега-
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бла-
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^егакадао;р Щ р З ц  а jJS йнва-; 
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тив­
ные
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бод­
ные
ядра

Число
троиб!
дигосн
разу»
уори

lilti

Ш1
Обследо­
ванные
деги

Воз­
раст

П о л :л&®ш:ар!«шиш
Базоать&ыб шдошхшагск iLJib-шо ш.сишилыше

с грш - 
бохрго- 
обэазоз.

оез
ггхкзбо-
иитообв.

с TpOLi- 
бохшио*
06i>a QB*

003
гро^оци-
гообваз.

с грои- 
боцаго- 

_ образ*
ОЙЗ
троиоо-

~ 2 3 4 5 б 7 10 II 12 13 14
I Валерии Л. 5 лет ы 4 — 12 с 23 4 42 — 4 10
2 Люба Д. 2 года а 4 - б 2 63 2 16 - 2 4
3 Валерии М« и 4 2 12 8 40 б 24 - 4 16
4 йра Т. 4 года S I - II 9 54 4 15 2 4 13
5 Галя В. Зг.Ти 3 I 20 б 37 II 7 12 2 4 64
6 Юра Ы* II дог и 4 - 14 13 32 2 20 2 б 20
7 Галя Я. 10 лет 3 б - 4 41 тз 24 10 - 2 65
3 Внгя Б. б лег и 4 I 10 4 45 I 30 3 2 б
9 Шя К. 5 лег з 4 - 4 4 28 12 44 - 4 16

10 Саша К. 5 лег И 6 - б 12 20 б 42 2 б 18
II Ира 0. 4 г* 8 3 2 15 2 45 3 26 3 4 7
12 Саша 2U 5 л# | | 2 I б 39 - 44 - 8 - б

13 Саша С« 3 г . 6 2 б 49 23 I 2 - I 57

Г4 Коля И« » М I II 12 10 32 10 16 * 4 31
Е5 Вова И* 9 лег 2 4 - 2 12 44 10 22 2 4 22

16 Света Ш» II лег г 3 * 5 53 25 2 5 2 I 59

17 Лада Я» 13 лег ж 4 2 2 13 36 2 22 2 12 22
13 Леда Ч. 10 лог 3 4 2 13 7 59 10 7 2 0 II

19 Надя 2 . 3 лег 3 4 б 10 16 26 12 16 2 3 34

го Вася Ч* 5 лег Ш 2 2 9 б 34 - 37 2 3 3

21 Паша Г« 4 года и 3 - б 18 10 34 17 7 5 52

22 Валера С. II лег и г 4 2 32 44 4 12 2

Сре
%СО

4 .9 7,7 15*4 34,0 3*0 23,3 2 ,7 5 ,0 28,9
дине величины••



т ш т ш  и iiiiT&t при болезни взрльгофа
/первое последование/

й № Обсле- 
дован- 

п/п ные 
дети

Воз- 
рас г

I Z X  огэрпол^- 1
Ввмь- ного пуи~ и

o f t ?  ен о га б-i я Д о я я и н я  и I Р5я I о  егоо « © о  я с , о яs  б а я  о щ s оits S3 а  a of-*
1 ----- 5-------- В— ~ Г Т

Н е
I

а ы м а,

I*  Сорока Б. 1г.3ы.
2. Саша Т .  1г.10м. и
3. Лена К. 1г.10м. s
4 . Марина Л. 1г.П м . в
5. Валерий il.2 r.5 u .
6 . Саша С. 3 года
7. Коля И. - п-
8. Саша П. Зг.5м.
9. Паша Г . 4 года

10. Оля К* 5 лег
11. Галя А. 5л.5ы.
12.Таня С. 7 лет
13. Гадя Н. 10 лет
14. Лида П. 13 лет
15. Сво-'о Ш. 8 лет
16. Оля Д. 1г.5м.

м
и
м

и
и

В

i § n P _ 2 0 , 21._22..2 3 ..2 4___ 25,. ,2 2 - ^ й - .22.
и острое270000 43

-  26000 6
-  37000 23
-  364000 j 37
-  128000 I 62
-  117500 37
-  45000 103
-  340000 56
-  114000 • 18
-  250000 ] -
-  200000 ! -  
-  145000 44в

U - ' 
а 77600 150
к 150006 43
в хроник. 420000 33

17. Люба Д. 2 года в 128000 50
13. Вова В. 3 года и - " -  33I25Cf I j
19. Серова П. 4 года и - ”-  j 3200q 6 ;
20. Надя С. в 158000 -
21. Ира 0. в - " -  37500Qi 36
22. Оля Г. 4Г.6Ы. 3 103000 -  |
23. Саша К. 5 лет м - 1'-  67000 50
24. Валерий Л. - ° - м - п-  57250 50
25. Коля П. м I8400C 188
26. Саша К. м 15000С
27. Вася Ч. J !e

u - " -  23700С 38
28. Витя С. 6 лет U - " -  109000 ,125
29. Люда Б. 7 лет а! 40000 161 '

1,0 j 1,5 12,5 21,0 19,5 ; 3 , 5 - «■»
0,5 ! 1,0 8,0 II,Of 13,5 ’11,5 - -
Д О | 0,2 4,0 9,0 28,8 20,6 0,0 i 0,6
ii,o 2,0 4,8 14,3 27,0 19,0 1,6 0,2
0,2 1,0 8,0 7,8 | 25,6 16,0 1*0 0,8
1,5 1*5 5,5 7,5 0,0 P* 5 - ”
0,6 2,0 3,3 !7,6 j 25,0 jI2,0 1,4
0,6 w ■ 1,4 1 6 ,0 '8 ,0 19,4 18,6 1.0 j 0,2 j
0,8 1,6 | 7,6 8,8 | 16,0 17,4 | 3*4 ’,0,6 ;
i,o 5*0 I 10,0 3,0I 13,0 14,0 -
1*0 2,0 | 6,2 HO,Oi 22,6 - [0,2 0,3
0,8 1,6 ; 10,4 8,81 3,3 :3,8 1 .6 , 0,4
0,8 x«e I; ?,6 8,8 19,6 11,6 2,0 0,0
0,6 0,8 i5 ,2 9,2 25,4 |24,8 0,2 0,6
1,0 j
0,2 |

3,0 \ 7,0 8,0 11,0 10,0 -
3,8 ! 8,0 10,8 20,4 8,8 | 0*6 0,2

5,o; 2,0 3,0 9,0 12,0 5,0 -
0,6 :i l 0,8 4,0 3,3 12,4 11,4 | i »2 1,6 |
1,4 1,6 6,4 9,6 23,0 15,0 ; 0,4 0,3
ji*o | 0,4 6,0 7,0 j 20,4 19,4 1,2 |o,6
0 ,2 ; 1*2 2,0 4,0 I t »« 0,6
1,8 M 5,6 10,6 23,2 18,8 ! 0,6 0,6
0,7 1.3 10,3> 13 f 6 20,3 12,3 2,6 0,8
fM  | 0,4 6,4 7.0 x3,4 19,0 ; 0,2 0,8
2,0 | 3,0 i 12„ 7,0 11,0 9,0 j - -
;0,2 ! 0,4 ! 6,0; 10,6 27,0 11,8 3,2 M
2,0 2,5 6 . 5 :13,5 15,5 13,5 — -
1,0 0,5! 6,0 ' 9.5 | 14,0 38,0 j **

0,0 25,0 1,0 1,0 0*0 10,0 0,0 0,0 10,0 0,0
t ,0  jl3,5 1,0 1,0 1*0 19,0 0*0 0,0 20,0 0,0
0,0 j2I,o': 1,0.1,0 1 * 0  ^2 , 0  0 , 0  0,0 23,0 0 , 0  

0,0 13,/ 1,6 0,£ 1*0 J,4 10,4 ^,6 16,4 0,2
0,0 Jo,2j 2,6 0,2 1*6 ^,8 2,2 4,6 I I , 2 0,4

0,2 1,015,8:1 
0,5 1,0] 3:1
0,3 I ,5 ;1 ,5 :I  
0,0 2,8; 3:1
0,0 13,0 6:1

1,8 3,6 0,0 5 |0  0,8 -  1,0 3,8 7,2 17,8 29,8 0,0 0,2 2,0 2:1
- 4,0 0,5 11,5 i .o 1*5 4,0 $.0 27,0 8,0 44,0 0,0 1,7 6,0 I I I  ,4
1,0 3,8 0,0 12,8 0,8 0,2 2,4 5.8 8,4 9,3 26,4 \ l * 0,0 .3,8.
2,4 3,6 i0*2 12,2 0,6 2,4 2*6 9,0 11,8 25,8 |0*Q 0*4 3*2; . a
2,2 6,2 i0*4 ! 3,6 0,8 - 1.3 3*6 8,6 14,4 28,4 0*4 0,2 2 , 3 :1,5:1
- 1,0 M  |b! |0 j 8,0 1,0 0*0 18,0i 0,0 0,0 18,0 0,7 3*0 3,0: 2,7:1

3,2 3,2 0,2 № 0,4 0,3 3*2 8*4 10,8 10,4 32,8 0*8 0*2 3,0 1,4:1
1,4 3,4 i),0 11,6 0,6 0,8 1*6 2*8 9,0 10,2 23,6 0*2 0,0 3,0 2,4:1
2,0 4,0 1),2 7,0 0,6 0,2 2*0 2.2 15,6 15,0 34,8 0*2 0*0 2,8 J , $1
2,6 1*4 i)*2 il4,8 1*2 0,4 1.0 1.4 6,3 3,0 12,5 |0*0 0,2 1.4 S)1
- 3,0 ),0 Э2,0 3,0 Д.0 0,0 12,0 0,0 0,0 12,0 0*0 0,3 4,0 3,3:1

1 •*“ 2,0 |5*2 13,2 0,4 ;0*2 jo*2 * 1.6 8,2 17,4 29,2 0,0 2,3 1:3
- 4*0 ),5 I_,5 1*0 1.5 4*0 ?.o 27,0 8,0 44,0 0,0 1.7 6,0 1:1,4
2*2 5,0 i3,2 (9,4 0,2 0*2 2*4 d,6 24,0 13,0 48,0 i 0,4 0.4 3*2 <0,7:1
2*3 4,0 ),4 7,6 0,6 1.0 2*2 | 10,6 8,6 25,4 0,4 0.2 ;з*4 i 3:14*0 5,8 i3,0 8,8 1*4 - 1.6 ?.6 13,4 7,7 26,2 ,0,0 0,29 3*4 2 :i
2,0 4,6 3,0 19,2 - 1*2 1.6 8,0 18,4 18,6 46,6 0,2 0,0 4,8 0,5:1
1,0 2,2 3,4 I2,4| 0,4 j0,6 1.0 i.o 0*7 7*0 :I6,0; 0,6 0,2 5,6 3,7:1
3,3 6,7 J,6 6,6 0 ,8 j0,3 2*3 2,0 3,5 17,2 29,0! 0,0 0,2 *2,4 2:1
1,8 2,8 3,0 8,0 1*4 0*4 1.2 3,4 24*0 * i38,0; 0,6 0,0 3,2 1,2:1
- 3,5 3,0 6,0 iM : 1,0 3*0 10,01 25,0 ! 5,0 ;43,5 0,0 1.3 1,0 1:1
3,2 7*3 3,2 4,6 i 0,8 0*4 ]1*8 £.4 I7,0i 3,4 ,'27,6! 0*4 ■3,0 2,2 2:1
-  ;3,5 3,5 11,5 0,5; 2 , 5 ;2,0 2,0 17,0!з ,0 24, Oj 4.0 0*0 5,0 2,2:1
- 3,0 p,0 |13,0j 1 ,012,0! 0,0 11,0 0*0 10,0 |il.0 i 0,06 0,0 1*0 6:1
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so, Люба о.
31. Саша П.
32. Надя &.
33. Аркаша К,
34. Люда Ч.
35. Юра Ы.
36 • Оля В.
37. Вова М.
38. Гона Ш.
39. Галя П.
40. Вово К,
41. Вова Л.
42. Валя И./
43. Саша Р.
44. Паша В,
45. Валерий С*

7 лея
8 лет

9 лет
10 лея
11 лег
—И—
13 лег
_ И _

14 лег
«.Н—
—И—
9 лет 
5л.5м, 
2Г.4М. 
I I  лет

ж хронач.158612 44
и 258300 -
я 22800 о
ы 58312 -
К 58000 23
u I 258612 103

75600 j О 
89000 6
55000
166603

120
6

156
83
О

If i - " -  154000
II 166300
к -" -  I5I000
и 1 222000 250
is 150306 63
и 52000 126

0 ,0
Ь,о
;о,о
0,0
Р,о
0,0
0,0
0 ,0

■0,0
0.0
0,0
0,3
0,0
0,0
0*0
0,0

1,0
1.5 
6,0 
0,5
( v
1.5 
Ф*2 
2,0 
1,0 
1,0  
0,0 
?f3

2,0
2,0
1,2
1,0
1,0
3.0
1.0 
1.4 
1,2 
2 ,0

м
1,0

0,8 0,6 
0,2  0,6

7.0
4.5
5.4
4.0 
6,2
9.0
8.4
5.4 

,
10.0
4.4 
3,0
4.6
7,2

0,5 ‘1,5 11,5
1,0 2 , с 6,6

7.0 1 2 ,0 1 1 ,0 0 ,0 0 ,0
9.5 16,0120,0- -
8.0 28,2| 17,0 0,6 1,2
6.0 16,0 33,5 0,0 0,0
13.8 28,0; 21,0 0,4 0,2
11.0 17,0 16,0 -  -  
2,4 19,2 1 8 ,0 ,0 ,6 ^ ,6
5.8 26,0 16,8 1,4 1,0
11.2 30,г 16,8| 0,3 0,6
9.0 19,0 24,01 0,0 |0,0

7.2 23,0 22,6 1,2 1,2 
Ь ,6 7,6 6,6 5,6 0,3 
7,0 17,0 23,6 2,2 2,2
4.6 25,0 15,0 1,0 0,2 
19,5 16,5 23,5 j -  | -  
оф  18,4 17,2 3,2 1,4

0,0
|0,0
1,8
10,0
2,2
10,0
1,0
1,2
1.4
0,0
2,2
Ь,о
м
5,8

|0,0 0,0 34,0 9,0 3,0 10,0 0,0 0,0 0,0
2.5 J,0 14,5 1,0 1,5 0,0 24,5 0,0 0,0
3.6 0,0 IO,L> 1,2 0,2 0,6 2,6 2,6 " ‘

|0 ,0;0,0 14,0 0,5 2,0 0,0 0,0 0,0
2,8 0 ,0 10,6 1,6 0,2 1,0 2 ,0  

|8,0 0,0 ;Х1,5 0,5 0,5 1,5 4*0
6,2

7,4
0,0
3,6

2,2 0,2 5,4 !1,4 0,6 1,6 4,2 
13,6 0,0 13,0 0,6 0,2 1,6 3,2 9,4

8,0 4,5 
13,4 13,6

7.8
2,8 0,2 V ,Ь 2,0 1 %0 1,4 ^ ,2 5,2
|0,0 Ь , 0  Х5,0|0,5 1,0 1*0 £,0 6 ,0 3,0
|4,6 0,0 j?,2 -0,4 1,0 1,0 4,2 12,4 8,2
;5,9 Ь,0 Х8,0| 2,0 2,0 .1,6 Х*0 4,0 1,6
:6,0 0̂,2 0,0 *8,8 0,4 1,6 2,4 4,2 4,4
7,0 0,2 0,2 13, J 1,40*3 1,6 1,6 5,0
;3,0 0,0 12,5 2,0 2,5 2,0 0,0 13,5 0,0

8,0 Х2,4 0,2 Ь,6 1,2 0,8 1,0 1,0 9,0 6,8

10,0 0,0
24.5 0,0
13.0 23,6
16.5 0,0
12.8 0,4
18.0 0,0
32.8 0,0 
22,0  0,0  
12,2 0,2 
12,0 0,2
25.8 0,2 
8,2  1,0
12.6 0,8
7.8 8,8 

15,5 0,0 
17,8 0,4

1

0,0 3,0 4:1
1,1 2,5 2-.I
0,2 3,2 2,5г! 
0,2 1,0 3:1
0,0 2,4 5,4:1 
0,8 4,0 3,2:1 
0,0 1,2 Х,7:Х 
0,0 3,2 2 ,6:1 
0,2 2 ,8 ;6:Х
0,0 2,0 5:1
0,0  2 ,0  2:1 
1,6 0,0 2,з:1
0,0 2,8 5:1 
0,2 1,4 2:1 
0,8 1,5 4:1 
0,4 0,4 3:1



-ж- Ш М Ш Л
/после лечения/
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1
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§а
1
а
1
1©а

4оОрО
ЯМсазRB
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=1м»гм ^  ^  ^ ____14.,.^__ш— и — ^ ^ . . . . ^ . , . , 4 1 , ______ £ __ a „ .2 S .. ,&__ ^ . . . . ^ . ^ ж
1. Валерий. 
2* Галя И*
3* Галя А* 
4* Оля К* 
i>« .'Qua !».
6» Сша С*
7, Лева К, 
и* Саша I .
9. Коля И, 

10, Света !• 
IX, Лида а* 
12» iana Г* 
13. Ш  Г*
14* Валерий Л 
15* Вова Л* 
16* Люба £•

з г .5 ы .ц  о с т р о в  
1 3  л е т  а  - * »

J U5л*5м* а 
5 лет s  
5 лет и 
3 г о д а  у  
1Г*1 JH.a 
— и

3 хвдаы 
I I  л е т  з  
13 л е т  а
4 гада и 
4 г* б и *  £
, 5 лет и

3 ПЭТ и 
2 года &

261000 X69 0,7 1,2 10,6
50000 166 0,6 0,6 2,8

205800 -  | 0,0 0,0 4,0
108000 25 0,2 1,2 9,2
67000 50 1,8 1,4 5,6

212000 56 0,8 4,8 7,4
210000 60 I 1,0 2,5 10,0 14,0
50000 -  j 1,0 1,0 6,0 6 ,0

456000 320 0,6 1,0 8,0
250000 75 | 0,4 1,6 6,0
38000; 19 0,6 0,4 3,2

196000 0 0,8 1,4 6,6
19 0,0 1,8 5,2

181 0,4 0,8 8,2
105800 113 , 1,0 0,5 8,0
270000 125 0,4 1,8 4,8

„1!_ 
шЯш.
«к»
-Л .
->«•
J U  
•П.
«пи

хронич*625000 
171000

8,8
7.4 
8,0  
17,6
ю , а
9.4

10,0
8,8
3.0

• ti ,ci
XI,о 
10,6
5.0
7.0

10.0  х р , 6
12.4 ^£,6
3.0 3р,0
25.0 i f , 0 
23,2 4 , 0
12.4 Х$,6
16.0 15,5 
10 14,0
23.4 Х8,4
21.4 18,0
14.0 23,0 
39,Б 13 ,0
21.0 0,2  
27,6 13,6
13.0 19,0
23.0 16,2

1,0 6,0  
0,4 0,4

0,6  2 ,0  
0,6 1,0  
1,4 4,4

2,0
1,6
1,0
o^s
0,8
1,4

3.0 
5,6
3.8
1.0 
2,2
2.8

1,4
0.2

0,4
0,6
0,0

I  #4 
0,6
0,2
3,4
0,6
0,4

0,6 2,6 0,6
I / • iipa 1  • 4 года а 813000 44 0,4 1,0 6,6 .11,2 33,0 25,6 0,8 2,4 0*2
I8« Галя B« Зг*7и. а 305СЮ0:2Х8 0,4 1,2 3,4 10,8 24,6 15,0 2,0 4,4 0,6
ХЭ, Саза Д. 13 л* и -HU 2X0000' 63 1,0 1,5 4,5 12,5 17,0 21,0 - - -
20. юра м. XX л. и WU 2X800 j 6 0,4 3,0 10,3 7,й 19,2 18,4 2,2 2,3 3,4
21. )ля Б* ХХл. S -п . 65000; 6 3,6 2,8 5,6 14,3 25,2 16,0 0,6 3,2 0,4
22* Аркаша К» 9 лет и —п. 200800 163 0,5 1,0 5,0 5 ,0 ' 12, • 26,0 ~ i

-f j* -

23. Лада В. 7 лет а 270000 6 2,0 2,0 7 ,0 12,0 19,0 20,3 - - -

24* Витя С* 6 лет и _ и « . 109030X25 0,и 1,6 г 3,0 7,0 20,J 12,3 0 ,^ 2 ^ 0,4
25. лра 0* 4 года х -«и X08030i250 3,3 2 ^ 4,2 5*2 24,2 16,0 1,4 6,4 2,2
26* Сава К* 5 лот и 264000:256 0,3 1,4 6,6 22,6 IX,в 1*4 3,0 1,0
27* Валя И* 9 ле? S впв 55000: 0 1,6 2,2 8,2 6,3 25,6 15,0 0,8 1,8 0,4

8,4 0,2 14,4 2,2
1.0 0,0 25,4 3,2
4.0 0,0 33,0 7,0
3.0 0,2 12,3 2,0
2.2 0,2 12,2 0,4’
5.8 0,6 17,8 2,6
3.3 J»0 j. ',3 1,0
5.0 0,0 33,0 2,0j
6.4 0,0 9,6 1,0
7.8 0,2 10,6 1,0:
5.0 0,4 23,4 1,6
2.0 0,6 3,6 | 1,4 
3,6 0,0 15,0 0,6

; 4,6 0,0 8,0 1,8
6 .0 0,0 12,0 3,0
3.8 0,0 10,4 2,0
3.4 0,2 7,0 1,4

0,0 1,6 2,0  
0,0 0,2 0,6 
1,0  0,0  6 ,0  
0,2 0,2 0,4 
0,6 1,0 1,0 
0,4 1,4 X,4 
2,0 0 ,0 2,0 ; 
X,0  0 ,0  0,0  
0,4 1*4 1,6
1.4 1,4 2,2 
X,) 0,6 3,8
3 . 4  2 , 0  

O j  2,2 3,4 
0,Й 3,4 X,0
1.5 1,0 23,0 
0,0 0^ 2,2 
0 ,i 0,8 1,4 
0,6 0,6 2,0

8.8 X0^ 23,0 -  0 ^  4,4 2:1
a 4 , i j  2 0 ^  M  d : I

0,0 0,0 6,0 0,0 0,2 2,0 3:1
«6 6:1

7.0 7,0 X6,0 0,6 0,2 4,3 4:X
9 ^  7,0 X8,3 0,4 0,2 4,4 3:1
Xl,5 0,0 13,5 0,0 0,3 2,5 4:X
1 6 . 0  0 , 0  16,0 0,0 3,0 0 , 0  2 : 1

6.9 7,6 17,0 0,4 0,9 2,6 3:X
3,3 4,4 57,8 3 ^  0 ^  4,6 XSI

» , , , 1,5:1
6,4 i 6,0 6 :i

i : i
4*1
2 : i
2:1

7.0 0,2 IX,0 1,4
4.0 0,0 15,) 1,0 X,') 1,0 17,0 
5,4 0,0 9,6 1,6 2,0 1,4 0,8 
1,2 0,2 14,2 0,4
4.0 0,0 23,5 2,0
1.1 0,0 16,) 1,0
2,8 0,4 14,0 2,3 
10,0 10,2 5^0 X?

3,4 0,4 X,2 
0,5 0,0 20,5 
1,0 0,0 17,0
0,6 0,0 u,0
j ,6 0,4 3,0

0,0
8,0
5,4
0,0
0,0

0,0
8,8
4,4
0,0
0,0

5,4 5,4 6,3 
3,0 0,4 9,4

I «2; 
0,2

15.0 -  0,0 1,6
17,6 9,6 | 39,0 0,0 0,0 2,2
5.2 8,6 15,2 0,5 0,0 3,6
0,0 3,0 24,0 0,0 1,0
13.4 13,0 29,2 0,4 0,0 1,0
6,0 2,8! 11,0 0,2 0,0 1,8 2:1
9.2 3,8 15,6 0,2 0,6 2,0 4:1

Xu,) 0,0 0,7 3,0
19.0 0,4 0,0 3,2 
11,6 ) ,)  3,0 5,2 
20,5 0,0 0,6 1,0
17.0 0,0 0,4 2,0

17.4 7,6 I 28,& 4,0 M  4,3
9 ^  j 12,3 25,4 0,6 0,4 3,2
12.2 18, ) 35,6 0,2 0,0 1,0

3:2
3:1
6:1
2:1
4:1
2:i
2:1,
1:13,4 0,6 4,6

1 ,2 4 2 , 13,0 8B6 24,0 0y6 0,2 1,6 2,5:1



2 3 и л ю  а  1?. 13

23* Галя А» 14 лот а  хронич.
29. Лада Ч. 10 лот В 250000 40
30. Надя 3* 8 лот 2  216000 40О
31. Саша Л. 8 дот и 200400
32. Бася Ч. 5 лот и 134000 140
33. Валерий С. 11л* u - 15-  66000 26
34. Мша А. 15 лот и - и-  149300 213
35. лада И. 13 лот s  остро© 54000 37

1,0  2*0
0,2  0*6 
0 ,8  3,2 
1,5 2,0 
1*0 1,6 
0,4 1,6
0,6  1,2
0*4 2*3

 14
10.0 9,0 19,0 24,0 -
4.4 8,0 25,0 24,0 1,2 
10,6 9*2 25,2 16,4 0,0
4.5 ,5 16,0 20,0 0,0
5.0 Э,0 26,0 15,2 2,0
5.2 10,0 20,6 27,0 1,0
5.2 4,0 21,6 15,8 1,4
7.0 13,2 26,3 19,4 2,4

2,4 0,4
1,3 0,4 
0,0 0,0 
1*2 0*4
6*0

4*0

0*3
1.4
0*6

4*4 0*0 
4,0 0,0
2*2 0*2 
0*0 0*0 
3*6 0*0 
3*0 0*2 
5*8 0*4
7 *0 0*6

■ 15*0 
Ю*8 
13*4 
14*5 
15*0 
3*4 
4*0

0*5 1*0 
2*0 0*4 
1*2 0,2 
1,0 1,5. 
0,8  -  

1*5 0,6 
0 ,4  l,i.i

12,4 0,4 0,4

1,0
0,4

,

24,5
0,6
0*2
il#2
0,8

2,0
3.0 
2,6 
0 ,0  
1,2
1.0 
4,2

6,0  
|9 ,0  j 
I 5,8 |
| ' 
9*4
6*0
20*4

1*3 2*0

3.0 12,0 0,0 0*2 2,0 5:1
6.0 *Ь,о 0,2 0,2 1,3 5:1
6,6 15*6 0*4 0,0 1*4 4:1
0*0 0,0 0*0 1,1 2,5 2:1
6,4 |Х7«6 0,2 0,0 3,8 3:1
6.0 13,2 0,4 0,2 2,6 5:1
9,8 36,6 0,4 -  3,0 2:1
1,4 6,0 0,2  ),0  2,8  6:1



Данные исследования проницаемости капилляров у детей при болезни Верльгофа
П тол оке ни е 5

К» №> №
(ЗС ТОРИИ

Сопутствуйте
заболевания

П Р 0 11 И ц А Е М 0 С Т Ь Количество
п/п 1 Обслодованные Возраст

XJjkJ
тромбоцитов Д о  л е ч е н и я П о с л е  лечения

болезни дети до лечения Inn белка 
/в  %/

Для ВОДЫ ,■! 
/в мл,/

ля белка 
/в %/

Для ВОДЫ 1 ния 
/в мл./ , |

1 г 3 .... Ц. 5 6 7 8 9 10 II
/  хроническая форма заболевания/

I . J10282 Коля И. 7 лет - единичн. 
в иренар. , 25,5 33,3 7,0 2,5 j 4340

г . 4110 Люда Б. 7 лет - нет 6,9 7,9 7,2 15 нет
з . 2063 Вова Л. 5 лет Аскаридоз ; 16000 7,9 15,6 18,05 -  8,4 35000
4, J15355 Вова Б. 2 года Эксудативный

диатез 3000 -  30,6 -  5,56 -  3,47 -  19,1 23340
5. ]:зи7 Вова м. 13 лет - 55000 -  2^,8 -  9,0 -2 2 ,6 -  11,2 74000
6. 885 Витя С. . 7 лет Хронический

тонзиллит 9000 20,0 9,4 j 10,9 25,5 единичн, 
в препар.

7. 12402 Аркаша К. 9 лет - 19000 -  8,33 -  2,6 -  33,2 -  15,0 4300
8. 5160 Юра М. . 11 лет Хронический

тонзиллит 9000 -  24,6 -  3,8 -  36,0 
-1 9 ,2

-  11,1 67000
9. 6811 Галя А. 5г,5м, - 19000 |« 36,3 -  12,2 13,5 36000

ю . 6772 Галя 0. 14 лет - 3000 !- 24,6 -  7,6 * -1 6 ,9 -  4,8 14340
I I . 2090 Люба Д. 2 года - нет -  22,2 -  10,5 15,8 9,0 8430
I2w ■| 315 Оля Д.

1
1Г,4м, — нет

1нет

32,3 -  11,4 13,7 22,1 единичные 
в препарате

13. 1573 Лра 0. .
/ •

4 года Хронический
тонзиллит г- 9,6 5,5 6,0 12,1 4830

14. 5215 Вова Л. $ лет 14000 j* 28,8 10,6 -  21,8 7,9 136000
15. 3252 Надя С. 4 года - j 4390 -  26,8 11,5 -  15,1 0,1 123000
16. 1044Э Саша Д. 13 лет - 19000 22,4 -  10,0 - 2 ,7 4,3 7680
17* 4314 Люба Ф; . 7 лет Гайморит 4000 13,7 14,7 -  15,6 3,4 62000
18. 10449 Олег Д1 % лет - 4600 ** 60,2 28,2 -  14,3 - 7 ,5 4650
19. 10330 Люда Б. . 7 лет - 1 5000 -  19,4 9,0 - 4 , 5 4,0 852000
20. 720 йиша X. 15 лет - _ 220U0 1 27,6 -  8,4 26,1 -  11,2 9000

/из них после спленэктомии/ 1
21. 8486 Надя М. $ лет йосле сзее&эЕзиши 4250 4 5,5 5,0 Г  8*Х 10,0 8780
22. 8137 Вова 0. 7 лет после сплсиэктомни 

хронич.тонзиллит 16380 1 49,9 -  15,0 -  13, а -  23,0 121000
23. 10719 Валерий С. 9 лет после силеимгтэиии 22000 -  32,5 -  8,2 5*7 20,0 15000



I . II420 Игорь Р. 2 года
2. 2165 Саша С. 2 года

3, 4548 Gaaa Т. 1г*10 м.
4. ! 26о Натана 3. 7 лет
5* 746 Темпа М. 2г*7м.
6, 2902 Галя Н. 10 лет

7. 750 Витя Б. 4 года
8. 243 Лида П» 13 лет

Эксудативный диатез, 
стоматит

Оксудативный диатез

Хронический тонзил­
лит

6 7

/острая форма заболевания/

7540 i 36,2

- -  42,9
4340 8,6

43000 -  30,5
60000 7,04

3950 -  30,0
5540 -  20,9
3990 15,4

10,0 34,0

-9 2 ,5 -  26,1
13,2 25,0

-  10,0 17,95
13,3 4,15

30,0 -2 ,2 4
- 9 ,2 22

7,0 28,6

10 II

11,7 180000

-  10,0 v 256000
8,4 209000

-  8,4 450000
13,2 136000

- 2 , 4 250000
8,4 120000

25,0 52000



МОДИФИЦИРОВАННАЯ РОЭ У ДЩЙ ПРИ БОЛЕЗНИ ВЕРЛЬГОФА В ДИНАМИКЕ Прилокение 6

Сопутствую­ Количество Р 0 3 ( в  м м /  ч а с ) Количество
К Контро­te № Обследованные

дети
Возраст щие заболе­

вания
тромбоци- 
то до лече­

Контро-  Д о л е ч е н и я НОС л е л е ч е н и я тромбоци­
п/п истории - льная с л и з а т а м и льная с л и з а т а м и тов после

болезни
7 ■ ]

ния селезен- пече­ лимфа- кишечни- селезен­ пече- лим$ати- кишеч-лечения
ки ни тическ. ка ки ни ческих ника

_______ 1 УЗЛОВ узлов
— // М'П /Хронические течение заболевания/

I . / Ы х Галя А. 5и.5м. - 19000 28 5 4 8 18 17 8 7 3 8 36000
г

г .
f Ь лт ■ f

5160/г / "
Юра М. 14 лет Хронический

тонзиллит 72000 12 ! 7 7 7 6 9 4 5 ♦ 4 144000
5. !/  13117 Вова И.

,
13 лет . - 55000 33 ! 3 3 15 15 28 8 121 — 74000

1373 Ира 0. 4 года | Аденоиды Л с р. нет 17 7 7 20 8 17 5 5 10 9 31000
5. j 2902 Саша 1C. 5 лет ; - 4100 15 з 3 9 ! 3 2 4500

6* 12402 Аркадий К. 9 лет 3600 13 3 4 3 8 2 3 3 з 4420
/ 7 ; 

А  ! 1054 Галя В. З.г.бм^ Зкоудативн.
диатез 3650 19 6 ! 3 12 12 з 2 ! 6 1850001 ' ' 

/6* 4IJ0 Люба Б.
1

7 лет - нет 17 5 j 13 3 j 9 28 10 5 14 15 8000
/ ! 
' 9. ! 2090 Люба Д. 2 года - нет 33 16 21 13 3 4 4000
10. 911 Серена П. 4 года I острый отит 3100 { 46 15 j 18 38 15 2 4 1 180000
11. 6672 Галя 0. 14 лет j - 3000 25 * 8 5 7 24 8 9 6 7 19380
12. | 490 j Равиль й. Зг«11м« Фарингит 9000 35 1 12 18 19 j 19 15 3 5 10 10 20
13. H I j Юра М. 11 лет Хронический J 

тонзиллит 4650 ! »  ! 5 i 3 5 | 6 17 3 5 3 з i 10000
14. 2063 | Вова Л. 5 лет Аскаридоз 16000 1 21 ! 4 | 6 3 3,5 28 6 10 7 9 35000
1 5 .  | 450 Люда Б. I I  лет до и после 

спленэктомии 5000 43 ; 18 j 20 20 54 I 38 41 852000
16. 130 Валерий С. 7 лет после спленэкт. 7100 30 ю  I 4 14 30 27 10 6 5 6 15000

17. 8486 Надя М. 8 лет 4250 40 6 | 4 10 6 3 2 2 3 13350
18. 2605 Паша В. 2г.4м, ~!Т~ 3670 1 53 4 5 5 4 25 5 5 7,5

\
7,5 4100

19. ; 720 Миша X. 15 лет 22000 42 j * 5 7 15 ♦ 5 4 12000
20. 340 i Марина Т. ЗгЛОы, — Ч— 9300 | 82 ! 45 32 \ 33 62 23 4 15 3 3 6340

/Острое точение заболевания/
I . 243 : Люда П. 13 лет 4500 20 1-------4 5 38 22 30 52000
р 932 Паша Г. 4 года хронический

тонзиллит 90<30 29 7 6 21 21 25 3 5 14 14 217000
3. 2165 Саша С. 3 года ш т нет 36 18 30 20 4 5 250000
4. : 15876 | Оля К. 5 лет 18000 20 з 3 22 3 4 202000 

г  г  г\г\Г\
5 . 5339 Валерий АЦ 2г.5м. акоудат.диаге3 42000 25 10 20 26 7,5 ВЦ

12
55000 

316 5вОп ЛЛЛА6. 637 I Римма П. 2 года — 153300 5 3,5 2,5 3,5 2 ■1 15 6 3.5 4
7 . 13342 i Марина Л. 1г.11м. Лямблиоз 4350 35 4 10 18 18 24 7 11 14 TI.14 73000

т о л л л л

8 . 450 j Игорь Р. 2 года - 3690 34 * 6 5 6 25 4 2 3 0,5 180000


