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ГЛАВА I .

КРАТКИЕ ИЗТОИтаСКИЕ СЖЗЗД1-: О ХШТЙШЖОМ ДЭДЩ  3/У1Ю- 
ЛКВДМх СИСШ.У КРОВИ У ;!ЕГЕ-.

I .  Осповше ал/нкшш селезенки и ее -роль в кгавотворешт

Считаем необходимым в самых кратких чертах остановиться 

на отих вопросах.

Селезенка появляется около второго месяца утробной ш з -  

ни плода в виде сосудистого нароста на meso^ast7u^n poster/us 

Свою обычную форму селезенка приобретает в конце третьего 

эмбрионального месяца, когда выявляются обычно и относи -  

тельные пропорции ее . При розвдении ребенка селезенка имеет 

приблизительно 5 см.длины и 10 гр .веса. По данным Коудри 

вес селезенки в зависимости от возраста детей, погибших от 

случайных причин, следующий /см.таблицу № I/

Нормальную селезенку составляют: I/ ретикуло-эвдотелиаль- 

ная система; 2/ лимфатический компонент; 3/ сосудистые про­

странства /синусы/.

Гельман приводит следующее процентное соотношение состав

Таблкца JS I

Возраст Вес в граммах

До I года

От I  года до 5 лет 

От 6 лет до 10 лет 

От I I  лет до 15 лет

12,2 ± 3 ,2  

56 ± 4 ,4

78 ± 7,2

107 + -1 2 ,4



-  2 -

ных частей нормальной сеж  зенки /см.таблицу J5 2/

Возраст Пульпа Лимфатические
v-олликулы

Соединительная
ткань

Новорожденный 85,94 10,69

I-5  лет 72,77 21,49

6-10 лет 75,17 18,63

I I —15 лет 80,96 13,68

3,37

5,74

6,20
6,46

/Таблица приведена из работы С.И.Рабинович 312/

В середине XIX столетия состояние знаний о функциях се -  

лезенки мояно охарактеризовать словами ДЮБУА РЕШЩА:"те -  

перь мы переходим к селезенке, о которой мы ровно ничего не 

знаем. Вот и все о функциях селезенки” . Известно было одно, 

что человек может пять без селезенки, удаление селезенки но 

мешает организму выполнять самые сложные физиологические акты 

И в настоящее время, несмотря на значительное число работ по 

этому вопросу, функции селезенки далеко не изучены, особенно 

при патологических состояниях ее.

КР0В0ТБ0ГНАЯ ФУНКЦИЯ АШоЕНКИ. В филогенезе селезенка 

впервые появляется у круглоротых рыб, у которых она обладает 

большими размерами, залегая в брыжейке. У этих рыб селезенка 

выполняет почти всю кровотвсрную функцию. По мере подъема 

по (филогенетической лестнице деятельность селезенки все 

более и более ограничивается, причем в отношении кровотвор- 

ной функции она уступает первое место костному мозгу, все 

остальные функции разделяет с лимфатической системой.



Кроветворная функция селезенки особенно выражена в эмбрио­

нальном периоде развития плода, В дальнейшем, эо кровотворшя 

роль с каждым месяцем уменьшается. С шестого месяца эмбрио -  

нальнол жизни плода кровотворная деятельность селсзенки/эритро- 

и шэлопоэз/ отходит на второ л план и к этому времени разви -  

вается лимфопоэз, который сохраняется на всю жизнь /О.П.Гри -  

горова 91/. После шестого месяца внутриутробно!! жизни коли -  

чество миэлоиднол ткани в селезенке и печени постепенно убы -  

вает, и к моменту рождения миэловдная ткань наблюдается почти 

тольш в костях; лишь незначительные скопления ее удается об­

наружить в печени и в селезенке новорожденных.

Для все^Ьтемопоэтическол системы ребенка характерна крал -  

няя функциональная лабильность, легкая ранимость самыми, ка -  

залось бы, не значительными экзогенными и эндогенными воздел -  

ствпями, возможность легкого возврата к эмбриональному типу 

кровотворения и вместе с тем выраженная склонность к процес­

сам регенерации. Эти сволства гемопоэза у детел объясняются 

относительно большим содержанием в тканях растущего организ­

ма по сравнению со взрослыми недиферешщрованных мезенхималь­

ных клеток /А.Ф.Тур 355/

УЧАСТИЕ СЕЛВЗ];1Ш Б 11РОЛ&СЕ РАЗГУ. Д Ш  Ш :ЗД1Т0В КРШ1

В селезёнке в основном происходит процесс разрушения эри­

троцитов. А поэтому селезенку издавна называют "кладбищем 

эритроцитов". И« А «Кассирский и Г.А .Алексеев /135/ на осно -  

вании литературных данных пришли к выводу,что в селезенке 

тлеет место смешанный тип гемолиза, причем в нормальных



условиях преобладает внутриклеточный распад, внеклеточный при­

соединяется при ряде патологических состоянии /гемолитическая 

анемия/.

СЕЛЕЗЕНКА -  ДД10 ЫРОХЗИ . Ста роль селезенки била дока -  

зана работами II.К .Горяева АЭ/, К.М.Быкова /39/ и другими ис­

следователями. А.И.Абрикосов /I/ уназывает,что селезенка спо­

собна депонировать около 200 мл.крови, а при застойных спле -  

помегалиях это количество значительно увеличивается.

СЕЛЕЗЕНКА -  ФИЛЬТР КРОВИ

Фагоцитирующая функция селезенки находит свое объяснение 

в богатстве ретикуло-эндотелиалыюй тканью. В тесной связи 

с данной (функцией селезенки находится имунно-биологичес-сая 

функция ее. Макрофаги селезенки принимав деятельное участие 

в борьбе против патогенных простейших человека /плазмодии 

малярии, спирохеты возвратного тифа/.

 ̂сто-1Чивссть к инфекциям у лиц, перенесших спленэктомию, 

не снижается Д1.И.Бврезнеговский /26/, ИЛ.Фаерман /362/,

Н.К.Горяев /79/, Е.Л.Березов /23/.

УЧАСТИЕ СЕЛЕЗЕНКИ В OH.iKliE BEljjCTB. .-ункции селезенки в 

белковом, киролипоидном, азотистом, углеводном до настояще­

го времени еще мало изучены.

СЕЛЕЖНКА -  ОРГАН 0В.Ш1А - И/ТЕЗА.
Селезенка обладает способностью не только удершвать пи­

щевое келезс, но и перерабатывать его душ дальнейших нуцд 

организма. После спленэктомии эту работу берут на себя пе -  

чень, костный мозг. делезНо в печени обнарукивается не толь­



ко в купферовских клетках, но и в самих м етках печешь

СВЯЗЬ СЕЛЕЗЕНКИ С ;;РУЖ'И ОРГАНАМИ Г.Щ'ТГиЯШ;̂  СЕКРКиД!

Селезенка находится в тесной взаимосвязи с органами вну -  

трепней секреции, в первую очередь, с щитовидной железой, с 

половыми органами /С«П.Боткин/.

связь с в ж ш с и  с ш<ррно., с;ютк ;о..

Еще в I87G году С.П.Боткин высказал мысль о центральной 

нервной регуляции кровотворения. В.Н.Черниговски.! и А.Я, 

Ярошевский /410/ доказали, что органы системы крови /лимфа­

тические сосуды, селезенка, печень, костный мозг/ наделены 

рецепторами и находятся в постоянной связи с центральной 

нервной системой. По этому поводу авторы писали: пози -

ций учения И.П.Павлова нагл представляется,что регуляция про­

цессов кровотворения и кроворазруоения находятся целиком под 

контролем нервной системы во главе с ее высшим отделом -  ко­

рой больших полушарий головного мозга. С этой точки зрения 

регуляция системы крови подчиняется общим законам рефлектор­

ной регуляции".

Нервная система оказывает на кровотворныо аппараты непо­

средственное трофическое влияние, эти трофические влияния 

могут осуществляться как путем прямого воздействия на обмен 

веществ, так и с помощью различных гуморальных звеньев.

ВЛИЯНИЕ СЕЛЕЗаЖИ IIA К0СПШ МОЗГ. По мнению одних авто­

ров селезенка обладает тормозящим влиянием на гепопоэз.Первы­

ми на это указали Гиршфельд /77/, Herejyln ^ с ч и т а я ,



что селезенка какш-то еще неизвестным путем оказывает тормо­

зящее действие на костный мозг. И.Л.Фаерман, Банти ( JW / 7  

считают,что селезешса контролирует вплывание клеток из кост­

ного мозга, таким образом тормозит процесс созревания клеток 

в костном глозгу.

Наоборот, ряд других авторов, в частности, Т.С.Истаманова 

А.Д.Святская и А.Л.Мясникова /122/, на основании эксперимен- 

тальных данных пришли к заключению о стимулирующем влиянии 

нормальной селезенки на эритропоэз, т .к . после спленэктомии 

наступало падение ретикулоцитов и медленное нарастание ге -  

моглобина и эритроцитов.

Имеют место высказывания и о регулирущей роли селезенки 

на костный мозг Д1.И.Аринкин /12/, В.П.Оарбер /365/.

Экспериментальное работы II.Q.Розановой и Е.А.Буковой 

/291/ подтвердили влияние селезенки на костномозговое крове­

творение, что осуществляется через нервно-гуморальные пути.

Несмотря на обилие и многообразие (функций селезенки, ор­

ганизм без особого ущерба переносит удаление селезенки благо­

даря слокной викарной компенсации ее Санкций другими органа­

ми и системами тканей. Сегодня уне доказано,что человек можеа 

хорош нить без селезенки, о чем свидетельствуют многочислен­

ные спленэктомпи, наблюдения врожденных алиений А1.В.Буяль- 

скил, К.Г.Титов* Б.К.4инкельштейн,7<.С.Груздев, И.Л.^аерман/ 

и значительное количество спленэктомий, произведенных по по­

воду травматических разрывов оелезенки.



2 . О ШУРШИ СЕЛ133ЕИКИ 

История спленэктомии берет свое начало в средних веках.412 

лет назад, в 1549 году в Палермо цирульник ш к а р е л л о * '^ ^ ? ^ ^  

по совету и назначению врача ^иоровенти 0 успе­

хом удалил огромную селезенку у женщины, которой она причиняла 

невыносимые страдания, В 1581 году Виард с ^ - ^ о п а с  шзнь боль- 

мглу, удалив через брюшную рану поврежденную селезенку. Рос- 

TOKcraiii хирург Квиттенбаум (Q utffe/г .убедившись путем

опытов в том, что животное переносят удаление селезенки, в 

1826 году по заранее обдуманному плану произвел удаление селе­

зенки, пациент погиб в связи с операцией. В 1856 году хирург 

Кюхлер с //и  с А в Дармштадте удалил у 36-летнего мужчины ма­

лярийную селезешсу, исход летальный. Этот случай вызвал окивлег 

ную полемику среди хирургов. Симон с в обществе гессен­

ских врачей публично осудил Кюхлера и в 1857 году издал брошю­

ру, в которой утверждал,что удаление селезенки при каких бы то 

ни било обстоятельствах является предосудительной, и настоятеле 

но предупреждал хирургов от производства этой "губительной one- 

рации? В половине XIX столетия Д иф ф енбах^^'у^^^^писал 

относительно удаления селезенки: "Хорошо,что, по кра;шей мере, 

эта операция была испробована. . .  Нельзя рекомендовать произ -  

водство этой операции дане в самых отчаянных случаях” . Итак, 

первые операции на селезенке не создали новой эры. Хирургия 

того времени не располагала еще предпосылками, необходимыми 

для успешного развития брюшных операций вообще и таких как 

спленэктомия, в частности. Поэтому целый ряд последующих по­

пыток удалять селезенку заканчивались смертью больных. Эти



неудачи очень скомпрометировали спленэктомию и она надолго 

была оставлена и основательно забыта.

Лишь в 1867-1876 гг  Пеан//£<a/z. //цачно произвел операции 

на селезенке и ввел эту операцию в хирургическую практику в 

качестве вполне дозволенной. Насколько быстро распространя -  

лаоь это операция и как быстро улучшались результаты, пока -- 

зывают следующие данные: Кюхлер /1855 г/ собрал 4 случая,

%1868г/ 16 случаев, КредеДО-л^, 1883г/ 30 

наблюдении с 70$ смертности, А.Г.Подрез /1887г/ 42 наблюде­

ния с 76/2 смертности, Кузнецов и Филиппов /1890г/ 79 наблюде­

нии с 59,62$ смертности, Яковлев /1893г/ 95 наблюдении -  61$ 

смертности, Черняховский /1899г/ 200 наблюдение: -  ; Бессель-

1900 г/ 360 наблюдении -  38,3% смертности, 

Карстенс/C arsfes/s 1904г/ 739 наблюдении -  25$ смертность,

Н.И. Березнеговский Д906г/ 899 наблюдена,! -  29 ,5$  смертность. 

/Изложено в основном по данным Н.И.Березнеговского /26/.

Первые спленэктомии в нашей стране произвели А.Г.Подрез 

/1887г/, Г.А.Грубе /Харьков,1890г/ и А.А.Троянов. На 'Ш съезде 

Российских хирургов /1902г/ А.Н.Сахаров сообщает об удалении 

блуждающей селезенки. С .Ф.Дерюнинскии демонстрирует больную 

через год после операции и цель демонстрации сопровождает 

словами: "чтобы почтенные товарищи могли убедиться воочию,что 

удаление селезенки переносится человеческим организмом безна­

казанно". Б.К.мшкельтеин /372/ на ХП съезде /1913г/ доложил 

уже о результатах 64 спленэктомил. В 1924г. П.А.Герцен /68/ 

впервые в СССР удаляет селезенку при гемолитической желтухе, 

в 1927г. В.А.Шаак /381/ произвел первую спленэктомию при



тромбопении. В 1926 г* В.М.Святухин /315/ сообщает о 35 сплен- 

эктомиях с 80$ выздоровления* ПЛ.Герцен на ШИ съезде Россий­

ских хирургов /1926г/ заявил: "...вообще мокно выдвинуть аксио­

му,что постоянное чрезмерное увеличение селезенки само по себе 

является показанием к удалению зе " .

Отечественные хирурги располагают сравнительно небольшим 

количеством операций на селезенке: Е .Л .Березов -  104 спленэктс- 

мии. В,Л.Шаак -  54 спленэктомии, Е.В.Корчиц -  53 спленэктомии, 

П.П.Ситковский -  46 /17 при разрывах/, П.А.Герцен -  33 сплен­

эктомии. Л.В.Гуляев -  121 /51 при травме селезенки/ и Б.К. 

Финкельштейн -  100 спленэктомии. Большой материал приводят 

А.Т.Лидский и Я.А.Кампельмахер -  269 спленэктошй/1960г/, 

Д.М.Гроздов и М.Д.Иациора -  208 спленэктомш при различных 

заболеваниях системы крови.

Вопросы хирургического лечения заболеваний системы крови 

у детей разработаны слабо. Впервые спленэктомию у ребенка в 

возрасте одного года и трех месяцев произвел Вольф ъ  1900г.Ре- 

бенок выздоровел. Отдаленный исход после операции прооленен в 

течении 18 лет. Граф /У*а/ / , 1908г/ оперировал такне одного 

ребенка и получил хороший терапевтический эффект. :^энзон 

ij& 'deivsto/i/ сообщил об одном своем наблюдении спленэктомш 

у четырпадцатимесячного ребенка о хорошим исходом. Мейо/^&^ 

1921г/ сообщил о восьми операциях у детей без единого смер­

тельного исхода. Каиелис fC asretf& s  / из 12 операций полу­

чил одну смерть. В 1922г, Лихтенейер описал

еще деэ случая, а в 1923г. Вогель / /получил выадоровле

ние после опленэктомии у полу торогодовалого ребенке, и, наконец,



Вайнерт / l/HUs?гz t  /  в 1927 г .  приводит еще несколько случаев 

исцеления детей, путем спленэктомии.

В отечественной литературе нагл удалось собрать оксло 300 

спленэктомии у детел, произведенных по разным показаниям, 

/1924-1960гг/ А.И.Окиншевич Д924г/ -  спленэктоглия у 4 детей,

Н.К.Горяев /1Э39г/ -  спленэктомия с хорошигл исходом выполне­

на у троих детей: больной 13 лет по поводу тромбойлебитичес- 

кой спленомегалии /по клинике, патогенезу близка к "болезш! 

Банти/, больной 4 лет по поводу гемолитической яелтухи;боль­

ному 13 лет с острой формой болезш Верльгофа.

Т.И,Вольский /1940т/ привел наблюдение спленэктомии у ребен­

ка 8 лет с гемолитической желтухой. Операция была произведе­

на у ребенка с максимально низким процентом гемоглобина-10$, 

после спленэктомии процент гемоглобина повысился до 54$,

Т.Н.Белоглазова /1941г/ описала наблюдение спленэктомии с 

хорошим исходом у больной I I  лет с хронической рецидивирую­

щей формой болезни Верльгофа. С.Р.^луцкая /1951г/ описывает 

5 наблюдений детей с трог.бс лебитической спленомегалией,где 

спленэктомия привела к выздоровлению, С. Д. Терновский ,А ,И, 

Генералов Д948-1959гг/ -  118 спленэктомш! у детей, B.C. 

Панушкин 1949-1959гг/ -  58 спленэктомш, А.В.Габай /1966- 

1961гг/ -  19 спленэктомш у детей. М.Н.Степанова /1961г/ -  

Зо спленэктомш! при тромбофлебитической спленомегалш у де­

тей, С.И.Рабииович /1954г/ спленэктомия у четверых детей с 

болезнью Верльгофа, Я,А,Капельмахер и А.Г.Мясниксва -  около 

40 спленэктомий у детей с болезнью Верльгофа и портальной



гипертензией, А.Г.Воронин /1961г/ приводит два наблюдения 

спленэктомии у детей с болезнью Верявгоуа.

^ак видно из выше приведенных литературных данных оператив­

ному лечению заболеваний системы крови у детей уделяется недо­

статочно внимания. Однол из основных причин относительно ред­

кого применения этой операции при ряде заболеваний системы 

крови у детей является неоправданная сдержанность или дане 

скептическая оценка этой операции со стороны ш опе, педиатров. 

Это настроение излагается и в учебнике по педиатши И .F ран­

гового, В.А.Влаоова и Д.И.Бйиндер ДБ4/. Вот как авторы пишут 

относительно спленэктомии при болезни Верльгофа: "13 тяжелых 

случаях указанные мероприятия /консервативные средства/ могут 

и не дать положительного эффекта» и тогца приходится прибегать 

к спленэктомии. И далее " . . . к  спленэктомии следует прибегнуть 

лишь в крайних случаях, когда испробованы все другие средства" 

К сожалению,на фоне этих высказываний остаются незамеченными 

указания ведущих гематологов напей страны А.Ф.Тура, И. А .Кас­

сирского, Г,А.Алексеева, рекомендующих в показанных случаях 

широко прибегать к спленэктомии. Так, А.Ф.Тур /1950г/ считает, 

что "при упорных формах болезни Верльгофа, безусловно, показа­

на спленэктомия, дающая блестящий эффект".

С другой стороны, многие стороны проблемы комбинированных 

форм патологии селезенки и печени у детей до настоящего вре­

мени остаются недостаточно изученными. Так, если диагноз 

"цирроз печени", несмотря на полиэтиологичность этого заболе­

вания в известной степени отражает определенный патологичес -



кий процесс, то диаиюз "болезнь Банти", "симптомокомплекс 

Банти", которыми часто подменяется истинный диагноз, вносит 

некоторую путаницу и в без того сложную область комбинирован­

ной патологии печени и селезенки. Тоже монно сказать об 

"аяае/ягй sp&wco- " ,  которая до сих пор фигурирует в работах 

американских авторов, как особая нозологическая единица.

Все это заставило нас глубоко изучить собственный материал 

хирургического лечения некоторых заболевании системы крови у 

детей. В детской хирургической клинике Свердловского Медицин­

ского института за период с 1951 г .  по 1961 г.произведеис 

126 спленэктомий /см. таблицу J& 3/

Таблица $  3

.Пнагноа количество
зпленэктомий

Умерло

Болезнь Верльгофа 40 3

Гемолитическая
анемия 6 0

Портальная гипер­
тензия 70 9

Болезнь 1Ъпе 2 0

Киста селезенки I 0

Лимфогранулемато з 
селезенки I 0

Гипопластическое 
состояние костного 
мозга 4 2

Травматические по­
вреждения селезенки 2 0

ВСЕГО 126 14



В связи с тем,что настоящая работа охватывает довольно боль 

цуго область патологии системы крови у детей, и затрагивает це­

лый ряд вопросов проблемного характера, литератур^ обзор 

распределен по главам настоящей работы и представлен попутно 

с изложением собственных наблюдений по тому или иному вопросу.

Предметом для дальнейших наших рассуждений будет довольно 

подробный анализ спленэктомии, произведенных по поводу бо -  

лезни Верльгофа, портальной гипертензии, гемолитической ане­

мии и других редких хирургических заболеваниях и состояниях 

селезенки у детей.



клиника,  д а т а о с ж л  и х ш и ж в ж о е  .ечшие
БОЛЕНЕ! ВВРЛЪГО,А У ДВОД



I .  КРАТКИЕ ЛИТВРАТУИШ ДАШУЕ

Б 1740 году ганноверский врач Верльгод приводил наблюдение 

над девушкой, пораненной заболеванием, которое он назвал 
"modus maecu/e&sммгмЛархггя» пятнистая геморрагичеокая болезнь. 

Итак до настоящего времени эта болезнь носит название « б о ­

лезнь Верльгофа.

Первое описание кровяных пластинок относится к I 844-1846 

гг и к 1865 г . ,  но эти исследования были забыты, а в 1877г. 

Гайем и в 1882 г .  М.И.Афанасьев, М.Д.Лавдовский

как бы вновь открыли оти образования. А.А .Кисель /154/ в 

1894 г .  указал ка уменьшение кровяных пластинок при болезни 

Верльгофа.

Следующий шаг в деле изучения этого вопроса сделан аме -  

риканским исследователем Дюком / / в I9 I0 -I9 I2  гг -

он доказал связь мевду тромбоцитопешей и геморрагичеишл 

диатезом. Им же изучен один из характерных симптомов этого 

страдания -  удлиненное время кровотечения. Франк /
обратил внимание на характерный для болезни Верльгофа сим­

птом Р^мпель-Лееде /1915г/.

агиология И ПАТОГЕНЕЗ

Вопросы этиологии и патогенеза болезни Верльгофа до сих 

пор еще остаются мало изученными. Иногда удается установить 

наследственное предрасполонение к кровоизлияниям и кровоте­

чениям. Так Опитц / ^ ^  / /466/ указывает,что среди 18 се­

мей -  6 раз была обнаружена выраженная склонность к крово­

течениям других членов семьи, один раз даже в четырех по-



колениях. Гланцман наблвдал девять семейств /2-3 поколения/,в 

которых было 43 кровоточивых/ 17 мужчин, 26 женщин/. 11аслед -  

ственно-конституциональные факторы проявляются в вице недоста­

точности всей ре тикуло-оидо телиальиой систеш . /Владос,/47/.

С.Г.Левит Д86/ считает,что ненормальная функция яичников 

является активатором геморрагических явлений,

П.Н.Степанов /326/ в основе "болезни Ьерльгофа" признает 

лабильность вегетативной нервной систеш , иервно-эпдокрин -  

ной диспозиции. Он основную причину видит в нарушении обме­

на веществ, связанного с растролствами вегетативной нервной 

систеш .

Б.П.Шведский /394/ указывает,что следует принимать во вни­

мание пурпурогенное действие некоторых внешних агентов. Через
и

зкстро-интероцептивные аппараты кору головного мозга осуще­

ствляется болезнетворное влияние различных экзогенных фак -  

торов. В детоком возрасте часто просматривается действие 

условных раздражителе «1, способных вызвать те или иные повы -  

шешше эмоциональные состояния. Реактивные состояния у де -  

тей, в особенности раннего возраста, протекают под вином обыч­

ных соматических субъективных ощущений с наличием выраженной 

вазомоторной возбудимости. Отсюда понятно,что в отдельных 

случаях действие тех или иных патогенных факторов моает не 

улавливаться.

Ведущее место все ке отводится инфекционной и нейроинфек- 

ционной теориям. Среди инфекций большее значение придается 

туберкулезу. Еще А Д.Кисель /1904/ /1 5 6 / ,  приводя 36 наблго -



дений болезни Верльгофа, говорил, что между ВОц

болезнью и бугорчатой существует какая-то связь в том сшсле 

что поражение организма бугорчаткой каким-то образом предрас- 

полагает к развитию этой форш геморрагического диатеза. Из 

других инфекций известную роль играют такие заболевания как 

корь, грипп, скарлатина, ангина, ветряная оспа, сепсис и 

другие.

Основоположником нейроинфекционнол теории происхождения 

болезни Верльгофа является В.И.Казанский ДЗО/. Основываясь 

на учении С.II.Сперанского, В.И,Казанский возникновение бо -  

лезни Верльгофа представляет следующим образом:"Токсины и 

другие воспалительное продукты из области инфекционного оча­

га через нервный столб достигают нервной клетки того или 

другого нервного сегмента. С этого момента процесс приобре­

тает характер токсического. В дальнейшем происходит заболе­

вание нервной клетки и отражение его в периферических тка -  

нях. С этого момента процесс делается трофическим".

Мы согласны с мнением В.И.Казансксго, который указывает, 

что "этиологические факторы стали чрезвычайно множествен -  

ними и порою туманны и нет нужной ясности в картине болез­

ни, которую впервые классически описал Верльгоф". Следова -  

тельно, о болезни Верльгофа монно говорить как о полиэтио -  

логическом заболевании.

А.И.Абрикосов /2/ описывает возникновение болезни В|рль- 

гофа так: "Самые разнообразные инфекционное и токсические 

влияния, не вызывая непосредственных изменений в сосудах,



могут сенсибилизировать их и создавать алергшо, ввиде повы- 

иенной чувствительности сосудистых клеток, в дальнейшем в ней 

при повторном действии того же аллергена или от действия несп 

цифическсго момента возникают гиперергические изменения".

Что же касается вопросов патогенеза, то здесь также имеют- 

ся различные высказывания. Одни авторы смотрят на болезнь 

Верльгофа, как на заболевание крови с основным симптомом -  

уменьшение тромбоцитов. Ото костномозговая теория франка, се­

лезеночная теория Кацнельсона.

А.Н.Крюков /165/ и другие считают,что процесс образования 

кровяных пластинок при болезни Верльгофа протекает норлалыю, 

но нарушено поступление кровяных пластинок из костного мозга 

в периферическую кровь.

Ю.А.Котиков /160/ показал,что при тромбопепической пурпуре 

костный мозг содержит патологические мегакариоциты, лишенные 

способности продуцировать нормальные тромбоциты. ;я*сго не 

мнения придерживаются М.И.Аринкин /12/, Х.Х.Владос /47/.

И.А .Алексеев /8/ указывает,что мегакариоциты при болезни 

Верльгофа морфологически совершенно нормальные, но у них на­

рушена функция образования пластинок.

С.И.Шерман и С.И.Рабинович /1964 г/ /396 / довольно убе­

дительно доказали,что при болезни Ьсрльгофа в костном мозгу 

резко снижено содержание тромбоцитообразуэдих форм мегакарио- 

цптов при нормальном или повышенном количестве их.

В последнее время некоторыми авторами высказывается предпо­

ложение, что тромбоцитопения зависит от тромбоцитолиза вслед­

ствие аутоиммунизации пргзянша ребенка к его ке собственным



пластинкам и мегакариоцитам.

С.Г.Левит отвергает тромбопению в основе патогенеза болез- 

ни Верльгофа, так как при тромбопешш мокет и не бить крово- 

течений, наступает клинический эффект без гематологического 

после спленэктомии* Это заставило исследователей высказаться 

в пользу недостаточности эндотелия капилляров при болезни 

Верльгофа.

Х.Х.Владос, П.И.Степанов провели у больных с болезнью 

Верльгофа ряд исследований капилляров и ничего специфичес- 

кого обнаружить не могли. Признавая большую роль капилляров 

при болезни Верльгофа они полагшот.что это состояние капил­

ляров определяется менклеточныгли коллоидами капиллярной 

клетки и состоянием вегетативной нервной системы.

Б.П.Шведский одним из ведущих факторов в патогенезе бо­

лезни Верльгофа считает нарушение со отороны сосудистой 

стенки. По этому поводу он пишет: "В появлении геглорраги -  

ческого состояния основное значение принадлежит сосудистым 

изменениям. Тромбопения имеет вспомогательное значение,спо­

собствующее проявлениям кровоточивости".

Е.А.Кост /173/, Н.К.Горяев /82/ и другие считают,что по­

вышенная проницав!,юсть стенок капилляров возникает вторично 

вследствие тромбоцитопении. Стенка капилляров лишается "фи­

зиологической защиты" за счет "цементирующего" слоя тром -  

боцитов, занимающих краевое расположение, почти стояние в 

условиях замедленного тока крови в капиллярах.



Итак, в патогенезе болезни Берльгода следует учитывать 

такие моменты как: I/ наличие тромбопешш, 2/ поранение капил­

ляров, как в смысле повышенной проницаемости, так и в смысле 

понинения сократительной способности капилляров. Возможно,что 

и изменения сосудов и уменьшение тромбоцитов являются резуль­

татом нарушения со стороны регуляторных функций центральной 

нервной системы, дисфункции ретикуло-эндотелиальнол системы, 

и 3/ кровоточивость при этом заболевании.

Как самостоятельное заболевание болезнь Верльгофа ввде -  

лена Франком в 1915 году. Болезнь монет развиться у новороя-

Н.Б.Рудченко /310/, В.Н.Засухина /117/ приводит описание 

этого заболевания у двух детей в возрасте двух и четырех ме­

сяцев; С.И.Сахарова /313/ -  у восьмимесячного ребенка. Чаще 

наблвдается болезнь Верльгофа в дошкольном и школьном воз -  

раоте /П.А.Нобекур /253/, А.А .Кисель /158/ А.Ф.Тур/.

Клинически болезнь Верльгофа проявляется внезапными кро­

вотечениями: носовыми, из слизистых, десен, почечными/макро­

гематурия/, маточными. Легочные кровотечения у детей бывают 

редко. Что касается желудочно-кишечных кровотечений при бо­

лезни Верльгофа, то здесь, по-видимомуу большую роль играет 

заглатывание крови при кровотечениях из носа, десеп и т .д . 

второе проявление болезни -  кровоизлияний, которые обычно

сш тетто л о ги л  болезни шрльгофа



появляются совершенно неожиданно, без видимых на то причин. 

Кровоизлияния могут быть различных размеров, от мелкой геморра­

гической сыпи, до крупных гематом. Располагаются кровоизлияния 

по всему телу, но чаще на передне-боковых поверхностях никних 

конечностей, в области гребней подвздошных костей. 11а ладонях, 

волосистой части головы кровоизлияния встречаются редко. Цвет 

кровоизлияний самый различный в зависимости от их давности: 

от сине-багрового до желто-зеленого. Могут наблюдаться крово­

излияния в глазное дно, глазное яблоко, внутричерепное кро -  

воизлияние.

При болезни Верльгофа всегда положительные сосудистые симпто­

мы: Кончаловского -  Румпель -  Лееде, проба Коха, проба Гесса, 

молоточковый феномен, симптом щипка. Селезенка, гак правило, 

не увеличена.

2 . АНАЛИЗ СОБСТВЕННОГО ШТЕРНАМ

В клинике хирургии детского возраста Свердловского Госу­

дарственного Мединститута за период с I960 г .  по 196I г .  было 

прооперировано 40 детей с болезнью Верльгофа. Из них мальчиков 

19 человек, девочек 21 человек. По возрасту дети распредели -  

лись следующим образом: от года до 5 лет -  13 детей, свыше

пяти лет до 10 лет -  15 детей, свыше 10 лет до 15 лет -  12

детей.

Давность заболевания у наюих больных: до 15 дней -  5 че -

ловек, от одного месяца до одного года -  19 человек, от года

до трех лет -  7 человек, от 3 лет до 6 лет -  4 человека, свы-



rne 6 лет -  5 больных.

Из заболеваний, которые б какой-то степени могли стать 

причиной в возникновении болезни Верльгофа были следущие: 

корь у 15 детей, ветряная оспа у 14; скарлатина у 6 , пиевмо- 

Ш1Я у 7 , коклюп у 7 , дизептерия у 5 , келтуха у 3 , хронический 

тонзилит у 2 , грипп у 2 , ангина у 2 , стрептодершя -  у од­

ного, паратиф у 2 , менингит у одного, туберкулез у троих 

детел, дифтерия у одного и травма у одного. При туберкулино­

вой пробе Пирке у 19 детей у всех реакция получена отрицатель 

вая. Чаще у наших детей в анамёнезе было несколько выше ирл- 

веденных заболевании, у двух детей острая форма болезш Верль 

гофа выявилась после перенесенной кори, гриппа, у одного боль 

ного резкое обострение болезни Верльгофа началось после 

экстракции зуба.

Приводим эти наблюдения.

I .  Б-ой Серена П ., 6 лет, поступил в детскую хирургичес­

кую клинику 27 февраля 1959 г .  по поводу острой формы болез­

ни Верльгофа. 23 февраля ребенок заболел корью, 25/П -59г. 

появилась макрогематурия, кровоизлияния на нинних конечнос­

тях,. Консервативная терапия без эффекта. Раньше перенес 

ветряную оспу. Признаков геморрагического диатеза не было.

Рос и развивался соответственно возраста. При поступлении об­

щее состояние ребенка крайне тянелое, бледный, вялый. На сли­

зистых губ сухие кровяные корки, в носовых ходах сгустки кро­

ви. Нооовое кровотечение появляется от малейшего подъема го­

ловы. На верхних и низших конечностях геморрагическая сыпь, 

"синяки". Тош сердца приглушены, тахикардия. Печень,селезен­



ка не увеличены. Моча цвета крови. Резко положительные сосуда 

тые симптомы. Ретракция кровяного сгустка незначительная. 

Гемограмма больного Сережи П.6 лет

Элементы крови Д а  т а

27Д1 29/й 10/Ш 29/Н

Эритроциты 3 34 0000 2 440 ООО 3 620 ООО 3 820 00<

Гемоглобин ПГ% 7,5г^ 9г/£ 121$

Ретикулоциты 9&> 23/»* 24/л» 2,4$о

Тромбоциты нет ед.в препа­ 249 780 264 580

Лейкоциты 17 200
рате 

39 600 8 700 7 700

ЭОЗИНОС.ШЫ I - I

Палочкоядерные 8 12 4 5г.

Сегпентоядершле 66 50 40 33

Лимфоциты 20 35 50 49

Моноциты ‘ 5 3 6 12

Длит.кровоточ. 30 мин. 20 мин. 8 мин. 4 глин.

Свертывание

крови 5 глии. 4 мин. 4 мин. 5 .мин.



Анализ мочи: цвет гд^овянястый, белок 9 ,9^ , реакция Иилендер 

положительная. "Эритроциты овеше покрпвают сплошь все пода зре­

ния. Неотложная опленэктомия. Селезенка весом 8 0 ,0 . Исследован» 

селезенки: гистологическая структура селезенки сохранена. Лив ,о1 

ш е полликулы увеличены, в красной пульпе встречаются крупные 

ядертше клетки типа "инородных тел", синусы расширены. Перед ош 

рацией перелито 50 ,0  цельной одногрупппоД крови, 40 ,0  раствора 

сухой плазмы* Операция проводилась под непрерывным капельным 

вливанием физиологического раотвсра /200,0/, цельно.. крови 

250,0/, витаминной смеси /150,0/.

Послеоперационный период протекал без ослошшяиЛ. На вто -  

рые сутки после операции цвет мочи обычный при ьшсрос/шш -  

ческотл исследовании почи на 10 оутни изменении нет. I  пастся -  

цее время мальчик здоров.

2 . Больная Падя К, 9 лет, поступила в клинику датской хи -  

рурпш в порядке неотложной потащи 19Д1-6С г .  Заболевание про­

явилось поело перенесенного гриппе, обнаружена геморрагичео -  

кая сыпь, обширные кровоизлиянии, проуузные носовые кровоте -  

чения. Проведен весь тш л ек о  консервативной терапии, реыгссии 

не наступило. Состояние больнсЛ при поступлении тяжелое, блед­

ная, вялая. 18Д1-60 г .  было сильное носовое кровотечение, со­

провождающееся рвотой с примесью крови. Па низших конечностях 

и в области гребней подвздошных костей пассивные овеше крово­

излияния /геглатомы/. Тоны сердца приглушены, на верхушке систо­

лический шум. Кровяное давление 100/45, пульо НО ударов слабо­

го наполнения и напряжения.Резко подозрительные сосудистые сиыпто 

мы.Ретракция кровяного сгустка замедленная, неполная.



Гешграша больной Нади К, 9 лот

Олемепти крош ____Л а т ,б

19/Ш-60 25/13 4/1У 26Д 3I/ I-6 I

Эритроциты 2 520 т Э050 т 3 680 р. 4010 т . 4080 т .

Гемоглобин 72т# 9 10 , 81*2 I I ,8 i$ 121#

Тромбоциты етт.в ттов—ед.в 2I7I20 180470 252960
Ретш<у.лоцятн

пароте-
Щ о W 23$3 12^0 т  о

Цветной показ. 0 ,8 0 ,9 1 .0 0 ,9 0 ,9

Дейкоцяргн 12 600 26100 6 800 8 400 ! 12 400

Эозяпо ТОТЫ 2 - 4 6 3

ТТалочкояптер. в
11 4 2 4

Сегг^нтояпер. 71 43 40 35 39

ЛИМФОЦИТЫ
16

42 42 50 50

МОНОЦИТЫ в 4 10 7 4

Сверт.клош 8 мин 7 «ив, 3 г что. 5 ШИ. 5 пин.

Длительность Kpoi • 30 гдер 21 мин 2 мии, 3 НИН, 7 мин,

Р О Э 28 33 30 21

1

12



килограмма больной Нади К, 9 лет

Миелоциты I Ироэритробласты 3,5
Промиолоциты *5 Зритробл.базол, 10
миэлоциты нейтр. 6 ,5о полихромат. 21,5

эоз. 2 оксгоТильные 14
юные 13 Миэлокариоциты 75/85
палочкодцерные
сегментоядерные

I I
5

Мегакариоцпты 2

ЭОЗИНОиШШ 2,5
плазматические
клетки 0 ,5

Неотлокняя спленэктомия под интратрпхеалышм наркозом 

/э̂ дар 2 0 ,С/. Удалена селезенка весом 90,0  и три добавочное 

селезенка. Исследование селсзенки: селезенка правильного ги­

стологического строеняд. Лимфоидные с^лликулы с очень крупншли 

реактивными центрами, в зоне последних много митозов и белко­

вых скоплении. В добавочных селезенках такое se строение. Си­

нусы красной пулыш несколько расширены.

До операции перелито: 80,0  раствора сухой плазма, 280,0 

витаминной смеси. Операция производилась под непрерывным ка­

пельным вливанием -  перелито: 15С,0 г]йзиологпческого раствора,

250,0 цельной одногрушшой крови, 100,0 витяминнзй смеси, 80,0  

раствора сухой плазмы, 40 ,0  ттюмбоцитяой массы. После операции 

перелито 100,0 витаминной снеси. Пссяеоперащшнный период про­

текал без оолокнени:'!, В настоящее время девочка здорова кли­

нически и гематологически.

3 . Б-ой Олег Д, 5 лет, поступил в клинику детской хирургии



20Д -60 г .  Болен с 1267г, периодически находился па лечении 

в терапевтическом стационаре по поводу б шезш Берлькха, 

после дни.! раз лепал два месяца. Несмотря иа проводимое лече- 

ш е /кортизон по 25 глг в течение двух месяцев/ кровотечения 

периодически появлялись и количество тромбоцитов в перифери­

ческой крови пе увеличивалось. I9/X-60 г .  после экстракции 

зуба, началось сильное кровотечоние из зубноЛ лунки* которое 

не могли остановить ни давящими повязками» ни прошиванием со­

судов* На кошшх покровах множественная геморрагическая вези­

кулезная сыпь* Печень, селезенка не увеличены. Пололитель -

иые сосудистые симптомы. Ретракция кровяного огустка замед­
ленная.

Неотложная сплеиэктомия под интратрахеалышм наркозом. 

Удалена селезенка весом 70,0  и две добавочные селезенки. Ги­

стологическое исследование селезенки: в главнол селезенке 

синусы расширены, стенки их утолщены, в стенках и в центре ар 

териол гомогенные белковые глыбки. В добавочных селезенках 
картина аналогичная.

Гемограмма б-го Олега Д. 5 лет

сшементы крови . . . Д а  т. а
/:: 20/Х 31/Х 29/Ш

Эритроциты
Гемоглобин
Цветн.показ.
Тромбоциты
Лейкоциты
Эояшкь'аш
Палочкоякерн.
Сешентоядерн*
Лимфоциты
Моноциты
Овертыв.крови
Дшт.кровот.

Р о э

4500^

0 .9  * 
13770 
I6I00

7
68
19
6

3 мин. 
30 m u  

15

4530 т 
141$ 

0 ,9  
22650 

,23900

7
47
40

6
6 мин. 
Ю глин.
28

4580 т  > 
13г£

43бб20
даюс

3
4 

53 
35

5
7 мин. 

13 мин, 
30

4560 г 
131$ 
0 .8  

251600 
14200 

7О*
52
34

5
6 мин. 

1 ,5  глин. 
21



ПослеошрационжШ период протекал без оолошшнш. Крово -  

течение остановилось на операционном столе. В настоящее время 

мальчик здоров.

Обобгкэние! Вышеприведенные наблюдения интересны тем, что 

I /в первых двух наблюдениях скрито протекающая болезнь била 

спровощтрована переносеннши заболеваниши -  корь, гэдпн;

2/ в третьем наблнщенйи -  резкое обостреше заболевания на -  

ступило после экстракции зуба, 3/ спленэктомия явилась пре -  

красным гешстатическим сходством, давшая и клиническую и ге­

матологическую ремиссию, 4/ в двух последних наблюдениях у,пе­

лены добавочные селезенки.

Основные клинические симптомы заболевания, каблодавшеся 

у паиих больных, отражены в таблице № 4 , Тл̂ ттштя й д

Сиштош болезни У какого количеств 
детей наблюдались

КРОВОИЗЛИЯНИЯ: подкощие 32
па слизистых 12
в глазное дно I
в глазное яблоко 3

КРОВОТЕЧШ'П; носовые 20
из десен 5
почечное 2
килечные 2
маточные 2

Увеличение селезенки 2
Бледность коаных покровов 21
Изменения со стороны сердечнс-сосудис- 
To.i системы 18
Тахикардия
Полопительпые сигтптош Копчаловского- 
Рушель->Дееде, проба Коха, Госса ,ш -  

— лоточиовыц Схшоглен ___________________

IS

........... .....34-



Локализацяя кровоизлшзщй у наших детей была преимуществен­

но на низших конечностях и в области гребней подвздошной кости 

Кровотечения чаще наблвдались носовые, особенно сильнее крово- 

теченш были у детей с острой формой боле гни Верльгофа или в 

острой стадии хронической рецидивирующей форды болезни Верль­

гофа, Бледность конных покровов, изглененпя со стороны сердеч­

но-сосудистой системы наблюдались, главным образом, у резко 

анешзированных детей с продолжающимися кровотечениями.

йзгленения со стороны сердечно-сосудистой системы выражались 

в следующем: появлешта систолического цуг.та на верхушке сердца, 

учащении разила сердца, учащении пульса до 135 ударов в одну 

глину ту, ослаблении его наполнения и напряжения. ]3 детей под­

вергнуты электрокардиографическому обследованию, на электрокар­

диограмме были выявлены следующие изменения: явления гипоксии 

в миокарде у семи детей, синусовая тахикардия у одного боль­

ного, синусовая брадикаряия у одного больного, изменения в 

миокарде диффузного характера у одного больного, нарушение 

внутрижелудочковой проводимости у одного больного, У двух 

детей выраненных изменений в электрокардиограмме не обнаружено.

Обнаруженные нами изменения в электрокардиограмме обусловле­

ны, с одной стороны,тем, что к сердечно-сосудистой системе при 

заболеваниях системы крови, в частности, при болезни Верльгофа 

предъявляются повышенные требования как к основному механизму, 

компенсирующего своей повышенной деятельностью недостаток ки­

слорода и питательных веществ в тканях, С другой отороны,по­

вышенная нагрузка на сердечно-сосудистую систему не может



быть обеспечена достаточным подвозом кислорода и питательных 

веществ к самой сердечной мы1що./1з.З.Лугищна,1959/ /201/,

Из лабораторных данных при болоаш Верльгофа ведущим яв­

ляется исследование периферической кропи. "Картина крови прт 

болезни Верльгофа всецело зависит от уактора кровотечения, 

его размеров, длительности времени, прошедшего шелекровоте- 

чешя" Д1.Л .1Сасоирскш'1, Г.Л .Алексеев/. В стадии ремиссии или 

умеренного проявления геморрагии! к!Х)вь больного с болезнью 

Верльгофа мало чем отличается от крови здорового ребенка, 

правда, часто сшшено общее количество тромбоцитов, удлине­

но время кровотечения. При острой форме, острой стадии бо­

лезни Верльгофа т и  длительном кровотечении, кровь больного 

ребенка представляет картину постгеморрагичосксго типа ане­

мию с резким сниЕешем продента гемоглобина, количества эритрс 

цитов и тромбоцитов, часто полным отсутотшем последних,зна­

чительно удлинено время кровотечения -  от 30 минут до часа 

и б о л те .

Со стороны белой крош, по мнению большнства авторов 

^.И.Казапокпл, А.Н.Краков, С.Г.Левит/ отмечается дейтрс иль­

ный лейкоцитоз со сдвигом влево, особенно в период кровоте­

чений. В олучаях истощения костного мозга наблюдается лей -  

копенил с падением HeiiTpo илов /иА.Тушинскш/ /35Э /.
Продолкителыюсть кровотечения по Дюке значительно удлине­

на/до 50-60 минут/.

Большие разногласия вызывает вопрос о овертываемости крови

при болезни Верльгода. А.Л.! [яоников /244^, Х.Х.Владос, И*А.

liocT,A.-'.Typ считают свертываемость крош при болезни ВерльгоС 
нормальной.



А.II«Крюков пшет о том,что ”. . . пурпура может комбинировать- 

оя о некоторым удлинением времени свертшзания крови'*, а Д.Н. 

Яновский /415/, в свою очередь, считает, что время свертыва -  

ния крови при тромбоненической пурпуре несколько удлинено 

только в редких случаях.

С,Г Левит говорит о нормальной свертываемости крови при бо­

лезни Верльгофа Г  приводит одно набладение больного с болезыыо 

Верльгофа, когда свертываемость крови была замедленной,

И,А .Кассирский и Г,А,Алексеев нормальную свертываемость 

крови при болезни Верльгофа объясняют тем,что она исследуется 

обычно в период разгара геморрагических проявлений,когда свер 

тываемость крови близка к нормальной, Сто, но их мнению,ведет 

к тому,что факт замедленной свертываемости при болезни Верль­

гофа часто просматривается,

Н,ВЛотании /288/ из 12 обследованных детей с болезнью 

Верльгофа у восьми детей отмечает свертываемость крови нор -  

мальной и только у 4 детей слегка замедленной. Онитц у детей 

отмечает,что сильное замедление свертываемости крови это 

большая редкость.

Ретракция кровяного сгустка отсутствует или выракека очень 

плохо /3.Г,Левит. А,©.Тур/,

Изучение периферического кровотворения у наших детей пока­

зывает следующее: у 14 детей в остром периоде болезни Верль­

гофа количество эритроцитов было спилено до 2 миллионов после 

спленэктомии, на 10 сутки, сндоеиие эритроцитов только у од­

ного больного.



Содержание эритроцитов в периферической крош

Таблица Г 5
Количество 
эритроцитов в 
мяв*

Болезнь Ееплъгога
Острая форта, острая

СТАДИЯ
До операции

1 - 2  млн.
2 .1 -3  млн. 
3,1^4 млн.
4 .1 -6  млн.

2
12
4
I

11а 10 сут 
ки после 
опет

16
3

Подострая стадия хр.ре- 
 ШОИЗ,ЦРДЛЦ___
До операции

4
6

I I

На 10 с у ш  
после one- 
J M - ........

I
5

14

Итого 19 19 21 20

Процент гемоглобина от 24 до 40 наблюдался у 16 болышх до 

операции, на 10 день после спленэктомии только у двух боль­

ных; от 48/2 до 60% у восьми больных до операции, а после 

опленэктомш, на 10 суп® -  у 6 детей; свыое 60% у 16 детей 

до операции и на 10 сутки после операции у 31 больного.

Анализируя изменения со стороны красной крови у детей 

о подоотрой стадией хронической рецидивирующей форма болез­

ни Верльгофа мы отмечаем, что несмотря на наличие кровото -  

чивости у всех детей и отсутствие тромбоцитов, как до one -  

рации, так и после спленэктомии мы не наблюдали выраженной 

анемии, что склонны объяснить хорошей усиленной регенера -  

тивной деятельностью костного мозга на кровотечения, а так­

же увеличенной площадью кровотворения по линии эритропоэза 

у детей*



Содержание гемоглобина в периферической крсш

Таблица й 6

Гемоглобин то 
Сали

Болезнь ьетзльгоГа
Эстрая форма,острая 

стадия_________
До опера­

ции
На 10 сут­
ки после 
опораши

Подострая стадия хр, 
тешшго.йощц
До операции На 10 сутки 

после опера

2 4 - 3 6  
37 -  48 
49 -  60 
61-69
Свыше 69

7
8 
3

I
6
6

I I
5
4 7
I I 12

21 20Итого 19 19

Количество ретикулоцитов в периферической крови до one -  

рации увеличено до 15-25$» после спленэктомии уменьшается, 

но еще на 10 сутки остается увеличенным.

Со стороны лейкопоэза мы наблюдали следующее: увеличенное 

количество лейкоцитов у 34 детей, из них у 15 детей в остром 

периоде болезни, у 19 детей с подострим течением болезш; 

у четверых детей нормальное количество лейкоцитов до опера­

ции, ^разу после спленэктомии навощается лейкоцитоз до

28,000 с нейтроуильнш сдвигом до 10-20 палочкоядерных 

постепенно снижаясь к 10 дню после операции и приходя к нор­

ме только ко второму месяцу после спленэктомии. Но вряд 

ли этот лейкоцитоз можно овязать с каким-либо специфичес­

ким влиянием селезенки непосредственно на лейкобластическую 

ткань. Нейтрофвльный лейкоцитоз тотчас после операции объяс­

няется обычной нейтрофильной реакцией костного мозга на 

травму-операцию.
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Содеркание лейкоцитов в периферической крови

Таблица № 7

Количество лейкоци - Болезнь Вешьгси'оа
тов в I  мм° Острая форла,острая 

стадия
Подострая стадия х| 
решшю. йошы

.До опера­
ции

На 10 сут 
ки после 
onepaiwn

ЛО ОПОраЦДИ На 10- 
су тки 
после 
опетеш

2у00-4.000
4.000 -  6,000
6.000 -  10.000

2
2 I 2 I
6 4 16 5

свыше 10,000 9 14 3 14

Итого 19 19 21 20

Содержание тромбоцитов в периферической крови

Таблица JS 8

Количество тромбо­ Болезнь Вешьгойа
цитов в I  мм3 Острая форла,острая Подострая стадия

______ста ДИЯ .... -....... хр* решшшз .йошы
До опера­ На 10 сут­ До опера­. На 10 c j
ции ки после ции ки после

операции опешшп

единичные в препа­
рате I I 12

10.000 -  30.000 3 3 7 3
40.000 -  70.000 4 2 2
80.000 -120.000 I 3 I 4

120*000 -200.000 6 I 6
свыше 200.000 5 5

Итого 19 19 21 20

Таким образом, до операции у 23 детей тромбоциты были еди 

ничшми в препарате, у 14 детей до 70 тысяч* После удаления 

селезенки у 29 детей на 10 сутки количество тромбоцитов при­

шло к норме, у 4 детей значительно увеличилось и только у 6 

детей -  оставалось на низких цифрах* Наблюдаемая нами тром- 

бопения после спленэктомии, как правило, не сопровождалась



геморрагическим синдромом.

Отмечается изменение длительности кровотечения/по Дюке/: 

если у всех детей с болезнью Верльгофа до операции длитель -  

кость кровотечения колебалась в пределах 25-30 мин,и вш е, 

то на 10 сутки после спленэктомии длительность кровотечения 

нормализовывалась. Свертываемость крови в пределах норды. 

Ретракция кровяного сгустка до операции у большинства наших 

детей отсутствовала или была замедленной.

Ьолыаое значение для диагностики болезни Верльгофа, по­

казаний и противопоказаний к операции имеет изучение костно­

мозгового кровотворения. Первые исследования костного мозга 

базировались на изучении посмертного материала. Эти данные 

недостаточно точны. Чедени /С А еЖ '/гг /в 1908 году первый 

начал исследование костного мозга при яизни человек с помо­

щью перфорации кости, но этот метод слопен, травматичен и мог

в 1922 г.исследовал костный мозг грудины, но методика такле 

была травматичной. Лишь в 1927 году М.И.Аршпспн /II/ ввел 

прижизненную стернальную пункцию, тем самым сделал метод ис­

следования костного мозга клиническим и доступным для широко­

го круга врачей.

"Значение прижизненного исследования костного мозга весь­

ма велико, так как позволяет изучать его физиологическое 

состояние, возрастные колебания, a Taicse патологические 

изменения при различных заболеваниях, при некоторых из них 

являясь дане диагностическим методом, обладающим исключи -  

тельной достоверностью" /Ю.А .Котиков/

применяться лишь в единичных случаях. Зайфарт
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К,Г,Титов /352/ пишет,что костномозговое кроветворение у 

шести детей о болезнью Верльгофа представляло поразительно од­

нообразную картину. Так все ядро содержащие костномозговые эле­

менты количественно достигали максимальных величин. Примерно 

аритробластов было до 30 тысяч в 1«тл3 , лейкоцитов до 318тысяч, 

мегакариоциты определялись от 210 до 400. Большой иптерес пред­

ставляет взаимоотношение мегакариоцитов к тромбоцитам.Оказывает 

ся на один мегакариоцит в пяти случаях тромбоцитов приходилось 

от 40 до 60 и в одном случае от 330 до 600. Такой низкий мега- 

кариоцато-тромбоцитарный индекс является ярким показателем по­

нижения функции мегакариоцитов,

P.G«Гериенович /72/, А,М.Максудов /350/ у четверых детей 

с болезнью Верльгофа обнаружили повальное количестве мегака­

риоцитов. Однако, главная их масса, 90% состояла из пустых и 

атипичных мегакариоцитов и лишь ничтожная часть имела нормаль­

ный вид.

Итак, изучение костномозгового кровотворения представляет 

большой теоретический и практический интерес: I /приближает к 

пониманию патогенеза болезш Верльгофа -  дает право отвергать 

трсмбоцитодядтическую теорию Кацнельсона; 2/ устанавливает про­

исхождение тромбоцитов,? Благодаря этому устанавливается взаимо­

связь между мегакариоцитами костного мозга и тромбоцитами пе­

риферической крови. 3/ является достоверным диаг астическлг* 

методом. 4/ дает практическую возможность ставить покрзягж и 

противопоказания к спленэкшомии.

Для суждения о коррелятивных отношениях между костным моз­

гом и периферической кровью нами был применен метод сочетанно­



го изучения изменений л периферической крови, пунктате костно­

го мозга и цитологического исследования селезенки у 18 детей. 

Исследования проводились до операции, сразу после операции 

/9 детей/, на 10 сутки после операции, в отдаленные сроки 

после операции -  7 месяцев -  I  больной, 2 года -  4 детей,

5 лет -  один ребенок, I I  лет -  один человек. Цунктат костно­

го мозга мы вначале брали из крыла подвздошной кости,но по -  

следиие два года для пункции костного мозга пользуемся толь­

ко грудиной.

Техника стешалькой пункции -  Область грудины тщательно 

обрабатывается спиртом, обкладывается стерильным материалом. 

Прокол делается на уровне 1У-У ребра, блине к правому краю 

грудины. Игла вводится ввинчивающими движениями в костномоз­

говой канал под углом 45-50 градусов на различную глубину в 

зависимости от возраста ребенка 0 ,5 -1 ,0 .  Для пункции берется 

обычная игла среднего диаметра от шприца "Рекорд" с мандре -  

ном. Перед пункцией игла, шприц насухо обрабатываются эфиром. 

Как толысо игла вошла в костномозговой канал, мандрен из иг­

лы удаляется и на иглу насаживается сухой шприц. Знергичным 

отведением поршня в шприц набирается до одного кубика костно­

го мозга. Игла удаляется, асептическая повязка. Пункцию кости 

го мозга мы производим без анестезии, дети ее хорошо перено­

сят, лекат спокойно. Для оцепки функционального состояния 

костного мозга в целом мы руководствовались основным принци­

пом гармонического развития и распределения миэлокариоцитов 

по степени их дифференциации, а такие индексом соотношения 

клеток лейкопоэза к клеткам эритропоэза, который в норме



4 :1  или 5 : I .

У обследованных I I  детей с подострой стадии хронической 

рецидивирующей Форш болезни Верльгофа до спленэктоши, не­

смотря на отсутствие анемических синдромов в периферической 

крови, количество шэлокариоцитов уменьшено, особенно по ли­

нии лейкопоэза, которое несколько возрастает после операции 

и значительно возрастает на 10 сутки после операции. До 

спленэктомии количество эритробластов, норюбластов повыпе- 

но как по линии пролифарации, так и дяфферсящиеции от 32 до 

52/о, соответственно снижаясь, начиная с первых часов после 

операции и на 10 день только несколько превышая норлу. Если 

индекс лейко-эритро до спленэктомии представлен соотношением 

1:1 или 2 :1 ,  то к 10 дню он равен 3 :1  или 4 :1 ,  т.е.немного 

нике нор1ы.

При изучении морфологии миэлопоэза можно отметить следую­

щие закономерности: до спленэктомии количество зрелых нейтро- 

филов уменьшено, но зато отмечается увеличенная пролиферация 

молодых промиэлоцитов, миэлоцитоб, котох^ая к 10 дню после 

операции снижается за счет усиления созреЕания до сегт:енто- 

яцерных фори Почти у Есех обследованных наг® детей имелось 

некоторое увеличение молодых и зрелых эозинофильных форл до 

операции, увеличивалось после операции и снижалось к 10 дню 

поело спленэктомии.

Со о тороны мегакариоцитарного ростка до операции имеется 

резкое увеличешю зрелых, но недеятельных форл, иногда молено 

отметить увеличение молодых незрелых форл. На 10 сутки после 

опленэктомии процент зрелых деятельных форл резко увеличивает



ся, что говорит о растормояении тромбоцитообра зовшшя.

Для иллюстрации привода гематологические данше больного 

Вити Ч. 12 лет. Диагноз; подострая стадия хронической рециди­

вирующей формы болезни Верльгофе.

Гемограмма б-го Вити Ч. 12 лет

Наименование тестов 1 До опера - В конце На Ю сут­ Через
периферической крови НИИ операции ки после 

опетшши
2 меся­
ца

Эритроциты
Гемоглобин

4.220 ООО 
74$

3 920000 
70$

3 880 т .
69%

0д9
17%0

4.680 т . 
86% 
0 ,9  
10$о

Цвет, показ. 
Ретикулоциты

0 .8
25%0

0 .9
17/к)

Тромбоциты 
Длит.кровотеч. 
Сверт.крови 

Р 0 э

*д.в препар. 44.200 182.960 190 ООО
16 мин. 10 мин 5 мин. 5 мин.

7 мин.
6

5 мин
5

6 мин 
13

5 мин 
4

Лейкоциты 4 800 14 300 10 700 7 100
эозин. 2 I 8 4
Палочкоддер. 10 23 8 3
Сеилентоядор. 59 33 54 42
Лимфоциты 20 36 26 48
Моноциты 9 7 4 3

Миэлограмгла б-го Вити Ч. 12 лет

Наименование эле - До опера­ В конце На 10 сутки Через 2
ментов костного ции операции после опера­ месяца

мозга _ ции,
Шэлобласты 2 I
Промиэлоциты нейт.

8 10, и эозин. 4 5
Миэлоциты I
Юные 4 3 2 I
Палочкояцер.нейтр 10 22 15 18
С еплентояд. нейтр. 
Сеплентоядер. эозин

I I
3

23
7

43
5

35
3

Лимфоциты
Мегакариоциты
ироэритрооласты

I
6

I
I

сритробл.базоф. 9 2 2 4
полихром. 52 35 20 20

Плазмоциты 
КлеткиРЗС

о 2 2

Индекс лейко
эритро 0 ,5 :1 2 :1 3 ,5 :1 3 :1
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Мегетеариоадтограмма б-ой Геты, I I  лет, .шагпозглодострая 

стадия хронической рецидивирующей формы болезни Верльгофа.

Элементы костного мозга До операции Ка 10 сутки п 
еле опегаши

Мегакариобласт 10 4
Мегакариоцит

25 8ба зоф. недеятельные
деятельные I 0

по лихром. недеятельные 29 6
деятельные I 46

ортохром .недеятельные 18 12
деятельные — 4

Инволютив.форлы 3 10
Голые ядра 13 10

Заключение: до операции отмечалось увеличение молодых не­

зрелых форм /мегакариобластов 10, базофильных недеятельных 

мегакариоцитов 25/, а такае увеличение зрелых, но недеятель­

ных форл -  47$. После операции, на 10 сутки, 60$ деятельных 

фор.’.

В отдаленные сроки /1  м ес., 2 года, 5 лет, I I  лет/ у семи 

обследованных, оперировапных по поводу болезни Верльгофа,в 

периферической крови не было каких-либо изменении. В костном 

мозгу отсутствовали изменения со стороны оритро-лейкодооза, 

но отмечается увеличение макрофагов до 5 -6$ . Последнее мы 

склонны объяснить тем, что функции селезенки, после удаления 

ее, в большей мере принимает на себя костный мозг.

У девяти детей с болезнью Верльгофа мы изучали цитологичес­

кую картину селезенки, на основании наших исследований моано 

отметить,что при болезни Верльгофа имеется увеличение кож  -

чества плазмоцитов и пла змобластов до 10—1652.
Приводим цитограмму.
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течение болезни ГЕРЛ.Ш- а . су; застюгодв iu&CJI&HKAiflfll.

Опитц считал, что болезнь Верльгофа у детей почти воетаа 

начинается внезапно, но все же во многих случаях незначитель­

ные травмы сопровождается голубыми пятнами, гак выражение 

латентного диатеза. Течение болезни, по Опитцу, монет быть 

острое, рецидивирующее и хроническое,

Е,И*Фрейфельд /1947г./ /378/ пишет: "Болезнь протекает 

хронически, приступами с промежутками иногда в несколько 

лет’1 и далее: "Имеются наблюдения появления острой тромбо- 

пении с явлениями геморрагического д и а т еза ..."  Приводит 

наблюдение хронической и острой тромбопении.

Д.К.Яновский /1951 г/ считает, что тромбопеническая пур­

пура протекает обычно, как хроническое заболевание с обо­

стрениями, которые проявляются в виде геморагических кризов.

А.Ф.Тур /1957г/ так описывает течение болезни Верльгофа 

у детей: "Течение заболевания монет быть острым или хрони­

ческим, как легким, при котором геморрагические явления 

не достигают тяжелой степени и не повторяются более никогда, 

так и тяжелым, с частыми рецидавами".

I .  Классификация Франка

1. Интермиттирующая форма

2 . Доброкачественная длительная тромбопения

3, Злокачественная тромбопения

4 , Симптоматическая тромбопения

П, Классификация Х.Х.Владоса /1937г/

По клиническому течению Х.Х.Владос различает три варианта



симптомокомплекса болезни Верльгофа.

I* Хроническое рецидивирующее течение, ремиссии длящиеся 

годами, больнее сравнительно умеренно кровоточат, время крово­

течения до 10 минут, количество тромбоцитов до 70,000 в период 

рецидива.

2 . Хроническое рецидивирующее течение, рецидивы отличваются 

своей тяжестью и длительностью времени кровотечения 30 мин.-

I  час, резкая анемия /гемоглобин ЗС>$/, лейкоцитоз с резким еда 

гом влево.

3 . Подострое течение болезни -  клинически прогрессирующее 

нарастание геморрагических явленна, распространенные крсво -  

течения из слизистых, кокные геморрагии и т .д .

По гематологическому течению Х.Х.Владос выделяет следую­

щие формы болезни Верльгофа:

1. Регенеративная. При ней наблюдается умеренная тромбо- 

пения -  15-20%, оживленная регенерация красной крови /рети­

ку лоцлтоз до 85$/ при умеренной анемии вторичного порядка. 

Течение благоприятное. Прогноз хороший.

2 . Гипорегенеративная. Оживленная регенерация кгоеяннх 

элементов в костном мозгу и бедность ими периферической kw -  

ви. Анемия средней степени. В периферической крови шло рети- 

кулоцитов -  3-5$# Значительная тромбоцитопения -  1-10$. Те­

чение тяжелое. Прогноз сомнительный.

3 . Гипопластичеокая. Количество эритроцитов до 500 ООО, 

гемоглобин -  до 12$, ретикулоциты -  единичные в препарате. 

Резкая тромбопения. Течение торпидное. Прогноз плохой.



111. Классификация Б.П.Цведского /1950г/

По клиническому течению выделяет следящие форлы болезни 

Верльгофа.

I* Хроническая рецидивирующая форла

2 . Подострая форда

По гематологическому течеиию различает:

X. Регенераторная форла 

2* Гшорегенераторная форта

3 . Гипопластическая форла.

Классификация С.И.Пердан и С .И.Рабинович основана на 

функциональном состоянии мегакариоцитарного ростка костного 

мозга.

1. Хроническая рецидивирующая регенераторная форла .При 

этой форле наряду с выраненнши обострениями болезни наблю -  

даются длительные клинические и гематологические ремиссии, во 

время которых число тромбоцитов возрастает до нормы, и все 

геморрагические оиидропы норлализуются.

2 . Хроническая рецидивирующая гипорегенераторная форта.

Характерным для данной форлы является почти полное отсут­

ствие тромбоцитообразующих форл мегакариоцитов, даже в перю- 

де клинической ремиссии.

Обе шорш имеют подострое течение.

У. Классификация,предлопешшя кафедрой госпи -  
тальнои хирургии Свердловска Д .  Т. Лодский/ /194/

I .  Острая регенераторная форла



2 . Острая гипорехоператорная форма

3 . Подострая регенераторная форма

4 . Подострая гипорегенераторная форма

5 . Хроническая рецидивирующая регенераторная форма

6 . Хроническая рецидивирующая гипорегенераторная форма

Мы придерживаемся своей классификации болезни Верльгофа

у детей и считаем, что по клиническому течению на первый 

план выступают следующие формы и стадии заболевания:

I*  Острая форма болезни Верльгофа

2 . Хроническая рецидивирующая форма 

а/ острая стадия 

б/ подострая стадия

Что касается гена тологической классификации болезни 

Верльгофа у детей, то мы согласны с мнением А.Ф.Тура,что 

"Отметить у детей чистые формы -  регенеративную, гипорегене­

ративную и гипопластическую, выделяемые Х.Х.Бладосом на ос­

новании гематологических данных, обычно не удается".

Одлако, на основании гематологического обследования у 

наших детей, мы монем сказать,что приемлима хронически 

рецидивирующая гипорегенераторная форма по классификации 

С «И.Шерман и С.ИуВвбинович с некоторыгди особенностями для 

детского возраста.

Итак, наша классификация болезни Верльгофа у детей сле­

дящая:

1 . Оотрая гипорегенераторная форма

2 . Хроническая рецидивирующая гипорегенераторная форма 

а/ острая стадия

б/ подострая стадия



долгое время дискуссировался вопрос о существовании 

острах форл болезни Верльгофа* Г.А .Алексеев категорически от­

рицает сущестБОЕание "острой формы тромбопенической пурпуры*1

Противоположной точки зрения деркатся Е.М.Тареев, А,В. 

Гуляев /94/, М.Д.Пациора /274/, А.Т.Дцдский, Я*А*Кашедьма- 

хер и другие. П*Нобекур считает,что острая форда болезни 

Верльгофа продолжается 8-15 дней, а хроническая монет тянуть­

ся от 5 до 12 месяцев. Стефен и Мило /S/fM ss?  ^

/473/ у 1/4 своих болышх детей наблюдали острое течение 

тромбоцитопенической пурпуры. В литературе имеются отдельные 

описания больных с острой формой болезни ВерльгофаДиС.Рудой/ 

/309/, 3*М.Каплан /133/, А.А .Кисель, вентили и Джелли 

j j l  445/. Решение вопроса о существовании

острой формы тромбопенической пурпуры во многом зависит от 

смысла, который тот или иной автор вкладывает в поштие 

остроты течения. Если под остротой течения понимать бурное 

нарастание симптомов геморрагического диатеза с летальным 

исходом /по А.В.Алексееву/, то подобные случаи наблюдаются 

нередко и описаны М*Г*Малкиной, Е.И.Фрейфельд. Если под 

"остротой" понимать не только бурное нарастание геморраги -  

ческого сипдрсма и летальный исход, но и бурное нарастание 

наименее дифереюдарованных элементов трсмбоцитарного аппарата, 

то тогда, действительно, можно сказать,что острых форл тромбо­

пенической пурпуры нет. /дит.по Д*Н.Яновскому/.

А.В.Гуляев утверждает, что " ...п о д  острой форлой болез­

ни Верльгофа мы должны понимать бурную картину геморраги -  

ческого синдрома с прощузншли кровотечениями, с гематологи-



чеокиш и клиническими иризншсаш острей кровогютери, при вы­

раженном тромбопеническом сшлптомокомплексе, независимо от то­

го, развилось ли такое состояние впервые или представляет одш 

из очередных обострении уже ранее проявлявшего себя заболева­

ния". А.Т.Лидский и Я.А.Кампельмахер /146/ под остриг.л фор­

мами болезни Берльго^я понимают такие формы .которые еще не 

успели или вообще не успеют стать хроническими, рецидивирую- 

щиш«

На основапии собственных наблюдений /шесть детей/ мы счи- 

таем,что острая форла болезни Верльго'в характеризуется вне­

запны.’ появлением обильных кровотечений, множественных крово­

излияний, резким снижением в периферической крови процента 

гемоглобина, количества эритроцитов, тромбоцитов, значитель­

ным удлинением времени кровотечения, отсутствием ретракции 

кровяного сгустка. Заболевание возникает впервые без каких- 

либо пре.дпествущих признаков болезни.

Приводим наблюдение.

Б-ая Люда К, 5 летг поступила в клинику детской хирургии 

в порядке неотложной помощи 4 ноября I960 г .  по поводу обиль­

ного носового кровотечения, множественных свежих подкожных 

кровоизлияний. Заболела впервые 28 октября 1050 г.„появились 

’Ътаяки", сильное носовое кровотечение. Консервативное лече­

ние /хлористый кальций, витамин К, аскорбиновая кислота,од­

нократное переливание крови/не дали эффекта. На самолете 

ребенок был доставлен в хирургическую клинику в крайне тя­

желом состоянии. Кожные покровы, слизистые резко бледные,на 

слизистых губ кровянистые корки, в носовых ходах тампоны,про-
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питанные кровью, Тоны сердца глухие, на верхуше систоличес­

кий оум? пульс 132 удара слабого наполнения и напряжения.Крс 

вяное давление 100/65, Селезенка не увеличена. Наблюдалась 

нескслыго раз рвота цвета кофейной гущи. Срочная спленэкто- 

мия /интратрахеальный нарсоз -  эфир 15,0/, Операция прово­

дилась под внутривенным капельным вливанием -  перелито: 

один литр физиологического раствора, ампула раствора сухой 

плазмы, 200,0 одногрупппой цельной крови. В послеоперацион­

ном перюде первые трое суток переливалась цельная одно- 

группная кровь по 5 0 ,0 , эрлтроцитная масса, тромбоцитная 

масса.

Гистологическое исследование селезенки: синусы расти -  

реш, крупные фолликулы с большими реактивными центрами. 

Склероза нет. Ослоннений после операции не было. В течение 

двух суток наблюдалась рвота, повышенная аадца.

Элементы крови 4/XI 5/П I5/XI 22/XI 14/П 3/Х-б/г

Эритроциты
Гемоглобин
Цветной показ.
Тромбоциты
Лейкоциты
Эозинофилы
Шые
Палочкояд.
Сегментояд.
Лимфоцит.
Ноноциты
Нормобласты
Свертываемость
крови
Длительность
кровотечения

Р О Э

I 240т. 
51^ 
0 ,8  

14360 
19900 : 
0 ,5
1.5

к 5
20
8 .5  

7200

7 мин.

30 глин
65

1870т
5 i$
0 ,0

11140
*5200

I
4 

46 
44
5

>200

i млн.

10 глин
59

3550т
Ю.бг#
0 ,9
49700
12700

6

2~
59
27
6

6 мин.

6 мин.
25

3690т 
12г%
65*730

9600
6

3
40
44

7

3 мин, 

17

4101т :
12г% ; 
0 .9  

144360 
7700 

I

I
34
56

8

3 мин.

2 мин. 
25

5980т , 
:i ,6 6 i^

37264
9600
5

”2
55
36

2

4 мин

2 ,5  мин 
25



Миэлограмма б-ом „хкщы К, 5 лет /через 3 ,5  месяца 
после спленэктомии/

базофилы 0,2  моноциты 0 ,8
эозино'аилы 3 ,6  пла змоциты С, 4
миэлоблэсты 0 ,4  клетки РЭС 1,0
прошэло!ЩТЫ 1,4  проэритробласты 0 ,4
глиэлоциты 9 ,0  эритробласты
метамиэлоциты 9 ,4  базоф. 0 ,4
иалочкоядер. 25<?0 полихромат. 3 ,8
сегментирован. 29 ,0  ортсхром. 5 ,0
лимсюциты 9 ,6  мегакариоциты 0,6

миэлогариоциты 112.000

Мегагариоцитограмма б-ой Аиды К,5 лет /через 3 ,5  мес. 
после спленэктомии/

Мегакариобласты 2
Мегакариоциты

базоф.недеят.
деятелыше Ь

полихром, недеят. 24
деятельные 22

ортохром, недеят. 18
деятельные 12

Голые ядра 10
Инволгатив . форш 2

Заключение: 34% зрелых деятельных форм говорит о достаточ­

ной тромбоцитообразующей функции костного мозга. В настоящее 

время девочка здоров^

Острая стадия хронической рецидивирующей формы болезни 

Верльгофа характеризуется тем,что на фоне имеющегося геморра­

гического диатеза возникают профузные кровотечения,увеличи­

ваются кровоизлияния. У больных развивается тяжелая постге- 

моррагическая анемия. Б периферической крови резко снижается 

количество эритроцитов, процент гемоглобина, количество тром­

боцитов снижается до минимальных цифр или отсутствуют в 

препарате, время кровотечения удлинено, гак правило, лейкоци- 

тоз. Состояние больных часто угрожающее.



Приводим одно наблюдение.

Б-ая Лена К, 6 лет, поступила в клинику детской хирургии б 

порядке неотложной помощи по поводу обильного носового крово­

течения. Больна на протяжении двух лет, периодически на кож­

ных покровах беспричинно появляются "синяки", носовые крово­

течения. 15 декабря и 19 декабря I960 г .  было сильное носо­

вое кровотечение, последний раз не могли остановить крово -  

течение в течение суток. Ребенок поступил в клинику е крайне 

тяжелом состоянии, обескровленная, с затемненным сознанием.
М

Носовое кровотечение продолжалось. Из перенесенных заболевая?, 

корь, ветряная оспа, дизентерия, скарлатина, паротит, частые 

катарры верхних дыхательных путей. Со стороны сердца -  тоны 

приглушены, на верхуже систолический шум. Пульс 140 в минуту 

слабого наполнения и напряжения. Кровяное давления 90/45. Се­

лезенка не увеличена. Ретракция кровяного сгустка отсутствует

Гемограмма больной Лены К, 6 лет

Элементы крови Л а т а
21/Ш 21/Ш 31/ХП 3/1-61 2/111-61

Эритроциты
Гемоглобин
Дв.показатель
Тромбоциты
Ллит.кровотеч.
Сверт.крови
Лейкоциты
Эозинойилы
Палочксядерп.
Сегментоядерн.
Ликйоциты
ьюноциты

2010000 
5 ,8 г$  
0 .8  

7 290
30 шн 
4 глин 

I2I00  
I  
6

70
20

3

2060000 
5 ,81$  
1 ,0  

18090 
. 8 мин*. 
. 9 мин. 

19600

¥
36
47,5

9

2350000
6 #8г$

2I&00 
3 мин 
2 глин

8500
3
9

38 .5
40

9 .5

3040000
91$

1.0
»
»

4I2000C
12,41$

I8&800 
2 глин 
5 мин 

I7I00  
5

5
48
38

4



Миэлограмма больной Лены К, 6 лет

Базофилы -  Моноциты I
Эозинофилы 2 Плазмоциты 0,5
Миэлобласты 1,5 клетки ГсС 2 ,Ь
Промизлоциты 1,6 Проэритробласты 4
Мизлсциты 8 Оритробласты 31
Метамиэлоциты I I  Мегакариоциты 0,25 *
Палочкоядерные 10 Встречаются единичные в препарг:
С егментояде рные 14 мегаЛобласты
Лимфоциты 13

Срочная спленэктомия под интратрахеалышм наркозом -  эфир

15,0. Кровотечение продолжалось до конца операции, в первые 

сутки после операции тампоны не удалялись. Перелито 850,0 од- 

ногрушшой цельной крови, ампула раствора сухой плазмы, 120,0 

тромбоцитной массы. Три раза в послеоперационном периоде произ­

водилось струйное внутрикостное переливание крови и крове заме­

щающих жидкостей. Послеоперационный период протекал тяжело, 

но без осложнений. В настоящее время девочка чувствует себя 

хорошо, нет признаков геморрагического диатеза, здорова.

Подострая стадия хронической рецидивирующей форды сопровож­

дается оменой рецидивов болезни без ремиссий, т .е .  у больных 

длительное время нет не клинической, не гематологической ре­

миссии.

Наблюдение: Б-ой Битя Ч, 12 лет, поступил в клинику детской 

хирургии I5/I-59 г .  пс поводу болезни Верльгофа, Болен мальчик 

с 1955 г . За четыре года болезни многократно лежал в терапев­

тическом отделении. Перед поступлением в детскую хирургическую 

клинику ребенок 4 месяца находился на стационарном лечении в 

детском соматическом отделении, где получил 23 трансфузии:

1760,0 крови, 287,0  лейкоцитной массы; препараты хлористого



калысш, викасол, шташшы. Несмотря на проведенное лечение ,у 

ребепка имелись гшсаестьешше кровоизлияния, постоянно крово­

точащие десна. В периферической крови: тромбоциты единичные 

в препарате, длительность кровотечения по Дпке 16 минут. 

Ретракция кровяного сгустка отсутствовала.

/Геглограша и ыиэлограмма приведена ранее/.

Селезенка -  определялся ее щтнш полас. Органы грудной 

клетки без выраженных изменений. Операция сплепэктомля. После 

операционный период протекал без осложнении. В настояцее вре­

мя [.мальчик здоров, учится в 6 классе, занижается в кружке 

баянистов и драштическси крукке.

Витя Ч, 12 лет через два 
года после спленэктомии



ДИАГНОЗ БОЛЕЗНИ ВьхШзГОдА. -  Диагноз при болезни Верль -  

гофа ставится на основании клинических признаков заболевания 

и тщательного гематологического обследования больного.

К клиническим признакам болезни Верльгофа относятся: спон­

танные кровотечения /носовые, из десен, почечные, кишечные, 

маточные и реже другие/, самопроизвольные кровоизлияния/под­

кожные, на слизистых оболочках/.

К гематологическим признакам относятся: тромбопения, на­

рушение ретракции кровяного сгустка, удлинение времени кро­

вотечения, гипермегакариоцитоз с резким уменьшением деятельных 

зрелых фора мегакариоцитов.

При дифференциальном диагнозе болезни Верльгофа надо иметь 

ввиду следующие заболевания: I /болезнь Шенлейн-Геноха, 2/ ге­

мофилию, 3/ апластическую анемию, 4/ гипопластическую анемию.

Мн предлагаем свою дифференциально-диагностическую таблицу j 

некоторых заболевании систеш крови /см. таблицу В 9/’.

Таблица № 9
Ж й етзенпиально-шагностическая таблица некоторых заболева­

ний системы крови
/клинические и гематологические/

Основные симпто­
мы болезни

Болезнь
Вешычхоа

Болезнь Шен­
лейн-Геноха

Гемофи­
лия

Апластиче<
кая анеми!

1 3 4 5
Конные крово- От мелких пе- Обычно мел- Крсвоиз -  Кровоизл
излияния техиальных до VJie распола- лияния раз*ния раэл

больших вели- гаются сим- нообразной ной вели'
чиной с ладонь метрично, величины и чины и
располагаются главным об- самой раз- без ха-
чаще на нижних разом,на личной ло- рактешо]
конечностях, кализации локализа-
редко на волос.нечностях тштт
части головы



Кровоизлияния 
на слизистых 
оболочках

Полостные
кровоизлияния

Кровотечения

Симптом Кон -  
чаловсксго-

Ироба Гесса.
Молсточковый
феномен
Состояли се­
лезенки

Состояние пе­
чени
Процент гемо­
глобина
Эритроцитов
Тромбоцитов

Лейкоцитов

Продолжитель­
ность кровоте­
чения
Свертываемость
крови

Часто в полос 
рта, в глазное 
яблоко

т !г Редко

Редко

Носовые,из де 
сен,почек,па - 
точные

Положительные

Обычно не уве- 
ЛЕГЧ6Н8

ПЕ У В Е Л И Ч Е Н А

Могут 6UTJ 

Редко

Отрица -
телыше

Не увеличена

Травмати -  
ческого про­
исхождения

Особенно 
часто вну­
трисустав­
ные
Травмати­
ческого
происхож­
дения

Отсутству­
ют

Снижен в ост­
ром периоде
уменьшено
резко умень -  
иено

нормальное или 
повышено
сйачительно
удлинена

В пределах 
нормы или не -  
значительно 
ускорена

незначительно снижен

1т!льннезначительно умень­
шена

Общее ко -  
личестго 

нормаль -  
ное
нормальное

нормаль -  
ное

! ;
увеличе­
но

нормальная

нормальная
Сильно за­

медлена

Частые н 
кротичес- 
кие иэме- 
нения со 
стороны 
слизисто: 
полости 
рта
Могут бы1

Нреимуще
ственно
носовые

Положи -  
тельные

Не увели 
чена

Чаще уве 
личепа
Резко сн 
жен
уменьшен

уменьшен 
ш  стсу

уменьшен

удлинена

замедлен



Ретракция
кровяного
сгустка
Морфологи­
ческие осо­
бенности 
крош

Изменения
костного
мозга

(ыраяена плохо

Зет по -  
стсянных 
характер- 
[шх изме­
нений

Гиперлегака
риоцитоз

Сопутствую­
щие явления

i остром пе -  
риодс болезни 
развивается 
иостгеморраш- 
ческая анемия

3

Нормальная

Неитрсфи- 
лез с уме­
ренным 
сдвигом 
влево, эоза-
НОЙШШЯ

Н е т

Повшение 
тстшера ту­
ры, крапив- 
шша,гепа- 
турия.аль- 
бушнущя

Замедлена

Характер­
ных изме­
нений нет

Частые 
кровоте­
чения 
приводят 
к истоще­
нию кост­
ного моз­
га
Общее цен­
ное строе­
ние, б лед -  
ная,тонкая 
коаа .Артрит 
с деформа « 
цией суста­
вов после 
кровоизлия­
нии

Выражена очень 
плохо

Резкое уменыде 
ше нейтро^илс 
полное или поч 
ти отсутствие 
эозинощилов и 
относительный 
лш.'йо^итоз до

Мегакариоциты 
и эритробласти 
отсутствуют ил 
число их -резко 
уменьшено'

Прогрессируют 
общая слабость 
резкая,блед -  
ность наруннш 

покровов,пе - 
риодическое 
поЕыпегше тег. 
пера туры.Гене 
сидероз

Нередко при болезни Верльгофа, острую форлу, стадию се 

бывает трудно отдифференцировать от гипопластическсп ане­

мии. Так, в Центральном институте гематологии и переливания 

крови на 78 спленэктомии при болезни Верльгоща двацды про­

изводилась операция при гипопластической форме. В Ленин -  

градском институте переливания крови на 75 спленэктомии 

при болезни Ьерльгоца пять раз производилась операция с 

предположительным диагнозогл болезнь Верльгофа. У них в 

дальне,слем оказалась апластическая анешя. В клинике 

А.ТЛидского на 38 спленэктомии Верльгойа один раз произ-



ведена операция при гипоплостическсл форме. В нашей клинике 

на 40 спленэктомш при болезни Верльгофа у детей 4 раза произ­

ведена операция при гипопластическсм состоянии костного мозга,

М*С.Ыаслов /213/ указывает, что "при апласткческой анемии, 

когда удается продлить жизнь больного на несколько лет, гово­

рят о гипопластичеокой анемии".

В настоящее время потопластическая анемия выделена в от­

дельную нозологическую форту /З.И.Шерман, С .И.Рабинович, 

Ф*Э*Файнттейн /367/, Н, М.Сперанская/.

Дия дифференциального диагноза большое значеште имеетгна- 

личие в периферической крови лейкопении, нейтропении о дшфо- 

цитозом; в костном мозгу сниженное количество мегакариоцитов 

и эритробластоз. Последнее обстоятельство особенно вашю 

при решении вопроса об оперативном вмешательстве. Вопрос о 

спленэктомии при гипопластичеокой анемии до настоящего вре­

мени остается нерешеннш, т .к . исход операции часто бывает 

сомнительным или плохим. Так, Т.С.Истаманова /1948 г/ приво­

дит одно наблюдение над больным с гипопластичеокой анемией, у 

которого спленэктомия не дала эффекта, по данным И*А.Кассир- 

ского /1957 г/ у трохтх больных после спленэктомии отсутствова 

эффект. М.С .Дульцин, Ф.Э.Файнштейн Д958г/ наблюдали двоих 

больных с гипопластичеокой анемией, у которых после сплен -  

эктомии были следувдпе результаты: у одного больного улучше­

ние, а у второго больпого эффект после спленэктомии отсут -  

ствовал. Ф.Э.Файшатейн в I960 г .  сообщил о пяти больных с 

гипопластичеокой анемией. У троих больных спленэктомия не 

оказала существенного влияния на течение заболевания -  они



погибли через 11 ,8  и 3 ,5  месяца после операции. У двух больнш 

наступила решсоия, продолжающаяся 20 и 14 месяцев.

Как уже сказано, в напел клинике мы оперировали четверых 

детей с гипоплзстическол анемией. Всем игл была произведена 

спленэктомия. Двое детел умерли через месяц после операции. 

Двое других продолжают жить. Приводятся эти наблюдения:

I .  Б-ая Люба Ф., 9 лет, поступила в клинику 4/1У-61г. по 

поводу носовых кровотечений, множественной геморрагической 

сыпи. Больна девочка в течение двух лет, много роз лечилась 

в терапевтическом стационаре с диагнозом болезнь Берльге.а. 

Ребенок от третьей беременности, из удовлетворительных мате­

риально-бытовых условий. Ничем не болела.

Общее состояние средней тяжести, нарушив покровы бледные 

с множественными геморрагическими высыпаниями. Печень,селезен-

ка не увеличены

кровяного сгуст]

трахеальным нар 
Гемогр

, Положительные сосудистые симптомы. Ретракция 

са неполная. Операция -  спленэктомия под интра- 

созоы.
шма б-ой Любы Ф, 9 лет

Элементы крови Д а т  а

5/1У 12/ГУ 22/U
Эритроциты
Гемоглобин
цветной показ.
Тромбоциты
Лейкоциты
Эоианойилы
Палочксяд.
Сегпентояд.
Лимфоциты
Моноциты
Сверт.крови
^яит.кровот.

1990000
54$

9 95Й 
2 800 

2 
4 

20 
65 

9
5 мин. 

15 мин. 
64

2310000 
54$ 
1 .6  

18 410 
4 ООО 

2
5

35
52

6
4 мин.
5 мин. 

50

3970000 
72$ 
0 ,9  

55 430 
5 800

5
6

50
32

7
5 мин. 
8 мин. 

47



Ыиэлограша 6-ой Любы Ф, 9 лет

Элементы костного ш зга До операции Па 10 сутки поел 
операции

Базофилы 1 ,2 0 ,4
ЭОЗИНОгИЛЫ 2 , - 1,4
Шэлобласты 0,2
Промиэлоциты
шэлоциты

2,0
5 ,8

0,8
5 ,4

'еташэлоциты 4,8
5 .0

6,6

R ОО А/С-
й »6Палочкоядерные

Сегментированные 13,4
Лимфоциты 18,8 28,2
Лоноциты № 13,4
Тлазмоциты 
члетки РЭС

1 ,2
3 ,0

2,4
4 ,8

1роэритробласты 2;о 0,6
Оритробласты:

6,0
18,6

2,4
15,6
5,2

ба золильные 
полихроматофильяые
ортохромные 17,6

Мегакариоциты
Гиэлокариоциты 96.000 44.000
Мегакаряобласты 0,8 0,8

Заключение: До операции -  костный мозг беден клеточными эле­

ментами. Со стороны красного ряда значительно выражена сритро- 

бластическая реашщя /44,2/. Встречаются полихроматодилыше 

эратробласты в стадии аштотического деления /3:500/. Выражен­

ная лимфатическая реакция /18,8/. Задержка созревания кле­

ток нейтрофилыюго ряда /14,0/.

Ыегакарисциты единичные в препарате.

После операции -  костный мозг беден клеточными элементами. 

Резко выражена лимфатическая реакция /28,2/ с незначительной 

задержкой созревания миэлоидного ряда. Выражена плазматическая 

реакция /2,4/. Со стороны красного ряда задержка созревания кле 

ток эритробластического ростка на стадии полихроматоОильных



"  5 7 "
эритро бла с то е  /15,6/, Мегакариоциты единичные е  препарате.

Гистологическое исследование селезенки: резкая гиперплазия 

лшфоидных фолликулов« Синусы красной пульпы расширены,пере­

полнены крсЕЫэ. Под капсулой кровоизлияния. В послеоперацион­

ном периоде на вторые сутки было сильное носовое кровотечение, 

которое повторялось в последующие дни после операции. Пять раз 

произведена впутрикосткая трансфузия цельной крови, эритрошт- 

ной, тромбсцитпсй кассы. Выписала Домой с клинической ремис­

сией. В настоящее время девочка чувствует себя неплохо.

2 . Б-ой Валера Д, 4 лет, поступил в клинику детской хирурги 

по поводу сильного носового кровотечения 8 марта 1961 г .  В 

январе 1961 г .  перенес инфекционный гепатит, е конце февраля 

скарлатину, певвмепип, после чего появилась гематурия. 9 мар­

та 1961 г .  началось сильное носовое кровотечение,которое не 

могли остановить никакими консервативными средствами.Состояние 

ребенка крайно тяжелее, обескровлен. Тоны сердца глухие.Пульс 

120 ударов в шпуту слабого наполнения и напряжения. В носовых 

ходах тампоны, пропитанные кровью. Печень, селезенка не увели­

чены. "Синяки" на местах уколов.Сречная спленэктомия под интра 

трахеальным паркозотл /эфир -  10 , 0/. Ретракция кровяного сгустк 

замедлена.
Гемограмма больного Валеры Д,4 лет

Элементы крог и Д а т а
9Л1-6! 13/ш 20УШ , 26А 25/1И-62г

I 2 3 4 5
Эритроциты
Гемоглобин
цвет, показ.
Тромбоциты
лейкоциты
оозшюОилы
налочкоядере,

2260000
е>,&%

0,8 
10 400 

7 600

5

23800С
7г£
0 .9

19040
I260C

8
3

D 2900000 
8, 61$

166200 
' II600

10

4I0000C
I 2i $

254200
II200
4
2

4170000
I4 i$

153720 
6 100 

7 
I



1 2 3 4 5 6
Сегментеядер. 
Лимфоциты 
Моноциты 
°Е е р т .крови 
Дяит.кровот.

58 
27 
10 

6 глин. 
8 шш.

58
25

6
5 шш. 

3 ,5  мин.

25
63

2
9 шш. 
3 шш.

41
37
14 

4мин. 
.,5  шш.

46
34
12 

6 шш. 
1,5 шш.

Миэлограмма б-го Валери Д, 4 лет

Элементы костного мозга До операции На 10 сутки после 
опеташи

Бвзофилы —
эозинофилы 7 ,1 3 ,8
:!иялобласты I  ,3 0 ,4
Промиэлоциты 2 ,1 0,2
мизшциты 8 ,1 _7,0
метамиэлоциты 17,4 11,4
палочкоядерные 27,2 25,8

О % g о 15 ,3 29,2
лимфоциты 15,7 т*моноциты 2 ,6 1,4
плазкошты 
Клетки РЗС

1.0 1 ,4
0*4 0,8

проэритробласты 0 ,4 0,8
эритробласти:

8*4базофилыше 2,0
пллихроматс-илыше 0,2 7 ,2

ортохрошше 0,3 3 ,4
0.6
5II300

ыегакариоцяты
миэлокариоциты

0,5
103400

Мегакарицитсграмма б-го Валеры Д,4 лет на 10 день 
после операции

Мегакариоблэсты 4
Пегакариоциты

базофилыше недеят.Э 
деятельные 3 

поллхрона TO<iffiuib -  
ные неде.'{телыше 32 

деятельные Г? 
оксифшшше неде­
ятельные 16

деятельные 7 
1ШБОЛЮТЕЮ.НЫе формы 4
Голые ядра 8
Мегакариоциты 112



Заключение: До операции -  костный мозг беден клеточными 

элементами* Со стороны лейкобластического ростка отмечается 

раздражсние клеток нейтро ильного рада с задержкой созревания 

на стадии палочкоядерных нейтрофчлов / 27,2/. Резко выраженное 

угнетение эритрсидного ростка /1 , 3/. Встречаются промегало- 

бласты.

После операции, на 10 сутки -  костный мозг богат адерными 

элементами. ^о стороны леикобластического ростка -  норлали- 

зация фазы созревания и ускоренное вшывашю за счет еегмен- 

тоядерных пейтрофилов /29,2/. о о стороны эрптробластического 

ростка отмечается небольиая относительная задеркка в созре- 

Еании клеток на стадии полихроматофилышх эритробластов.

На 7 сутки после операции у ребенка появилось носовое 

кровотечение* Начато внутрикостное переливание цельной кро­

ви, тромбоцитной массы, эритроцитной массы -  всего четыре 

трансфузии по 100 см3. На 13 сутки мальчик выписан домой с 

клинической и гематологической ремиссией. Обследован через 

год. Совершенно здоров. Показатели периферической крови и 

костного мозга нормальные*

Итак, мы привели два наблюдения больных детей с гипо-
\}

пластической анемией. Спленэктомия в сочетании с внутрикостн 

ми переливапиями крош и кровезамеифьлцих нидксстей в первом 

наблюдении дали длительную клиническую решссию; во втором 

наблюдении клинические и гематологические данные позволяют 

говорить о выздоровлении, ^то оостоятельство указывает на 

необходимость вести дальнейшее углубленное изучение эффек-
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тивности спленэктомии в сочетания с внутрикостными трансфу- 

зиями ири гшюпластических анемиях у детей*

ПРОГНОЗ У ДЕТЕЙ С БОЛЕЗНЬЮ ВЕРЛЬГОФА ПВ1 СОВРЕМЕННЫХ МЕ­

ТОДАХ ЛШЕШШ КШШРШгаШ. По иному на это смотрели в 

прошлом* А*Л.Кисель писал,что у детей прогноз нужно ставить 

с осторожностью, так как возможность большой кровспотери,а 

при хронической форме развитие апластической анеши монет 

повести к смерти*

Опитц указывал,что выздоровление у детей с болезнью 

Верльгофа остается под вопросом, монет наступить опасное 

кровотечение или кровоизлияние в мозг, что может повести к 

смерти.

Е*А*Кост, Г.Бергман, М. .̂Тушинский прогноз при болезхш 

Верльгофа считают сомнительным*

К *А.Кассирский указывает: "при тромбоцитопенической пур­

пуре в случае очень длительной кровопотери, длящейся цикли­

чески годами, все не может разгиться стойкаяреаректерная ко 

всем методам терапии гпперегенераторная анемия” .

В настоящее время хорошш исход при болезни Верльгофа 

связан с тем, что удаление селезенки производится своевре­

менно и мы владеем такими активными методами лечения,как 

переливание крови и крове замещающих жидкостей* Исходы лече­

ния как по литературным данным, так и собственном материале 

будут приведены ниже.
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3 . ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧШИЕ БОЛЕЗНИ ВЕРЛЬГОуА У ДЕТЕИ.

Спленэктомия, по выражению И. А .Кассирского, приносит эффекг 

вследствие снятия физиологического контроля тромбоцитопоэза, 

осуществляемого этим органом. Операция эта впервые предложе­

на Кацнельсоном и выполнена Ылюффером в 1917 году. Позднее 

Шлютер /$ с/7& :£ег /, Еренберг / /  удачно про­

извели спленэктомию, после чего удаление селезенки при тром- 

бопешш получило все права гражданства. В 1923 г .  Вильд 

/  УУг/a f  /  приводит 6 случаев удаления селезенки, в 1926 г . 

Флен /!? ? & */ и Билль / / приводят 81 спленэктомию

при болезни Верльгофа. Спенс в 1928 г .  сообщил о

101 спленэктомии при болезни Верльгофа. Квени f  &г/<?У2г /  
в 1929 г . -  122 спленэктомии. Рос-Проктон //fas-A var?# #  / Б 

1931 году насчитал в мировой литературе 161 спленэктомию/по 

данным В.М.Засухиной /117/.

В СССР первая спленэктомия при болезни Верльгофа была про­

изведена В.А.Шааком /382/ в 1927 г .  Е.В.Клумов /150/ /1932г- 

до 1931 г .  в отечественной литературе собрал 19 спленэктомий 

при болезни Верльгофа, описанных С.Г.Левитом, В.А.Шааком, 

П.А.Герценом, С.И.Спасокукоцким, Е.Л.Березовым, Юкельсоном, 

Б.А.Рогольским, Е.В.Клумовым, Ф.А.Рейном. В 1935 г.В,И.Казан- 

ский привел мировую статистику -  318 спленэктомий при болез­

ни Верльгофа, собственных наблюдений 21. М.С.Троупянский 

А 939/ /354/ описал 8 наблюдений с болезнью Верльгофа, В.А. 

Шаак /1939 г/ -  14 спленэктомий, И.Л.Райгородский /1949 г ./  

/299/ -  12 спленэктомий, Б.П.Шведский /1950 г/ -  35 сплен-
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эктоглий, С.И.Рабинович /1954г/ /296/ -  25спленэктомий,из 

них до 15 лет четверо большие. М.Л.Нациора /1956г/ -  67 

спленэктомш! при болезни Верльгофа. С.Д,Терисвскзл Д959г/ 

/347/ сообщил о 20 енленэктоыиях у детей с болезнью Верль­

гофа, В.0 .Панушин /1959 г ./  /267/ -  3 спленэктомии у детей, 

А.Г^.шснжова /I960 г/ /246/ сообщает о 46 сплеяэктомиях 

при болезни Верльгофа, из mix у 9 детел.

Успех оперативного вмешательства при болезни Верльгофа 

во многом зависит: I /от правильного показания к операции, 

т .е .  точно!! клинической и гематологической диагностики бо­

лезни Верльгофа; 2/ от выбора времени производства сплен­

эктомии; 3/ правильной и хорош проведенной подготовки боль­

ных к операции, 4/ от техники операции; 5/ вида обезболива­

ния, и 6/тщательно проведенного послеоперационного периода.

Б вопросе о показаниях к спленэктомии при болезни Верль- 

гофа, исходя из своей гематологической классификации, Х.Х. 

Владос решающим факторов считает состояние гемопеэза.

1 , Регенераторная форма.

Спленэктомия дает хороший исход, но она при них обычно 

излишня, так как эта форма течет благоприятно и при соот­

ветствующем терапевтическом лечении с возрастом спонтанно 

излечивается.

2 ,  Гипорегенераторная фор® с оживленной регеперадией в 

костном мозгу может служить показанием к спленэктомии,одна- 

ко, результаты ее не всегда благоприятны.

3 , Гипопластическая форма симптомокогшлекса болезни
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Верльгофа слуяит абсолютным противопоказанием к спленэктомии.

По клиническому течению, по классификации Х.Х.Владоса, аб­

солютно показана спленэктомия при афоническом рецидивирующем 

течении, когда рецидивы болезни отличаются своей тяжестью и 

длительностью времени кровотечения 30 минут -  один час,рез­

кой анемией /гемоглобин 30^/, лейкоцитозом с резким сдвигом 

влево. При подостром течении болезни единственная надевда на 

спасение больного -  спленэктомия*

В«И*Каэанскш указывает,что показания к спленэктомии при 

болезни Верльго1*а должны основываться на гематологических 

данных* "Для тех, кто на спленэктотлию смотрит лишь как па 

могучее симптоматическое кровеостанавливащее средство, кто 

показания к спленэктомия при болезни Верльгофа контролирует 

гематологическими изысканиями -  рецидив геморрагического 

синдрома Не будет неокида!шостью и не принесет элементов 

разочарования в оперативном вмепательстве, но те , кто в симпто- 

мокомплексе Верльгофа ориентируется исключительно на селезенку 

как орган виновный в этом страдании, кто в спленэктомии видит 

каузальную терапию и экстирпирует селезенку без достаточно 

критической оценки гематологических показателей /резервных по­

тенции кроветворного аппарата/ -  долины быть готовы к неудачам 

и посредственным результатам". И далее, В.ИДазанский указывав1 

I /при регенераторных формах с хроническим течением надо пред­

почесть консервативное лечзние; 2/ гипоцластическне Форш 

сиштомокомплекса, а такие комбинация страдания с апласти- 

ческсй анемией и лейкемией не должны подвергаться спленэкто­

мии, так как опыт показал,что операция ускоряет фатальный



исход; 3/ среди гшорегеиераторных форм симптомокомплекса 

Верльгофа только те подлежат спленэктомии, где подострое те­

чение сопровождается бурной геморрагией. При лечении транс­

фузиями крови наступает некоторое улучшепие в сшсле регене­

рация крови, но кровотечение не утихает и ремиссия не на -  

ступает.

По мнению С.Г.Левпта, показание,от к спленэктомии являйте: 

анемия, вследствие хронических кровопотерь и тяжелые рециди­

вы болезни с профузныш кроветечешшш.

Г.А.Алексеев пишет: "В вопросе о показаниях к спленэкто­

мии следует руксводствоваться принципом неотложности этой 

операции во всех случаях упорных тромбспепических кровоте­

чении, угрожающих жизни болыюго или не поддающихся консер- 

вативныгл мероприятиями "

Грегуар /S f e /446/ так формулировал показания к 

спленэктомии при болезни Верльгофа: "пока болезнь выражает­

ся только пурпурой-терапевтическое лечение; появились крова 

течения из слизистых оболочек -  спленэктомия".

С.И.Иерман и А.И. Блинова /397/ у называют, что показания!® 

к спленэктомии являются частые и тяжелые рецидивы болезни, 

приводящие больных к длительно;! нетрудоспособности и угро­

жающие их жизни, а также острые и подострив формы болезни 

Верльгофа, не поддающиеся консервативным методам лечения. 

Спленэктомия не показана при хронической рецидивирующей 

регенераторной форме болезни Верльгофа с длительными кли­

ническими и гематологическими ремиссиями, во время которых 

число тромбоцитов значительно возрастает и нормализуются



все гемогеническио синдромы.

А.ТЛидский к абсолютным показаниям к спленэктомии стн о - 

сит: I /острую регенераторную и гипорегенераторную форду бо -  

лезни Верльгофа; 2/подо струю регенераторную и гипорегенера- 

торную (форту болезни Верльгофа; 3/ хроническую рецидивирую­

щую гипорегенератсрную форту болезюх Верльгофа; 4/хрсшчес- 

кую рецидивирующую регенераторную форму болезни Верльгофа 

в стадии резкого обострения, угрожающего кизни больного поел 

безуспешного, активного сберегательного лечения. Спленэкто- 

глия относительно показана при хронической рецидивирующей 

регенераторной шорле с чаетши возвратами болезни, нару­

шающими трудоспособность.

Профессор А.Русеску, доктор л.Бадан /311/ шщут: "Каков 

бы то ни был механизм действия селезенки, воздействует ли 

она непосредственно на форлешше элементы крови и на сосудис 

тый эндотелий, либо косвенно освобоццая в общий круговорот 

вредные продукты, или не, наконец, "путем прямого или косвен 

ного влияния воздействует на функцию костной ткани или разру 

шает ослабленные при помоги антител элементы, -  роль селезен 

ки обуславливается тем,что она является главныгл депо ретхшул 

эндотелиальной ткани. По этой причине показание к спленэкто­

мии оправдано и до настоящего момента является единственным 

находящимся в нашем распоряжении терапевтическим методом 

/при идиопатической тромбопенической пурпуре/.. .благоприят­

ные результаты спленэктомии являются бесспорными".

Эцварс / ( я ' ? / -  у детей не следует торопиться 

с операцией-сплеиэктомией, ибо у них бывают спонтанные ре-



шссии; но при выраженной тромбопонии операция показана".

А.О.Тур считает.что "при упорных формах болезни Верльгофа, 

безу словно,показана спленэктомия, дающая блестящий эффект".

А.Г.Мясникова Д961г/ указывает,что настороженное отноше­

ние к хирургическому лечению болезни Верльгофа у детей не 

является руководством к дейстшю, так как в практической ра­

боте можно встретиться с тревожными или далее угрожающими 

проявлениями геморрагического синдрома у детей, где един -  

ствеипой спасительной мерой окажется безотлагательная сплен­

эктомия.

Наряду с прогрессивными вшясазыванияш большинства авто­

ров за спленэктомию при болезни Верльгофа, есть не мало прак­

тических врачей противоположного мнения, ото обусловлено до 

некоторой степени и тем,что ряд авторов крупных учебников и 

руководств для врачей и студентов давали неправильную оценку 

исходам операций /Н.И.Ланговой, В.А.Власов, Д.И.1линдер,Е.И. 

урейфельд, Е.;,1.Тареев, ГЛ.П.Конча ловегсы, В.Н.Смотров, В.Ф. 

Зеленин и Э.Ы.Гельште:'т/.

Особый консерватизм проявляется по отношению к острой 

форме болезни Верльгофа. По мнению С.Г .Левита спленнктомия 

при острой форме болезни Верльгофа противопоказана, так как 

почти всегда ведет к смертельному исходу. По данным Анппотца, 

при острых и подострых формах болезни Верльгофа, смертность 

после спленэктомии составляла 70-8072, в хронических 6-8/2. В 

тоже время автор указывает,что при острых и тяжелых формах 

болезни Верльгофа ранняя спленэктомия может иногда спасти 

больного. Смертность при острых формах болезни Верльгофа,



по данным Спенса, равна 83 ,3$ , при хронических 11 ,8$ , В 1933 

году Уиппл сообщил, что при острых фордах болезни верльгофа 

смертность составляет 14$, при хронических -  5 ,6 $  /по данным 

С.И.Шермаи, 397/. А.В.Гуляез указывает, что . . . " о т  спленэкто­

мии при острых формах не следует отказываться и в наиболее 

безнадежных случаях, когда, казалось бы, величина крсвопотери 

превзошла предельную цифру’’...Спленэктомия является мощцым 

симптоматическим средством для остановки кровотечения",

А.Т.Лццскил сообцил,что из 12 неотложных спленэктомии, I I  при­

вели к ошелогшшцим и дане сказочным результатам,

Грегуар указывает,что причиной неудачных результатов сплен- 

эктомий при острой форле болезни Верльгофа является не само 

оперативное вмешательство, а безрассудное выжидание. '--плен -  

эктомия, сделанная своевременно, т .е .  пока состояние больно­

го еще не слишком ухудшилось, дает столь не хорошие результа­

ты, как и при хронической уорле болезни.

КДД'ерцен /68/ писал: "Триумфом спленэктомии можно назвать 

результаты,полученные при рецидивирующем или хроническом гемор 

гическом диатезе", "Терапевт не должен вдать развития стадии 

апластической алейкической анемии, применяя совершенно не паде; 

ные средства, чтобы затем передать больного хирургу уже в без- 

паденном состоянии",

В клинике хирургии детского возраста Свердловского Медин­

ститута спленэктомию мы производим у самых тяжелых, порой без­

надежных больных детей. Нами произведено 17 иеотлонных сплен- 

эктомш у детей с остро: форлой и острой стадией болезни Верль 
гофа.



Материал нашей клиники и литературные данные убевдают- ас 

в том,что: I/ консервативная терапия /препараты хлористого 

кальция, витамины С,К,Р, стероидные гормона, переливание кро­

ви, эритроцитной, тромбсцитной, лейкоцитной массы, раствора 

сухой плазмы; никакие гемостазирувдие средства, такие тугая 

тампонада кровоточащих сосудов и другие мероприятия/ в лучшем 

случае дает кратковременное улучшение, но чаще терспевт ока­

зывается беспомощным перед кровоточащим больным и тогда,не 

затягивая консервативное лечение, пугана помощь хирурга; 

2/хороше и даже отличные результаты спленэктомия, как непо­

средственные, так и отдаленные, позволяют шире ставить пока- 

зания к удалению селезенки при болезни Верльгофа; 3/ тяже -  

лое состояние больных, низкие показатели гемоглобина и эритро­

цитов в периферической крови, не долшш являться для хирурга 

сдерживающим моментом в применении спленэктомии при болезни 

Верлыхх-а, если только отмечается активное состоящие костного 

мозга; 4/осложнений в послеоперециошюм периоде, при правиль­

ном ведении больного, не бывает; 5/ необоснованный кснсерва -  

тизм при болезни ВеряьгоЛа, особенно у резко анемизированных 

больных и при продолжающемся кровотечении монет привести к 

гибели ребенка*

Итак, окончательно показания к спленэктомии при болезни 

Верльгоуа мы ставим при: I/острой регеператорней и гипорегене­

раторной форме болезни Верльгсда, 2 /  острой стадии хроничес­

кой реаддивируэдей регенераторной и гипорегенераторной форме 

болезни Верльгофа, 3/ подострой стадии хронической рецидиви­

рующей гипорегенераторной формы болезни Верльгойа,



Спленэктомия при болезни -^рльгоГас технической точки зре­

ния является несложно;! операцией, так как селезенка, как пра­

вило, малых размеров, отсутствуют явления перюпленита, за 

исключением незначительных рыхлых срацеиий. Только один раз, 

на 40 спленэктомий, мы встретились с трудностями во время 

операции -  у больной Ирины Т. 12 лет /сосудистая нсшса селе­

зенки била очень короткой, запаянол в рыхлые спайки/.

Оперативных доступов к селезенке предложено шого/более 

4о/. Но наиболее часто пригленяют: 1/косой -  в верхнем отделе 

гззвота, по краю левой реберюй дуги, 2/срединный -  рассече- 

Iгае брюшной стенки между мечевидным отростном и пупком, и 

3/ левосторонний параректа лынлй. Нам кажется,что у детей 

наиболее удобный доступ к селезенке левосторонний, косой,мы 

его и применяем.

Обезболивание: В последние годы мы производим спленэкто­

мию при болезни Верльгофа под интратрахеальным нарюзогл,эди- 

ром или закисью азота и не видели при этом никаких осложне­

ний.

Осложнения: Они при спленэктомии могут быть обусловлены 

неправильным установлением показаний к спленэктомии и тяке- 

стыо обцего состояния больных. Из осложнение надо иметь ввиду 

во время операции -  пок, кровотечение, ранение желудка и под­

желудочной железы; после операции -  кровотечение, послеопера­

ционный шок, острую сердечную недостаточность, тромбоэмболии, 

легочные осложнения, осложнения со стороны операционной раны. 

Мы встретились с осложненшлли во время спленэктомии у одной



больной Ирины Т, 12 лет, диагноз: хроническая рецидивирующая 

форма болезни Верльгофа -  пассивное кровотечение,вследствие 

соскальзывания лигатуры с селезеночной артерии, привело к па­

дению кровяного давления и смерти больной. В послеоперационном 

периоде мы не имели ни одного осложнения дане у очень тяжелых, 

обескровленных детей.

Предоперационная подготовка и послеоперационное ве.г.сппе Оолыш]

Наш применяется следующая схема подготовки больных к опе­

рации: больным детям, поступающим для неотложной спленэктомии 

/в острой форгле или острой стадии болезни Верльгофа по нашей 

классификации/ мы тотчас внутривенно струйио вводим 80-100 см3 

раствора сухой плазмы, 10% хлористый кальций в возрастной до­

зировке, 10-20,0 40% глюкозы с аскарбиновой кислотой, внутри­

мышечно витамин К, подкожно сердечные, цититон. Устанавливает­

ся капельное внутривенное вливание физиологического раствора, 

цельной крови. Больные хорош согреваются. Перед дачей нар­

коза максимальное насыщение организма кислородом. Операция 

производится под непрерывным капельным вливанием крови и жид­

костей.

Больным детягл с подострой стадией болезни Верльгофа до 

операции проводится следующая терапия: викасол, введение хло­

ристого кальция, глюконат кальция, аскорбиновая кислота в 

повышенной дозировке, витамин Р,В , гематоген, стероидные 

гормоны /кортизон, преднизалон/, внутривенно десятидневный 

курс по 10 ,20 ,0  40$ глюкозы с добавлением 3-5 см3 хлористого 

кальция, 2-4 трансфузии раствора сухой плазмы, тромбоцитной



массы, витаминной смеси.

Сразу после операции внутривенно струйно вводим 50,0  -

100,0 витаминной смеси, 5-10 см3 10% хлористого кальция,

10-20 си3 40% глшсзы; внутримышечно 10 ,0-15 ,0  четыреццд 

концентрированного раствора сухой плазмы. ГСапельное введе- 

ние физиологического раствора, Ъ% глюкозы поводится на про­

тяжении суток. Первые двое суток оперированные дети находятся 

в послеоперационной кислородной палате.

Из медикаментозных средств назначаем: антибиотики /пени­

циллин, стрептомицин/ в возрастной дозе 4 раза в течении 5-6 

дней, сердечные, аскорбиновую кислоту, поливитамина, некото­

рым детям стероидное гормоны. Трансузии крови в послеопера­

ционном периоде производим у резко анемизированных больных 

неболшши дозами /30,0-50,0/ одногруппной цельной крош.У 

крайне обескровленных и ослабленных детей после операции 

производим cTpoyiinoe внутриксстпое переливание крови и 

крове замещающих пцдкостеЛ. Ыы считаем,что внутрикостное 

введение крови усиливает крвовотвореше, сникает пшокешо 

тканей, следовательно, резко улучшает общее состояние боль­

ного.

4 . НВДОСЖСТ^ЗЖ-А И 0Т;АЛЕШ1иЕ ИСХОЛ.; ПОС. В СП.Ш1-
акшии

В оценке результатов спленэктомии цукно принимать во вни-
\

riaime не только непосредственные исходы, но особенно отдален­

ные результаты после операции. Судьба детей, перенесших 

спленэктомию, еще недостаточно изучена. Продолжительные 

наблюдения над отдаленными результатами помогут нам с боль­



шей объективностью решить ряд вопросов: 1 /влияние селезенки 

на кровотворение при болезни Верпьга^а, 2/о времени произвол* 

ства операции -  спленэктомии, 3/ гдубне изучить причини от­

сутствия успеха от спленэктомии, в частности* установить за­

висимость рецидивов геморрагического диатеза от формы бо -  

лезни, возраста больных и таких факторов, как инфекциснше 

заболевания, психические и физические травмы; 4/ как часто 

болеют дети инфекционными заболеваниями после спленэктомии 

и как протекают эти заболевания, 5/ об общем развитии детей, 

перенесших спленэктомию; 6/ о половом развитии детей,пере­

несших спленактомию и другие.

Оценку результатов после спленэктомии мы производили как 

1/хсрошие, 2/ рещщивы болезни Верльгофа, 3/ летальные.

К хорошим непосредственным исходам после спленэктомии мы 

относили: прекращение кровотечений, угасание геморрагий, 

улучшение общего состояния больных, нормализация времени 

кровотечения, ретракция кровяного сгустка, увеличение количе 

ства тромбоцитов, эритроцитов до норлн, повышение процента 

гемоглобина, значительное увеличение процента тромбоцитообра 

зущих форл мегакариоцитов в костном мозгу. Отдаленные ре­

зультаты после операции мы изучали путем повторного вызова 

детей в клинику для осмотра и исследования периферпеской 

крови, костного мозга.

Результаты спленэктомии при болезни Верльго^ по лите -  

ратурлым данным/различные возрастше группы -  взрослые боль­

ные и детл/ представлены следующим образом: по данным Б.А. 

Рогальского/1931г/ /304/ собравшего в мировой литеры туре



-  73 -

141 наблюдение -  68$ стойкие результаты после спленэктомии 

/срок наблюдения от 1/2 года до 4 лет/, 7$ бев эффекта, 13$ 

летальность. У. Б.И.Казанского /1935г/ из 21 спленэктомии 

при болезни Верльгофа у 8 больных хороши эффект, у 8 -  реци­

дивы, у 5 без эффекта. Б.П.Цведскии из 35 спленэктомш ука­

зывает на хищническую ремиссию у 22 человек, у 8 больных 

клиштческое улучшение, у двоих -  без эффекта, 3 -  летальных.

В.А.Шаак -  из 16 спленэктомии, у одиннадцати -  хороши 

исход в ближайшем и отдаленном периоде после операции /срок 

наблюдення 10 -12  лет/.

Мейо / /  /463/ на 500 спленэктомии, из которых

27 при болезни Верльгофа -  у 26 хорошие результаты операции, 

у одного смерть. С .И.Рабинович /1957г/ сообщает,что непосред 

ственные исходы у больных после спленэктомии -  из 45 опери­

рованных у 37 больных наступила полная клиническая и гемато­

логическая ремиссия, у троих больных наступила клиническая 

ремиссия, у четверых -  улучшение с резким уменьшением крово­

точивости. Отдаленные исходы из 39 выздоровевших больных: 

хорошие у 31 больного, у пяти -  клиническая ремиссия, у 

троих -  рецидивы болезни. Умерло трое больных.

А.Г.Ыясникова /1960г/ приводит следующие данные: из 38 

больных, оперированных по поводу болезни Верльгофа, непо -  

средственные хорошие результаты получены у 35 человек, у 

двоих клиническое улучшение, один летальный исход. Что же 

касается отдаленного периода,то хорошие результаты только у 

30 человек, у троих рецидивы болезни, у четверых смерть/двое



из которых погибли от других заболеваний/

Наряду с этиш весыла удовлетворительными результатами, 

имеются данные о значительно худших исходах спленэктомий у 

больных с острой и подострой спермой болезни Верльгофа. Вообще 

эти дети подвергаются операции редко* Первая спленэктомия в 

острой стадии болезни Верльгофа была произведена ^цнельсо- 

ном в 1921 году и закончилась смертью больной. Такие смер­

тельно закончился случай Германа /1922г/ Первая удачная 

операция при острой форде болезни Верльгода била сделана 

иггелем в 1924 г . ,  две других операции у этого же автора 

закончилась смертью больных. В 1924 г .  П. А «Герцен произвел 

спленэктомию, закончившуюся смертью больного. В 1925 г.Мельсо: 

имел один благоприятный исход и два плохих. В 1926 г.поручены 

два выздоровления при одноы смерти. Итак, с 1921 г.по I92G г .  

из 13 спленэктомий, произведенных при остро;! форде болезни 

Верльгофа, плохих результатов ролучено 8,  что составляет 62%. 

В 1927 году А.Н.Вакулев успешно прооперировал крайне тяжелую 

больную в острой стадии болезни Верльгофа. За период с 1927 г  

по 1934 г .  прооперировано 40 больных с острой формой болезни 

Верльго^, из которых 15 с плохим результатом, что составля­

ет 38%. В 1940 году АЛЗ.Гуляев неотлозаю удалил селезенку с 

блестящим исходом у погибающей больной в острой стадии болез­

ни Верльгофа. В.И.Казанский до 1935 г .и з мировой литератур! 

собрал 56 спленэктомий при острой и подострсй форме болезни 

Верльгофа,из которых у 24 наступила смерть,что составляет 

43%; 229 спленэктомш при хронической рецидивирующей орле 

за сот же период, 13% летальность /29 человек/.



МД.Пациора Д956г/ уназывает,что из 23 больных, оперирован 

них в острой стадии заболевания, кровотечение остановилссь на 

операционном столе или в бликайше часы после операции у 14 

болышх, через сутки после операции -  у 6 болышх. По данным 

А.Г.1лясниковой, у всех 9 больных, оперированных в острой и 

подострой форме болезни Верльгофа, хорошие исходы после опе­

рации как непосредственные, так и отдаленные.

Ото касается, преимущественно, взрослых больных. У детей 

все оти вопроси изучены слабо и освещены в литературе совер­

шенно недостаточно. С. Д.Терновскии из 20 детел,перенесших 

спленэктомию по поводу болезни Верльгофа, отдаленные исходы 

просленены у одиннадцати детей, Из них: у 6 детей исход хс -  

роший, у 4 -  клиническая ремиссия, один ребенок умер от кро­

воизлияния в мозг. Срок наблюдения от года до 8 лет/195Эг-/ 

А елм/6, Л / . /  УУгггу /437/ приводят донные по лопдон- 

скоглу коспиталю, где за 1927-1938 гг  наблюдалось 75 болышх с 

болезнью Верльгофа, из них 30 детей -  16 мальчиков, 14 дево­

чек. Спленэктомия у пяти мальчиков с хорошим исходом, у 4 де­

вочек без эффекта. Смертность 16$. Кенеди / /Г928г/ 

сообщил,что у 9 детей с хронической рег^догвирукщей формой 

болезни Верльгофа после спленэктомии наступило выздоровление, 

а из 2-х  детей, оперированных в острой форме болезни Верль­

гофа, один умер после тонзилэнтомии. Срок наблюдения 2-4 года.

Результаты спленэктомш при болезни Верльгофа многими авто­

рами оцениваются так: II.К.Горяев спленэктомию пазивает "наибо­

лее эффективным методом", ЕЛ.Бере зов указывает,что спленэкто- 

мия являете я лучшим из всех лечебных мероприятий, дающим "по-



разительные? и дане "ошеломляющие" исходы. Е.В.Корчиц утвер­

ждает, что "болезнь Верльгофа без операции неминуемо заканчи­

вается смертью" и "без хирургического лечения,страдающие 

болезнью Верльгофа не могут спастись ни е одном проценте", 

Спленэктомия при болезни Верльгофа оказывает блестящий, 

иногда мгновенный, геглостатическил эффект, наиболее показа­

тельно это у больных с острой формой* острой стадией болезни 

Верльгофа. Эти больные после спленэктомии, порой прямо на 

операционном столе начинают "возвра;даться к кизны",розовеют, 

прекращаются всякие кровотечения.

Ряд авторов утверждает,что кровотечения прекращаются как 

только количество тромбоцитов переходит за"Критическую границу' 

/Е.И.^рей: ельд/, "критический порог" /В.П.Тареев/, "физиоло­

гический минимум -  30,000-40,000 Д1.И.Артппсин/. 1ти утвержде­

ния не согласуются со взглядами тех авторов, которые доказы­

вают,что при болезни Верльгофа большее значение имеет не ко­

личество тромбоцитов, а их качество /В.Я.Брайцев /31/, В,П, 

Шведский, Ы.С. Троупяиский, Ю,А.Котиков, С.Й.Шерман и другие, 

а , во-вторых, не учитывается сосудистый фактор /вазомоторный 

фактор/ -  А.В,1уляев.

Гефтер /75/ описывает случал, где четырехлетнему мальчику 

произведена спленэктомия по поводу болезни Верльгофа,с давно­

стью заболевания один го д .. После спленэктомии тромбоциты на­

растали крашш медленно, достигая нормы лишь через три месяца 

после операщш, а кровотечение остановилось задолго до уста­

новления норлы тромбоцитов.

Наши наблюдения полностью подтверждают положения,вцдвш-iyтые



И#К .Горяевым: I/ после сплеш^ктомии признаки кровоточивости 

исчезают до момента повышения количества тромбоцитов; 2/ нет 

кровотечении при уменьшенном количестве тромбоцитов; 3/могут 

быть кровотечения при нормальном количестве тромбоцитов.

Приводим наблюдение.

Б-ая Таня К, 12  лет, поступила в детскую хирургическую 

клинику 25/П-61 г .  с калобаш на постоянные носовые крово­

течения. Б раннем детстве перенесла все инфекционные заболе­

вания. Подкожные кровоизлияния, носовые кровотечения наблюда­

ются с 2-х  летнего возраста. Особенно часто стали появляться 

носовые кровотечения за последние два года, из-за этого де­

вочка почти не выходила из больницы, приняла АКТГ в боль­

шом количесв'Ве, но без эффекта. Общее состояние больной 

удовлетворительное. На шшних конечностях подконные кровоиз­

лияния, в носовых ходах кровянистые корки. Печень, селезенка 

не увеличены. Сосудистые симптомы слабо выражены. Ретракция 

кровяного сгустка слегка замедлена.

Гемограша больной Тани К, 12 лет

Элементы крови Л а т а
27Л1-61 15/Ш-61 г . 25AW3I г .

Эритроциты 
Гемоглобин 
Тромбоциты 
Длит.кровотеч. 
Оверт.крови 
Лейкоциты 
Оозинофилы 
Палочкоядери. 
Сегментоядерн. 
Моноциты 
Лимфоциты 

Р 0 Э

4280000
11,51$

355240
3 ш н. 
8 мин.

7 200
4 
2

48
4

42
18

4650000 
121$  

301200 
4 ,5  ш н. 
6 мин.

I I  300 
5

4
29

9
53
20

3750000 
131$ 

442260 
3 мин. 

5 мин. 
I I  200 

8 
7 
30 
3

52
42



ГДиэлограмш б-ой Тани К, 12 лет

апементы костного глсзга До операции 11а 10 сутки после 
операции

Базофшш 0,2 0
эозинофилы 4 ,6 3 ,8
миэлобласты 0 ,2 0,8
прошэлоциты 1 ,2 1,6
ШЭЛОЦИТЫ 10,8 8,2
меташэлоциты 11 ,8 11,4
палочкоядерые 24,4 24,0
сегментированные 26 ,8
лимфоциты 8,6 8,0
моноциты 0 ,4
плазмоциты 
клетки РЖ

1,0
1,0

1,4
1*8

проэритробласты
эритробласты

0 ,4 0 ,4
базофильные 1 ,2 1,4
полихрома тоиилыше 10,6 4 ,8
ортохшмные 4 ,0 4 ,4

мегакариоциты 1*°179.000
1.0

239.000шэлокариоциты

Мегакарицитограмма б-ой Тани К, 12 лет

Элементы костного 
шага

До Операции Ila 10 сутки после
яп^раши

мегакариобласты 4 8
мегакариоциты

базоф.недеятельн. 12 10
деятельные - Л 4

полихроы.недеят. Ч л 10
деятелыше 19 i 49

оксиф.недеят. 15 5
деятельн. 3 I

инволютивные форлы 6 • 3
голае ядра I I 10
мегакариоциты 88 i 62

Заключение: до операции 29$ деятельных форм мегакариоцитов, 

после операции 54$ деятельных форм,что говори об активации 

тромбовдтообра зования.



Операция спленэктомия. После операции носовые кровотечени 

прекратились, с толкая глиническая и гематологическая ремиссия 

в течении года.

Рецидивы кровотечении после спленэктомии. О рецидивах кро­

воточивости сообщают все авторы: Ы,И#Аринкин /одно наблюдение/, 

ВД.Шаак /2/, М.С.Троупянский Д / , А.В.Гуляев /I/, Й.Л.Ралго- 

родскии /I/, E .JI.Березов, Х.Х*Бладос, А.г.1.1ясншс0вэ /4/ и др.

Чтобы избегать рецидива болезни нужно больного тщательно 

гематологически обследовать /исключить гипо-апластическое со­

стояние костного мозга" и правильно выбрать время для произ­

водства операции.

Патогенез рецидивов после спленэктомии npi болезни Верль­

гофа недостаточно выяснен, при этом указываются следующие 

факторы: I/ регенерация селезенки, 2/ гипертрофия оставленно­

го фрагмента селезеночной ткани, 3/ новообразование так назы­

ваемых селезеночных узлов, 4/ компенсаторное увеличение других 

органов, в частности, лимфатических узлов, увеличение купфе- 

ровских клеток в печени, 5/ автотрансплантация мелких фрагмен­

тов селезеночной ткани /спленоз/, 6/ гипертрофированные доба­

вочные селезенки, 7/ компенсаторная роль внеселезеночной ре- 

тикуло-эндотелиальной ткани, 8/ Аутоимунный характер заболе­

вания. /А.Т.Лидский/.

Роль тэетикуло-эндотелиальнол системы. Сксперигаенталышш 

работами доказано,что после спленэктомии другие органы,снаб- 

яенные реттсуло-эцдотелиальной тканью, принимают на себя 

Функцию селезенки и реагируют усилением своей функции./Арин- 
кин М.И./



Некоторые авторы утверидают,что болезнь Верльгофа -  ото за­

болевание всей ре тику ло -эндо телиально Л систеш и спленэктомия 

как частичная резекция этой ткани, дает некоторое исправление 

этой систеш. Если это так, то после кацдой спленэктомии при 

болезни Верльгофа нужно цдать рецидиЕ. иолее правильным,ве- 

рсятпо, будетутверндепие тех авторов,которые считают,что ' 

эффект спленэктомии зависит от участия селезенки в степени 

поранения ретикуло-ондотелиальной систеш . П.Н.Степанов/1Э34г 

указывает,что если : I /поражена ретикуло-эндотелиальная ткань 

селезенки -  результат спленэктомии хороший; 2/поракается весь 

ретикуло-эндотелиальный аппарат, то результат спленэктомии 

посредственный; 3/ поранена больше внеселезеночная систеш, 

то результат спленэктомии плохой. В патогенезе рецидивов 

болезни Верльгофа в данном случае большую роль будет играть 

второе полонение. Клинически это проявляется временным улучше 

нием, прекращением кровотечений, а затем вновь появляются все 

признаки болезни.

Роль добавочных селезенок в патогенезе рецидивов после 

спленэктомии определена и несомненна. Это доказано в экспе­

рименте и на практике. Имеется сообщение о двух повторных 

спленэктомилх с полным успехом. Нам пришлось встретиться с 

добавочными селезенками при спленэктомии у троих детей и у 

двух детей за добавочные селезенки были приняты гиперплази- 

рованные лимфатические узлы у ворот селезенки.

Локализация добавочных селезенок следующая/по А. И .Абрико­
сову/



I/ Область /г г /fus &е/га»&* / /54,2/ /

2/ ножка оелезешш /25,1$/

3/ большой сальник, особенно вблизи большой кривизн же­

лудка Д 2 ,2 $  /

4/ забрашинпая клетчатка, особенно вокруг хвоста поджелу­

дочной железы /6,1$/

5/ Область селезеночноободочной связки Д ,5$/

6/ брыжейка тонкого и толстого кшечника /0,75$/

7/ левые придатки у женщин.

Автотрансплантаидя мелких фрагментов селезеночной ткани 

в результате диссеглинадии в брюшной полости в связи с крово­

течением или во время спленэктомии. Учитывая роль спленоза, в 

возникновении рецидива болезни следует избегать травм селезен­

ки во время спленэктомии, тщательно изолировать орган во врем; 

операции от брюшной полости.

Увеличение брыжеечных и забрюшинных желез /лимфаденоз с 

ротикуло-эндотелиозом/ является обычной комненсаторной реак­

цией после спленэктомии. /Э.1Састанаян Д 39/, В.В.Виноградов/. 

После спленэктомии в печени неоднократно находили спленоидную 

ткань /Й.Л.Оаерман/. Гистологически в этой ткани выявлена ги­

перплазия клеток Купфере с явлениями фагоцитоза эритроцитов 

и тромбоцитов.

Но вряд ли можно объяснить патогенез рецидивов болезни 

Верльгофа кошенсаторныгл увеличением лимфоузлов, гиперплазией 

клеток Купфера в печени, так как ош вообще очень часто встре­

чаются после спленэктомии. Поэтому и не удивительно,что эти



изгленения были обнаружены в некоторых случаях рецидивов бо -  

лезни.

Ряд авторов /Грегуар, С.ДЛерновский/ считают,что инфекция 

и травма представляют наибольиую опасность для возникновения 

рецидива кровоточивости. Рецидивы болезни Верльгофа после 

спленэктомии могут шлеть очень легкий характер и окончиться 

полным выздоровлением. Так, И .Л. Райгородский наблюдал реци­

див через 2 года после спленэктомии. Консервативные мероприя­

тия привели к выздоровлению /наблюдение в течение 19 лет/.Ре­

цидивы болезни после спленэктомии значительно легче купируются 

медикаментозными средствами /3 .Д.Терновский/.

Распределяя наш материал соответственно полученным исхо -  

дам после спленэктомии, мы имеем следующие данные /таблица Н (

Таблица & 10
Формы и стадии бо­
лезни Верльгоша

Обцее I
кол-во.

корО-
ше

Шпша'.Ьие
Исходы после спленэктомии

смерть
Отдаленные Пё̂

xopo-i реци-гсмерть
ш е Ш

стран форма
острая стадия 

подострая стад.
13
21

6
Ш

19
2
I

8
18

2
I

Итого 40 36
90$

3 , 
7 ,5$

31 2
5,1587,79,5% 7 ,7 $

Следовательно, непосредственно после спленэктомии хорошие ре -  

зультаты мы наблюдали у 36 детей, что составляет 90$.$ этой 

группы детей после спленэктомии не было никаких признаков кро­

воточивости, показатели периферической крови, у абсолютного 

большинства детей, пришли к норме на 10 день после операции.

У троих детей после операции наблюдались иепродолкительные но-



совие кровотечения, которые легко и быстро купировались меди­

каментозными средствами, но не наступила гематологическая ре­

миссия.
Отдаленные исходы после спленэктомии нами прослежены у 36 

детей.
Длительность сроков наблюдения была следующая: от 6 месяцег 

до I  года -  12 детей, свыш одного года до 4 лет -  14 детей, 

свыше 4-х  лет до 7 лет -  7 детей, свыше 7 лет до I I  лет -  I  

человек. В отдаленном периоде умерли двое детей./5,1//.

1. Б-ой Леня Л, 3 лет, оперирован в 1950 г .  по поводу бо­

лезни Верльгофа, Со слов матери, мальчик в течении года чув­

ствовал себя хорошо, не было кровоизлияний, кровотечений.Затем 

была диагностирована нелтуха, по поводу которой был госпита­

лизирован в больницу, где и умер /псвидимому,болезнь Боткина/.

2 . Б-0Я Падя М, 8 лет, оперирована I9/IX-58 г .  по поводу ос1 

рой формы болезни Верльгофа. В течении года после операции де­

вочка была здорова, никаких признаков геморрагического диатеза 

количество тромбоцитов в периферической крови было в пределах 

нормы. Затем стали периодически появляться кровоизлияния, не- 

продолнит&шше носовые кровотечения, а в последнее время у 

больной развилась картина предуремического состояния. 8/1У-60г 

наступила смерть. На вскрытии найдено: липоидпс-гидротическии 

нефроз,Острый гастроэнтерит. Венозное полнокровие внутрешшх 

органов. Отек мозга и оболочек.

Таким образом, из 40 оперированных детей с болезнью Верль­

гофа умерли трое: одна больная от кровотечения во время опера-



ции, двое болышх через год и 1 ,5  года после операции от дрз 
гих заболевании.

Судьба троих детей нагл неизвестна. Остальные обследованш 

наш дети /34/ распределяются так: 31 /79,552/ здоровы клини­

чески и гематологически, продолжают учиться,некоторые из нес 

уже работают, хорошо развиваются, занимаются спортом. У 

троих детей /7,Ч%/ периодически наблюдаются рецидивы болез­

ни: у двух детей бывают только геморрагические высыпания,у 

одного ребенка -  носовые кровотечения,которые часто бывают 

связаны с травмой. Гематологически у этой группы детей нет 

ремиссии.

Следует отметить,что дети, перенесшие спленэктомию инфек­

ционными заболеваниями болеют не часто, заболевания протека! 

не тяжелее, чем до спленэктомии. Ислсвое развитие у девочек 

не отстает. Приводим несколько наблюдений.

I .  Б-ая Оля Б, 10 лет, переведена в детскую хирургическу* 

клинику 2ДШ-50 г .  из детской больницы в тяжелом состоянии 

по поводу болезш Верльгофа. Больна четвертый месяц.Обостре- 

ние болезш началось несколько дней назад. С целью останови 

кровотечений было произведено семь гемотрасфузий, после чег 

процент гемоглобина повысился до 53, но повторные носовые 

кровотечения, кровотечения из десен привели к снижению ге­

моглобина до 40$, тромбоцитов 83.720, лейкоцитов 10,200, 

длительность кровотечения по Дюке 25 минут. Произведена 

спленэктомия. Послеоперационный период протекал без осложне 

нш. В дальнейшем проявлений геморрагического диатеза не 6l 

В настоящее время девушка здорова, чувствует себя хорошо,ре 

ботает медицинской сестрой. Менструации с 14 лет, необилын



3-4 дня, регулярные, безболезненные. Гематологические показа -  

тели: эритроцитов 4 .090 .000 , гемоглобин 80$ /13,3г$/, цв.пок.

1 ,0 , ретикулоцитов 5$о, тромбоцитов 170.000, лейкоцитов 5 .400, 

палочкоядершх 3 , сеггл.56, лимфоцитов 36, моноцит.5 , св.крови 

по М-Магро 9 глин., длит.кровотеч.4 мин., РОЭ -  13.

Ииэлограмма: миэлобласты 0 ,2 , прошэлоциты 0 ,8 , миэлоциты 

4 ,2 , юные 9 ,4 , палоч. 2 7 ,4 , сетаенты 2 3 ,8 , миэлоциты э о з .0 ,4 , 

юные э о з .0 ,6 , эозинофшш 0 ,8 , базофилы 0 ,2 , лимфоциты 10 ,0 , 

ретик.эндот.2,0, моноциты 0 ,8 ,  плаз?/1атич.кл.1 , 8,  проэритро- 

бласты 0 ,4 , эри-троблаоты базоф.3,2, эритр.полшфом.8,4, эритрс 

бласты оксифилыше 5 ,2 ,  мегакариобласты 0 ,2 , мегакариоциты 0,2

Срок наблюдения I I  лет

Оля Б. через I I  лет после 
спленэктомии
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2 . Б-ая Надя Г . ,  10 лет, поступила в клинику хирургии 

детского возраста 15/Б'-&7 г . по поводу болезни Верльгофа. 

Больна четвертый месяц, после перенесенной ангины на кожных 

покровах стали появляться геморрагии, затем носовые кровоте­

чения. Консервативное лечение не дало не клинической, не ге­

матологической ремиссии. В прошлом перенесла корь, краснуху, 

ветряную оспу, грипп, ангину. Общее состояние при ш .̂тупленш 

средней тяжести, вялая. Конные покровы, слизистые бледные, 

на никних конечностях кровоизлияния. Тургор кожи резко сни­

жен. Тош сердца приглушены, пульс 115 ударов в минуту удов­

летворительного наполнения и напряжения. Печень,селезенка не 

увеличены. Сосудистые симптомы положительное. Гетракция кро­

вяного сгустка отсутствует.

Гемограмма б-ой Нади Г , 10 лет

Элементы крови . . . .  -  .......................Л а т а
16/1У-57 19/ЕУ 20/1У 29/1У I8/XI 7/1-

61 I
Эритроциты
Гемоглобин
Цвет.показ.
Тромбоциты
Лейкоциты
Зозинойилы
Палочкоядер.
Сегментсяд.
Лимфоциты
ьЪноциты
Ллит.кровот.
Све^т.крови

2 950 
46# 

0 .8  
430С0 

5400 
2 
4 

62 
29 

3
20 мин. 

5 мин. 
27

2900
46#
0 .8

50000
18200

2
6

62
24

6
15 глин, 
6 мин, 

23 1

3 млн. 
48% 
0 ,9

63000
22000

7 мин.
4 мин. 
40

2800т
50#

0 ,9
75600
6020

5
65
28
2

3 глин. 
3 мин. 
32

3800т
60#

0 ,8
250000

7200
5
2

32 
51 

10 
3 мин.
3 мин. 

12

44101
80#

10,0
2469С

760С
0
2

35
53
10

2 мш
3 мш 

24

Миэлограмма/через 4 года после спленэктомии: миэлоблас- 

ты 0 ,4 , промиэлоциты 0 ,8 , миэлоциты G,8, юпые 9 ,6 , палоч.29,6



сегменты 2 2 ,6 , миэлоциты э о з .0 ,2 , эозино или 0 ,8 , лимфоциты 

9 ,4 , ретшс.эццот.2,0, моноциты 0 ,4 , плазматач.кл. 0 ,6 , про­

эритробласты 0 ,2 , эритробласты базоф.2,6, эрит,полихром.7 ,О, 

эритробласти оксифильные 7 ,0 .

Операция -  спленэктомия.

Гистолвлогическое исследование селезенки: б краевых отде­

лах селезенки расширенные синусы, В глубине крупные фолликулы 

с реактивными центрами. Послеоперационный период протекал 

без осложнении. В настоящее время /срок наблюдения 5 лет/, 

девочка здорова, учится в 7 классе, Волела дважды ангиной. 

Менструации регулярные, необильные, 3 дня. Кровяное давление 

125/75.

3 . Б-ой Витя Т ., 8 лет, поступил в детскую хирургическую 

клинику 20Д 1-58 г .  по поводу болезш Верльгофа в подострой 

стадии хронической рецидивирующей форлы. Болен мальчик с 1955 

года, заболевание началось с носовых кровотечений, подкожных : 

кровоизлиянии. Много раз находился на лечении в терапевтичес­

ком стационаре, но клинические ремиссии были очень кратковре­

менными. В августе 1958 г .  перенес инфекционный гепатит. Обще 

состояние больного удовлетвориельное, вялый. На кожных покро­

вах, слизистых множественные кровоизлияния. Гелиоточечные кро 

воизлияния в глазное дно -  зрение снижено. Периодически бы­

вают носовые кровотечения. Печень, селезенка, не увеличены. 

Пульс 78 ударов в минуту, удовлетворительного наполнения и 

напряжения. Кровяное давление 110/60. Резко положительный 

симптом Кончаловокого-Гупшель-Лееде. Ретракция кровяного 

сгустка отсутствует.



Геглограша б-го шти Т,8 лет

Элементы крови Лата
2I/XI-58 12/ХП 26/jffl 31/60г

Эритроциты 
Гемоглобин 
нвет. пока зате ль 
Ретикулоциты 
Тромбоциты

Лейкоциты
Созинофилы
Палочкоадер.
Сетаентояд.
Лимфоцита
Моноциты
Сверт.крови
Длит.кровотеч.

5030 т . 
92Г<
° * 913$«

редкие в 
препаратеГ 800 

2
4

57
32

5
2 .5  шш, 

25 мин. 
3

4 780т
88#
0 .8

22%о
70000

15600 
16 
1Э 
30 
30 

5 '
5 шш, 

20 мин.
20

4550 т. 
83^ 
0 .9  

24$о 
120000

II400
9

10
48
30
3
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Операция -  спленэктомия под интратрахеалышгл нарсозом 

/эфир 10,0/. Исследование селезенки: гистологическая структу 

ра селезенки сохранена, лимфоидные фолликулы увеличены с оче 

крупными реактивными центрами синусы несколько расширены, в 

красной пульпе много эозинофилов.

Послеоперационный период протекал без осложнений.

Б настоящее время /срок наблюдения 3 года/мальчик здоров. 

Никаких признаков геыоооагического диатеза.

Вите Т.через 3 года после спленэктомии.

Обобщение, Спленэктомии,произведенные у больных детей с 

подострол стадией /2 и 3 наблюдение/, с острой стадией 

/I наблюдение/хронической рецидивирующей форш болезни 

Верльгофа дали хороший,стойкиигематологический и клинический 
результат. /Длительность наблюдения I I  лет, 5 лет и В года/.
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I .  КРАТКИЙ ИС1Ш Ж З С К И Л  о ж

Патология комбинированного поракония селезенки и печени 

у детой является актуальной, полной современного интереса главо! 

детской хирургии. Многие стороны этой проблемы у детей мало из­

учены и являются спорными. Диагноз портальная гипертензия не 

вошел в практику детских соматических и хирургических стациона­

ров. Дети с синдромом портальной гипертензии обычно трактуются 

как страдающие: "циррозом печени", "спленогенным циррозом пече- 

пи", "болезнью Банти", "спленомегалическим циррозом печени" 

/А.В.ГабаЙ /56/, С.Д.Торновский /о47/, А.И.Генералов /07/, 

"тромбофлеоитической спленомегалией" /С.Р.Слуцкая /321/, B.C. 

Панушкип /265/, М.Н.Степанова /3^7/.

Б 1шшике хирургии детского возраста 2 i/юсковского Мед­

института объединяет спленогенный цирроз печени и тромбофлеби- 

тическую спленонегальш, и только в переходном периоде различают 

тромбофдебитический и ци] ротический типы течения болезни, в за­

висимости от преобладания симптомов.

БОЛЕоПЬ БАНТИ. Прошло 80 лет с момента оиисашш Гвидо 

Банти /1882 г . , 1894 г . , 1898 г ./  болезни, которая не имела яс­

ной отиологии, клинически сопровождалась первичным увеличением 

селезенки, цирротическими изменениями печени, малокровием и 

други!.ш симптомами в зависимости от стадии заболевания.

С тех пор стали широко пользоваться термином "болезнь 

Банти" /Б.К.Финкельытейн /372/, Е.И.Фрейфельд /378/, В.Я.Брай- 

цев /33/, 11.А.Герцен /68/ Н.Д.Моисе ;В /238/, В.М.Мии/243/, 

А.Ф.Тур/355/, Овер / J u r e z t  /  1955 г ./



Однак , большой практический материал показал, что имеют­

ся многочисленные другае заболевания, которые близки по своему 

характеру и, в то же время, существенно отличаются от "болезш 

Ьанти". Так, А.Ф.Коровников/1936 г ./  01шсал самостоятельную но­

зологическую форму "сплекопатш с субтромбоцитозом и гастроэнте- 

роррагиями", заболевания, имеющего много общего с болезнью Ьан­

ти и, вместе с тем, отличающуюся от нео,

Б,Б, Предтеченский /291/, Н.К, 1Ъряев /60/, М.С. Маслов/211 

отмечают, что фиброадения фолликулов встречается и при других 

заболеваниях селезенки и гистологическая картина при так назы­

ваемой болезни Баити лишь количественно отличается при обычном 

атрофическом циррозе Лаэннека*

Б.И, Вилямовский 1911 г . ,  Л.й. Белдер 1958 г . -1959 г . ре- 

комендуют отличать болезнь ьанти от синдрома Банти. При болезш 

Банти, указывают авторы, первично пораженная селезешш продуци­

рует начала, действующие на печень; при синдроме Банти имеется 

нарушение кровотока в системе портальной и селезеночной вен.

Г,ф, Ланг /182/, А.А. Струков /325/, М*Н. Шевавдин /398/, 

Х,Х« Владос /46/, ГЛ«Д« Пациора /91/, Д.М. Громов / Л / ,  И,Л* Фа- 

ерман /362/, И.Л* Райгородский /300/, М.С. Маслов, С.Е. Макиев- 

ская /209/, Т .0 , Корякина /167/, М.Д. Тушинский, М.И. Олевский 

/258/ указыхают, что нет достаточных оснований принимать бо -  

лезнь Ьанти за отдельную нозологическую форму.

А.Л. Мясников /245/, А.И. Абрикосов, А.Ф, Коровников,

А.Т. Лидокий сохраняют этот термин ,1дя отдельных наблюдена.!.

Мы не склошш полностью отвергать этого диагноза у детей и 

считаем целесообразно сохранить его для единичных наблюдений.



Б тоже время следует отметить, что и при болезни Банти, 

и при различных заболеваниях с "синдромом Банти" все да, в той 

или иной степени, имеет место повышение портального давления.

А с течением времени явления воротной гипертензии становятся 

ведущей причиной характерных клинических проявлений болезни и 
источником осложнений.

Бот почему многие хирурги в последнее время стали чаце 

пользоваться термином "портальная гипертония", "синдром пор -  

талыюй гипертензии".

Больлой вклад в разработку проблемы портальной гипертен­

зии внесли отечественные авторы А.Н. БакулеЕ /15/, I .А. 1Ълуш- 

ко /96/, Д.М. Гроздов, Г.А. 1Ъмзякое /84/, О,И. Гальперин /62/ 

Т ,0. Корякина /167/, Б,А. Петров /262/, А.Т. Лидский /192/, 

М,Д, Падиора, О,Г. Углов /360/, Б,П. Нишкин /403/, И.И. Ua -  

фер /391/, М,А. Хелимский /409/, Я.А. Кашельмахер /149/, Ху­

ан Лан Си-Чунь /183/, Дун, Уипил /  И/ % /,  Ьлекмор 

/$& .с/г?оге /423/, Овер /  У ? 42: / ,  Авеатичи и Кал—

пи /J& a fc a  ?f  Ь1Ь/ и многие ;фугие,

В отечественной литературе работ по портальной гипертен­

зии у детей нет. Лиль Я.А. Кампельмахер в докторской диссер­

тации /1957 г/ "Портальная гипертония" приводит 19 наблюдений,

касаю. 1ихся детского возраста. В руководстве по детским болез­
ням Г,Фанкони и А. Вальгрена /I960 г ./  эта патология именует­
ся как "застойная селезенка" /стеноз воротной вены печени и 

синдром Банти/. В учебнике "Детская хирургия /i960 г ./  под 

редакцией болгарских авторов Ст.Димитрова, Б. Баева, К). Толева 

А* Аврамова употребляется диагноз "воротная гипертензия". 

^.Валькер 477/ в монографии "Портальная гипертония"



1959 I1. отводит главу портальной гипертонии у детей.

О ТАК llAdUhAfl.IO.l " Ж и Д 'М Ш Ш З Д Ш , . С^илЖиЗГАЛий*1 

Б 1861 году йрерих /^ е г г с А  /впервые описал тромбоз селезе­

ночной вены. Эппингер / /  в 192

спленомегалии, возникшую на почве тромбоза селезеночной вены 

в отдельную нозоло./ичоскую форму и назвал ее "тромбофлебитиче- 

ской спленомегалией".

В СССР острей тромбоз селезеночной веша впервые описан Н.И. 

Лепорскигл в 1930 году.

И.13. 1.1айзоль и О.Т. Титова /1950 г.1951 г ./  указывают на 

редкость тромбофлебитической спленомегалии в детском возрасте. 

А.А. Еиркун /1952 г ./  также относит острий тромбоз селезеноч­

ной вены с быстрым развитием спленомегалии и других симптомов 

к казуистической редкости.

Тромбоз кровеносных сосудов в детском возрасте встречает 

ся очень редко, ./го обстоятельство объясняется тем, что сер -  

дечно-сосудистая система, играющая в генезе тромбоза главную 

роль, поражается в детском Еозрасте довольно редко.

Патологоанатомические данные также подтверждают редкость 

первичного тромбоза селезеночной воны. Так, по статистике 

Любарша из 139 тромбозов артериальных сосудов

на возраст от одного года до 10 лет не приходится ни одного 

случая, а из 584 тромбозов вен -  6, т .е .  1,05^ падает на дет­

ский возраст.

Однако, клиницисты, по-видимому, о шбочно ста^ят диаг -
г&сго

ноз тромбофлебитическоа спленомегалиик  Об отом свидетельству­



ют следующие данные. E.JI* Зильберман, Е.Н. Кудрявцева и А,И* 

Серковский /1935 г ./  описали три наблюдения тромбофлебнтиче— 

ской спленоглегалии у детой, в возрасте от 1 г . 8 мес. до 7 лет. 

Е.И* Казанская и 0,А. Сорокина /1948 г ./  приводят 14 детей в 

во.расте от 2 лет 8 месяцев до 15 лет, С«Р, Слуцкая /1951 г ./  

5 наблкщеншх детей с тромбофлебитическом спленомегалией.

С*Д. Терновский /19 0 г ./  сообщал о 34 детях с тромбофлебити- 

ческой спленомогалией. Б,С. Панушшн /1959 г ./  относит к 

тромбофлебитической спленомегалии 35 детей на 58 спленэктомий. 

М,Н. Степанова /1961 г ./  описала 06 наблюдений тромбофлебити­

ческой спленомегалии у детей, 1ольшшство указанных авторов 

тромбоза в венах ворот селезенки ни во время операции, ни на 

вскрытии не находили. /С,Д. Терновский, В,С, Ианушкин, А,И, 

1Ънералов/.

К,К. Полякова и Н«Ф« Крылова /1951 г ./  на осповашш соб-. 

стЕенных наблюдений приходят к выводу, что " . . .  за клипическж. 

синдромом именуемым тромбофлебитической спленомегалией, могут j 

скрываться процессы, разыгрывающиеся во всей системе воротной 

вены".

А,А. Биркун пишет:"Тромбоз селезеночной вены сравнитсль- 

но редко бывает первичным, изолированном от страдания всей 

норотной системы; в большинстве случаев он является одним из , 

проявлений поранения многих ее ветвей".

Больное количество наблюдений, описанных в после лее 

время под диагнозом "тромбофлебитическая спленомегалия", по 

всей вероятности, обусловлено тем, что I/ передаю имеет место 

переоценка клинических и гематологических признаков в диагно­



стике этого заболевания; 2/ переоцениваются секционные наход­

ки -  значение тромб се, наеденных в селезеночной вене на вскры­

тии.

Я,А. Кампелылахер указывает, что если на вскрытии най­

дены тромбы в селезеночной вене при отсутствии цирроза печени 

и непроходимости ствола воротной вены, то это является натоло- 

гоанатомическим подтверждением клинического диагноза"тромбо- 

флебитическая спленомегалия". "Нахождение CBeiaix тромбов в 

селезеночной вене и других ветвях системы воротной вены на 

вскрытии после спленэктомии не яеляотся доказательством в 
пользу тромбофлебитической опленомегалип, так как такой тром­

боз можно считать самым частым следствием, осложнением опера­

ции удаления селезенки при заболеваниях систеш крови".

Все ае в редких случаях тромбофлебитическая спленомега- 

лия у детей монет быть.

Клиническая картина тромбофлебитической спленомегалии 

характеризуется следующими признаками: резкое увеличение селе­

зенки, внезапные нолудочно-кишечные кровотечения, повышение 

температуры, уменьшение селезенки после кровотечения, поносы, 

нередко асцит, анемия, лейкопения —ii.000-3 .ООО, тромбопения 

нике ЮО̂ ОоО, минимум 10 тыс. /Н,И,. Лепорокий ДУЬ/, С.Р.Слуц- 

кая, В,С. Ланушкин, И,Е*. дизель и О.А. Титова /217/, С,Д, 

TepHObCKiiii/. А.И, Мелик -  Арутюнов /231/ считает, что келудоч- 

но-кишочноо кровотечение при наличии увеличенной селезенки 

не является патогномоничным признаком при тромб флебитической 

спленомегаЛии, поскольку кровотечение наблвдается при любой 

локализации тромба в портальной системе.



М.Д. Пациора на основании сосстве..пых наблюдений ожи­

дает существование первичного тромбоза селезеночной вены, по­

лоненного в основу диагноза "тромбоудебитическая сплепомега- 

лил". Она объе.щшяет клшшчесиие формы, обусловленное различ­

ной локализацией блокады в системе воротной вены и различно!! 

цричиной, вызвавшей эту блокаду, в одну группу под диагнозом 

"синдром внепеченочной портальной гипертензии".

Сейчас у не многие исследователи признают, что в клини­

ческой картине тромбофдебитической спленомегалин пет ничего 

специфического, ничего патогпошничного.

В литературе имеется наблюдения, когда воспалительные 

процессы в области ствола Еоротпой вены симулировали клинику 

тромбофлегёитической спленомегалии. Так, Т.Н. 3авадская/1953г. 

приводит наблюдение над больной 20 лет, которая больна с 9 

летнего возраста, и все время шла под диагнозом "тромбофлеби- 

тическая спленомегалия", а на секции обнаружено сдавление во­

ротной вены, селезеночной вены и артерии извне спайками, трое 

бов не было.

Аналогичный случай наблюдался в клинике госпитальной 

хирургии руководимой профессором А.Т. Лвдским. Вольной, Ч 

2 л.З мес. поступил в клинику L марта 1954 г . с диагнозом 

"тромбофлебитическая сплеиомегалия". Заболел 9 января 1954 г . 

Повысилась температура до 38 градусов. На следующий день во 

время еды появилась обильная кровавая рвота. Направлен в 

г.Свердловск. В поезде многократная кровавая рвота. До по­

ступления в клинику проводилось следущзе лечение: ненищиши 

синтомицин, хлористый кальций, витамин К, С, гематоген, пре­



параты железа, 10 переливании крови, 2 переливания раствора 

сухой плазмы. Триады произведена пункция брюшной полости, выве­

дено семь литров асцитической жидкости. При поступлении в кли­

нику: кока бледная, :кивот очень болыжх размеров, пупочная гры- 

sa асцит. Гладкая печень выступает па 5 ,5  см из-под реберной 

дуги, селезенка выступает на 3 см* Стул дегтеобразный, В пери­

ферической крови гемоглобин II# , эритроцитов 855000, лейкоци­

тов 3400, тромбоцитов 75000. Ребенок умер от продолжающегося 

кровотечения из пищевода через 5 суток с момента омептогепато- 

йиксации.

Па вскрытии выявлено резкое сужение основного ервола воротной 

вены с ее склерозом на почве плотных сращений в воротах печени 

Тромбов не найдено.

Приводим свое набл]здеиие.

Больная Таня Д ., 7 лет, поступила в клинику детской хирур­

гии 22/XI-59 г . по поводу желудочного кровотечения. Больна де­

вочка с 3-х летнего возраста, жаловалась на боли в правом под­

реберье, тошноту, рвоту.

Епервые рвота с кровью /сгустками/ появилась 4/XГ-59 г . Накану­

не температура повысилась до 40°. заподозрили кровоточащую 

язву желудка и больную госпитализировали в хирургический ста- 

ционар по месту жительства, где рвота кровью повторялась двал;д

Раньше ребенок болел пиодермией, коклшем, скарлатиной, 

дизентерией. Пупок долго кровоточил.

При поступлении в клинику общее состояние больной средней 

тяжести, очень бледная, вялая. Пониженного питания. Тены 

сердца приглушенц. В легких дыхание везикулярное. 1йвот уве-



личеи в объеме, мягкий. Селезенка плотная, на 3 см выступает 

из-под края реберной дуги. Печень не увеличена, дурез снижен 

до 450,0 стул периодически дегтообразный. Количество эритроци­

тов 2 .О Х).ООО, гемоглобин 47/., количество тромбоцитов 71060, 

лейкоцитов 4200. Рентгеноскопия пищевода и желудка. Варикозное 

расширение вен кардиального отдела пищевода и желудка /рентге­

нограмма приведена ниже/.

Портальное давление 340 мм водяного столба.

8/I-G0 г . -  операция под интратрахеальпл! наркозом.

Во время операции обнаружена большая сеть расширенных сосудов 

по малой кривизне желудка и в области диашрапш,. Кардиальный 

отдел желудка окутан плотнимы рубцами и интимно слшш с диаф­

рагмой.

Произведена спленэктомия в сочетании с оментогепатофре- 

нопексией.

Послеоперацио1шый период протекал без осложнений и девоч­

ка в хорошем состоянии выписана домой.

До 9/X-6I г .  девочка чувствовала себя удовлетворительно, 

периодически /4 раза/ наблюдалось необильное желудочное крово­

течение. Начавшееся 9/X-CI г . желудочное кровотечение привело 

к смерти больной.

На вскрытии найдено: склероз стенки воротной вены и обра- 

зоЕание перетяжек в разных ее отделах. Воротная вена окружена 

соединительной тканью. Варикозное расширение вен пищевода и 

желудка / макрос то см.ниже/.



Вопросы такти и при тромбофлебитичес кой спденоглегалии в 

настоящее время еще неразрешены. А,И. Мелик -  Арутюнов, Н.Н. 

канский /1953 г ./ , Е*И. Казанская /131/ отрицают спленэктомию 

при отогл заболевании. С,Д. Терновский, B.C. Панушкин, В.и. Ка­

занский, А.И, Генералов и другие полонитеды-ю относятся к сплен- 

эктомии при тромбофлебитической сплевомегалии. В последнее вре- 

мя большинство а: торов высказываются за применение порта-каваль- 

ыых анастомозов в сочетании со спленэктошей /Й*И. Еланский/113/ 
М. Д. Пациора, А,В, 1>ляев /93/.

А.Т. Лидский рекомендует применять при тромбофлебитической 

спленомегалии спленэктомию с оментогепатоуиксацией, которая 

оправдала себя при лечении дру гих форм портальной гипертонии.

П01уГАлЫ1АЛ ПИШГтаЬШ. А.Л. Мясников /1949 г./  

считает, что портальная гипертеизия есть состояние повышенного 

кровяного давления в воротной вене, ^то частое следствие тяже­

лых печеночных заболеваний и пряглой результат затруднения от­

тока крови из воротной вены*

На основании литературных данных анатома-физиологическая 

сущность портальной гипертензии Я.А. Кампельмахером сгрушлро- 

вана в следукхцую систему:

I .  Внепеченочная блокада портального кровообращения выше 

печени:

I)  кардиальный псевдоцпрроз и цирроз печени /при слинчи- ’ 

вом перикардите, митральном стенозе, вроддендах пороках сердца 
и др./



2) болезнь Будд -  Хиари /облитерирукадий тромбофлебит пе­
ченочных вен/.

11, Внутрипеченочная непроходимость воротной ваш :

1) цирроз печени; 2) опухоль печени; з)  внут^нпеченочнык тро !• 

боз ветвей воротной вены.

И, Внепеченочная непроходимость шетемы ворот noli вены низке 

печени: I )  непроходимость ствола воротной вены -  диффузная 

портальная гипертония; 2) непроходшлость ветви воротжй вены -  

местная, ограниченная портальная гипертония /например, тромбоз 

селезеночное или брыжеечных вон/.

IV. Внутрипеченочная непроходшлость воротной вены в соче­

тании с внепеченочной непроходимостью ниже печени: 1) цирроз 

печепи, осложненный тромбозом воротной воны или ее ветвей;

2) цирроз и облитерация воротной вены.

V. Внутрипеченочная непроходимость воротной вены в соче­

тании с внепеченочиой непроходимостью выше печени, например, 

спленогенный цирроз печени в комбинации с кардиальным циррозом 

на почве затяжного эндокардита,

VI. Непроходимость воротной вены динамическое характера, 

обусловленная сокращением шш атонией большой селезенки, спаз­

мом или атонией сосудов систеш воротной воны: I)  непроходи­

мость спастическая; 2) атоническая.

Давление в системе воротной вены в физиологических усло­

виях по данным различных авторов колеблется в пределах 'J0-220 

мм водяного столба, в патологических условиях нередко достига­

ет 600 мы водяного столба.



Причинами синдрома портальной гипертензии могут быть:

1 . Поражения сосудов системы воротной ваш /брыжеечных 

вен, оелезеночной вены, воротном вены/.

При отом различает врожденные и приобретенные поражения.
К врожденным поражениям сосудов системы воротно.. вены относят 

облитерации, сужения, стенозы, недоразвития их.

К приобретенным поражениям сосудов системы воротной воны 

относятся: тромбоз /И.И. Лепорский, М.Д, Тушинский /359/, Н.К. 

Горяев /81/, Б.Л, Шаак /Зоб/, С.Д. Терновский, С.Р. Слуцкая,

В.С.йанупкин, О.А. Титова/, опухолевые или воспалительные про­

цессы, исходящие из окружающих органоЕ и тканей, сдавление 

дистопированной почкой, гинерплазированншш лиюфагическими 

узлами, сужение просвета воротной вены на почво пилослебита 

при общей инфекции, пупочном сепсисе. /Е.И. Казанская, М. и 

Ракче.'ва /2Э8/, С.Е. Макиевская /210/, К.К, Полякова и Н.ф. 

Крылова, А.И* Генералов/.

Поражения сосудов портальной системы бывает сочетанными. 

Так, Г,А. Гомзяков /1У36 г ./  описал сочетанный тромбоз артерии! 

и вен селезенки у больного портальной гипертонией.

2 . Циррозы печени различной природы: после врозденной 

атрезии желч1шх ходов, механической желтухи, токсшюинфекцион- 

ного гепатита, болезни Боткина /по данным М.Г* Малкиной 1958 г. 

в 80%/% хронической кишечной интоксикации, туберкулеза, бруцел 

леза, сифилиса, малярш, кардиальные циррозы.

3* Нарушение портального кровообращения на почве спазма 

крупных ветвей воротной вены /Н.К. Горяев/, их атонли, сокра­

щения большой селезенки.



-  хое-

Г» Фанкони и А. Вальгрен /I9G0 г./  указывают, что причиной 

расстройства кровообращения в гепато-портолиенальпой системе 

у детей монет бить первичный идиопатический цирроз печени, раЕ» 
как сифилитический и кардиальные застойные циррозы. Кроме того, 

"затруднения в кровообращении могут находиться в воротной и се­

лезеночной вене и, возможно, в кровеносной системе самой селезе: 

ки. В единичных случаях был обнаружен тромбоз селезеночной или 

воротной вен, В редких случаях стеноз монет быть обусловлен да­

влением значительно увеличенных лимфатических узлов и опухолей 

или врожденными уродствами вен".

Аркар, / Л и н % 1961’ г . пишут: "Источником 

развития портальной гипертензии у детей в 88$ случаев /68/ были 

внепеченочные заболевания ” , " . . .  у 22 больных патологические 

изменения касались самой портальной вены: тромбоз, стеноз, ка­

вернозные изменения".

3. Клейнт /1962 г ./  указывает, что в детском возрасте наиболее 

важной является внепеченочная блокада. Последняя возникает:

I) при облитерации воротной вены и ее ветвей, которая монет 

быть врожденной при распространении облитерирующего процесса 

пупочной вены или приобретенной при тромбозе инфекционного, 

травматического и спонтанного происхоядения; 2) при сдавлении 

воротной вены или ее ветвей воспалительным рубцом.

ЛАТОГДНЕо lAELtjbuilO i j l l  И

"Структура вен пищевода характеризуется "варикозностыэ", кроме 

того им присуща тонкость стенок в отличие от более плотной и 

сетчатой структуры вен колудка, что приводит к легкой их растя­

жимости" /И.А. Кассирский, 1959 г ,/



А.И. Мелик -  Арутюнов доказал, что чисты11 спленотромбоз 

без портального сосудистого или внутрипеченочиого стаза, как 

правило, не приводит к расширению вен пищевода с кровотечениями 

из них -  для этого необходима обтурация /блокада/ в системе во­
ротном вегш.

При портальной гипертонии большое значение имеет анастомо- 

тический путь: воротная вена -  венечная вена келудка -  пищевод­

ные и диафрагмальные вены -  межреберные ваш -  непарная вена -  

верхняя полая вена. По ходу этого анастомотического пути появля­

ется узловатое расширение вен кардиального отдела келудка и пи­

щевода, причем чаще всего и в большей степени эти изменения воз­

никают в низшей трети пищевода, jto объясняется особенностями 

кровоснабжения отдельных частей пищевода. /А.Л. Мясников/.

Вены нинней трети пищевода связаны с системой воротной вен 

через венечную вену келудка и селезеночную вену. При развитии 

портальной гипертензии этот физиологический путь оттока крови 

резко нарушается, появляется окольное кровообращение. При обли­

терации, атрезии воротной вены кровь вообще не попадает в пе­

чень и распространяется по окольным венам.

Вены средней и верхней трети пищевода принадлежат к систе­

ме верхней полой вены, которая при портальной гипертошш обычно 

не вовлечена в патологический процесс.

Следовательно, при портальной гипертонии в большей степени, 

страдают вены никней трети пищевода. Но так как последние ана- . 

стомозируют с венами 1сардиально .о  отдела келудка и венами 

остальных отделов пищевода, то затруднения кровообращения и 

узловатое расширение вен выявляются в кардиальном отделе желуд­

ка и в верхней и средней трети пищевода. »



В развитии варикозных расширении вен пищевода помимо высо- 

кого уровня портального давления, большое значение имеют осо­

бенности расположения портакавалышх анастомозов. Так, Ц.Д. 11а- 

циора /ГЭ56 г*/ ответила, что возникновение варикозных расшире­

ний пищеводных вен зависит не от стедеш! повышения портального 

давления, а от наличия анастомозов ме::ду веками желудка и пище­

вода. Если такие анастомозы имеются, то неустойчивые под. слизи­

стые вены пищевода расширяются. Если анастомозов между венами 

желудка и пищевода нет, но имеются анастомозы, обеспечиванию 

другой путь оттока крови в систему верхней поло:: вены, то вари­

козных расширений не развивается.

Б возникновении пищеводно-желудочных кровотечений при пор­

тальной гипертензии основное значение имеют: I/ высокое давлен! 

в системе воротной вены; 2/ разрывы узловато расширенных век 

пищевода и желудка; 3/ истончение, повышение ломкости и прони­

цаемости сосудистой стенки; 4/ тромбопения, гшюцротромбшю- 

пепия; 5/ динамические изменения в селезенке и в венах системы 

воротной вены /сокращение селезенки, атония, спазм сосулов/;

6/ сопутствую:дае заболевания /грипп, ангины, другие инфекцион­

ные заболевания/.

Б возншшовени асцита при портальной гипертонии имеют 

значение: повышение давления в воротной вене; гипопротешемия; 
особенно снижение альбумина, ведущая к снижению коллоидно-осмо­

тическою давления плазмы крови /А.Л. Мясников/; появление ток­

сических веществ в крови A l.ll. Павлов/; задержка ионов натрия; 

увеличенная проницаемость капилляров; гуморально обусловленная 

тканевая задержка воды /Е.М. Тарев/; сниненне онкотического 

давления сыворотки вследствие обильного кровотечения может спо
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собствоать появлению или усилению асцита /В,й1.Тареев/.

Ф.З. Меерсон и Г .л . ;Ларковская /230/ указывают, что раз­

витие асцита при портальной гипертензии зависит не только от 

степени нарушения гемодинамики, но и от функционального со­

стояния нервно-эндокринных механизмов организма.

/иьи.о со :лли .лш ъ

За I I  лет /1050-1X1 гг ./  в клинике детской хирургии 

Свердловского Государственного Медицинского института опе^ирс 

ьано 70 детей с синдромом портальной гипертензии. Возраст 

детел: от одного года до пяти лот -  10 детей, свыше 5 лет до 

10 лет -  35 детей, свыше 10 лет до 14 лет -  25 дотей.

Следовательно, наибольшее количество болышх приходится 

на возраст от 5 до 10 лет -  35 детей. Однако, анализ анамне­

стических данных свидетелю вует о том, что начало заболева­

ния у детей в большом проценте относится к более раннему воз­

расту -  3-5 лет. У одного больного заболевание началось с 

годовалого возраста, у больной Нади М. 3 лет отметили увели­

чение селезенки в 4-х месячном возрасте.

1.1альчиков было 38, девочек 32 человека.

длительность заболевания: до года-26 детей, свыше года 

до 3 лет -  19 детей, свыше 3 лет до 6 лет -  18 детей, свыше 

6 лет -  7 детей. У некоторых детей бывает трудно установить 

истинную продолжительность заболевания, так как родители ча­

сто обращаются к врачу, когда у ребенка появляются кровотече 

ния, увеличение селезенки, боли в левом боку. Нередко, к со -



нелашго, при сборе анамнестически данных приходится встречать­

ся с такими ответами: "врачи давно говорили, что у ребенка уве­

личена селезенка, но все пройдет". Последнее обстоятельство, 

вероятно, объясняется тем, что практические врачи гало знакомы 

с данной патологией у детей. Об этом свпдетельствуш: и те напра­

вительное диагнозы, с которыми дети поступали в нашу клинику: 

болез1Ш Верльгофа 23 раза, опухоль левой почки 2 раза, рак пе­

чени один раз, гемангиома /после лапаротомии/ од*ш раз, бруцел­

лез один раз, опухоль селезенки один раз, желудочное кровотече­

ние три раза, гииохромвая анемия два раза.

Иредаествущие заболевания у наших 70 больных, которые 

могли привести к возникновению и развитию портальной гипертен- 

зпи были следующие: болезнь С .П. Боткина у 10 детей, туберку- 

лоз у 24 детей, ветряная оспа у 21 больного, скарлатина у 10 

детей, дизентерия у 8 детей, пневмония у 17 детей, малярия у 

2 детей, пупочный сепсис у 2 детей, корь у 23 детей, дифтерия 

у 5 детей, коклш у 8 детей, нефрит у I  больного, менингит у 

I  больного, паротит у 4 больных, брюшной тиф у I  больного, слип­

чивый перикардит у i  больного, митральный стеноз у одного боль­

ного, эпилепсия у 1 больного, травма ;живота у одного больного и 

у одного ребенка нс за ацение цепочной вены.

За последние годы, проводя углубленное изучение анатоми­

ческих изменений со стороны сосудов портальной систеш, мы все 
стали

чаде встречаться с вроаденными и приобретенными /воспаление, 

гиперплазия лимфатических узлов/ изменениями систеш воротной 

вены.



Ток, на вскрытии погибших детей из вроадепнах и приобре­

тенных nopaaemti сосудов поргальнол системы ш  встретили: $ 

1>4юполную облитеррдаю воротной вены, просвет которой продета] 

лялся в видз "сита" /схетза $  I/

2 /  Резкое сужение "стен оз" воротной вены/схема #  2 /



3 / Резкий склероз стенки воротной вены /схема J3 3/

На основании собственных наблщениа, а такие литературных 

данных /Т.И. Завадская /116/, Т .0 . Корякина, М.Д. Нациора,

З.Клейнт /152/, Аркар, Лин/421/, Галанд, Еартман, Штрихт.^?^Ц 
Тайшет, Древе / ‘fiz errs  4 4 4 / нам представляется, что

внепеченочная портальная гипертензия у детей нередко обусловле­

на вроядешшли или приобретенными процессами в сосудах порталь­

ной системы.



Субъективные признаки заболевания у наших больных бшш 

следующие /табл.II/.

Таблица J5 I I

Признаки заболевания Общее количество

Общая слабость и вялость 54

Снижение аппетита 50

Похудание 45

1Ъловная боль 37

Отставание в физическом развитии 35

Ьоли в животе 45

Головокружение 29

Повышение температуры 35

Кровавая рвота 16

Кишечные кровотечения 9

Носовые кровотечения 24

Геморрагические высыпания 19

Увеличение размеров живота 48

Тошнота 10

Поносы 24

Желтушное окрашивание ко;::ных покровов 16

Общая слабость, вялость, снижение аппетита, похудание, 

головная боль, головокружение, тошнота объяснятся общей ин­

токсикацией на почве нарушения функций печени, нарушения



н о -

портального кровообращения, нарушения функций почек.

Повышение температуры но литературным данным наблюдается 

у 24^ больных порталыюй гипертонией. Паши данные /35/ согла­

суются с этими данными. 1&к правило, повышение температуры 

носит субфебрилышн характер /37, 2 -37 ,5  градусов/, но у неко- 

торых детей, обычно где имело место желудочное кровотечение, 

температура повышалась до 39 -  40 градусов.

Генез тегшературной реакции у больных с порталыюй гипер­

тензией не совсем ясен* По-видигкщу, здесь играют роль: общая 

интоксикация организма, нарушение терморегулящш, воспалитель­

ные процессы в сосудах воротной вены, перисплешга и т .д .

Носовые кровотечения, гемо^рагичесхсие высыпания при пор- 

тальной гипортензии по литературным данным наблщцаются часто. 

Эти кровотечения могут бить вследствие наличия тромбопешш, по­

вышения проницаемости сосудов, изменения эндотелия, повышения и 

ломкости.

При портальной гипертензии часты': симптом -  боли в зшвоте 

Обычно дети указывают на боли в левом подреберье. Начинаются 

они с чувства тяжести /у более старших детей/, болезненности цр 

пальпации у маленьких детей. Редко боли носят п^иступообразнш! 

характер. Обусловлены боли в животе наличием увеличенной селезе 

ки, явлениями пориспленита.

Объективные признаки заболевания /таблица $  12/.



Хаблица JS 12

Признаки заболевания Общее количество

Бледность кожных покровов и
сжзистых 47

Понижение питания 45

Расширение вен передней грудной 
клетки, брюшной стенки 29
Увеличение печени 28
Увеличение селезенки 68
Асцит I I

Пищеводно-желудочные кровотечения 19
Носовие кровотечения 24
Кишечные кровотечения 9
Геморрагичес кие Еысыпания 19

Изменения со стороны сердечно-сосуди- 
стои систеш 31

11елтуха 12

Спленоыегалия является классическим признаков синдрома 

портальной гипертензии. Сплетмегалш ш  ответили у 68 детей 

/97,1^/, причем у одного сольного увеличенная селезенка била 

обнаружена во время лапаротомии. У двух больных селезенка не 

была увеличенной.

У большинства оперированных детей с синдромом портальной 

гшкфтензии селезенка была больших размеров: либо занимала вс1 

левую половину брюшной полости, либо нижним полюсом достигала



пупочиоЛ линии. ie c  удаленных селезенок от 200 грамм до I  кг 

400 грамм*

Пищеводно-келудочше кровотечения являются ьторш Есду1дим 

признаком синдрома портальной гипертензии. Из 70 болы-шх пище- 

водно-иелудочное кровотечение мы наблюдали у 19 детей 27,1, , 

из которых, у двух болышх при вцутрипеченочной блокаде в ста­

дии декомпенсации, у 17 детей с внепечеиочной непроходимостью 

системы воротной вены,

iio данным О.С. 1дина и L.C. Розанова /1950 г ,/  и другая 

пищеводно-нелудочные кровотечения при портальной гипертензии 

составляют от 9 до 15£з. В.С* Панушшн /1Л59 г ./  наблвдал желу­

дочно-кишечные кровотечения у 16 детей из 35, а А.И. ^еаершюв 

у 36 детей из 74, I.i.H. Степанова у 35 из 44 дете...

уточником кровотечений, как правило, являются варикозно 

расширенные вены нижней трети пищевода и кардиального отдела 

желудка. Пищеводно-желудочные кровотечешш при внепоченочноЛ 

портальной гипертонии появляются вшзанно, казалось бы, среди 

полного здоровья. У всех 19 наших детей, кровотечению предше­

ствовал подъеп тешературы до вюоких цифр /39-40( /. Кровоте­

чения носили про(.,узний характер, в рвотных массах сгустки крови 

в большом количестве, иолел за кровавой рЕотол появляется д ег- 

теобразний стул.

Кровопотеря у детей с пищеводно-желудочными кровотечениями быва̂  

ет значительная, это продляется в развитии тякелой постгешр- 

рагическоЛ анемии. Дети становятся вялыми, резко бледными, 

иногда кожные покровы делаются восковидн; ши; в перифехжческой 

крови процент гемоглобина снижается до 17-22*, .



Изменения со стороны сердечно-сосудисто:i систеш ш  наблю­

дали у 31 больного. Клинически эти изменения характеризовались: 

приглушением тонов сердца, разлитым верхушечным толчком, систо­

лическим /анемическим/ шумом на верхушке сердца. У 24 детей 

проведено электрока* диограйическое исследование; у 21 больного 

обнаружены следующие изменения: явления гипоксии в миокарде у 

2 больных; изменение внутрижелудочковой проводиглости у 2 боль­

ных; синусовая тахикардия у 8 больных; изменения в миокарде 

диффузного характера у 5 больных; очаговые изменения в миокар­

де у 4 больных.

А.Л. Мясников изменения со стороны сердечно-сосудистой 

систеш при портальной гипертензии объясняет переполнением кро­

вью системы воротной вены, что приводит к снижению давления в 

системах обеих полых вен с последующим нарушением функции серд­

ца. Уместно здесь остановиться на концепции i.l.C. ГЛаслова/1и51г. 

рассматривающего цирроз печени как системное поражение мезенхи­

мы. бто обстоятельство позволяет объяснить дистрофические из­

менения в сердечной мышце. Фактором, способствующим развитию 

сердечно-сосудистой недостаточности, является высокое стояние 

диафрагмы при большой печени» спленомегалии, что непосредствен*! 

но влияет на положение сердца.

Асцит довольно частый признак синдрома порталыюл гипер­

тензии и наблюдается при декомпенсированных стадиях болезни.

Зго мы наблюдали у 7 больных с внутрипечоночно.i непроходимость], 

воротной вены и у 4 больных с внепеченочной непроходимостью 

системы воротной вены. Количество выводимой наш асцитической : 

нидкости доходило до 20 литров.



Расширение вей пере лей грудной клетки и брюшной стенки 

мы наблюдали у 29 больн х 41,4/., преиадущественно при внутри- 

печеночной непроходимости ветвей воротной вены* Ы.д. Пациора 

указывает, что"расширешше вены передней брюшной стенки воз­

никают только при внутрипеченочиой блокаде портальной систеш 

когда образуются портакавалыше анастомозы через незараценную 

цепочную вену".

Увеличенная печень наши облечена у 28 детей 4Ц с синд­

ромом портальной гипертензии, из mix у 8 детей была увеличена 

только ловая доли печеии* У пяти детей /четверо с виепеченоч- 

пой непроходимостью систеш воротной вены, один с внутрипече­

ночиой непроходимостью/ во время операции обнаружена атро уия 

левой доли печени, которая бала резко пстончена. Ото так назы 

ваеглая пейротическая атрофия печени, развиваюцаясл под влия­

нием давящей силы /А.И. Абрикосов, А.И. Струков, IJ53  г./

Изучая функции печени у детей с синдромом порталыюй ги­

пертензии,ш получили следующие даннье /таблица & 13/.

йоказате и сахара Кмови / о операции/

Таблица # 13

loi- Индекс Соколь-
го никова иеньше
! I  I

Серена 4 ,6  лет 1,36
Таня Р* 8 лет 1 ,3
Толп С. ю  лет 1 ,8
1*>ва й. 5 лет 1 ,3
Вова А* I I  лот 1 ,4
Маруся U. 12 лет 1 ,9
Толя Г. 10 лет 1 ,4

1,0
1,0
0 ,9
1 ,2
0 ,9
1 ,5
1 ,0

0 ,9
0,8
1,1
0 ,8
1,5
0 ,3
0 ,9



Люся М, I I  лет 1 .7 1.4 0 ,6
Нина Б» 13 лот 1 ,5 1,0 1,0
Катя Т.. 13 лет 1,3 0 ,9 0 ,8
Вова К. 10 лет 1 ,3 0 ,9 0 ,9
Катя Г. 7 лет 2 ,0 1,3 0 ,7
Саша С, 5 лет 1 ,6 1 ,2 0 ,8
Боря К, 13 лет 1,0 0 ,9 1.3
Саша М, 4 года 1 ,8 1.6 0 ,8
Ира С, 3 года 1.0 0 .7 0 ,8
Надя М. У года 2 ,1 1 ,9 0 ,9

Показатели билирубина крови /до операции/

Таблица Ji> 14

Больше Количество по 
Бокальчуку

Реакция Ван-Ден- 
Берга

Таня М. 7 лет 12,8 непрямая
Слава fj. 10 лет 12,8 их% непрямая
Лида И, I I  лет 25,6 " прямая
Середа 4. 6 лет 9 ,6  " непрямая
Таня Р. 8 лет 24,96 " непрямая
Таня Б* 4 года 6,24  " непрямая
Тамара К* 8 лет 25,6  " прямая
Витя К» 7 лет 12,48 " прямая
Толя С, Ю лот 409,6 прямая
Света Г* 7 лот 102,4 mf/o прямая
Вова П, I I  лет 25,6  " прямая
Валя Т. I I  лет 409,6 " прямая
Коля Д* 9 лет 12,48 mf/i> непрямая
Вова 5 лет 6,24 MIf/o прямая
Вова А. I I  лет 12,48 " прямая
Саша Б, 9 лет 25,6  " прямая
Толя Г, 10 лет 25,6 " прямая
Аркаша С. 3 ,5 12,48 прямая
Люся М, II лет 6,24  Ш#> пряглая



Нина Б. 13 л. 25,6 глГ/з прямая
Катя Т. 13 л. 12,48 " пряглая
Гера М* 7 лет 19,2 непрямая
Лада f l .XI лет 12,8 " непрямая
Гена П« I I  лет 51,2 ms*/» пряг.1ая
Равиль А. 6 лет 25,6 ” пряглая
Нова К. 10 лет 12,8 п непрямая
Саша С. 5 лет 24,96 шf/o прямая
Таня Д. 7 лет 49 ,9  " прямая
Алик X* 6 лот 12,8 ил*/* прямая
Боря К 13 лет 12,48 " прямая
Люба Ш. 10 лет 12,8 Mi£ непрямая
Нина Б, 6 лет 199,68 w$> пряглая
Саша М* 3 года 12,48 Mitt прямая
Ира С, 3 года 24,96 f.lT/j прямая

значительное увеличение билирубина крови /409,6 щ $, 

199, 68 мг,., 102,4 mi*/о/ мы наблцца.ш у больных с внутрипече- 

ночноЛ непроходимостью ветвей воротной вены /гипертрофический 

цирроз печени/*

Показатели протромбина крови /до операции/

Таблица & 15

Больные Количество в %

Таня М, 7 лет 100
Серена Ч, 6 лет 94
Таня Р, 8 лет 89
Толя С, ю  лет 80
Света Г, 7 лет 95
Серегл Б, I I  лет 100
Коля Д* 9 лет 90
Вова Б, 5 лет 94



Бова А. I I  лет 89
Бова Б* 9 лет 75
Коля II* 5 дет 90,5
Аркаш б . 3 ,5 100
Нина Б. 13 лет 94
Катя Т. 13 лет 100
Гера М. 7 лет 86
Гош II I I  лет 100
Еова К* 10 лет 85,9
Сша С .5  лет 79
Таня Б. 7 лет 77
Боря К. 13 лот 77
Люба Ш. 10 лот 100
Саша М* 3 года 100
Ира С. 3 года У0,6
Надя М. з  года 71

Общий белок крови /до операции/

Таблица & 16

Ьольн е Количество в %

Таня Р. 8 лет 7,4k,
Таня 4 года 7,20
Толя С. 10 лет 8,00
Еова Е. 5 лет 7*2
Бова а. I I  лет 7.2
1юва Б» 9 лет 4,81
Коля П. 5 лет 2,93
Люся й . I I  лет 9 ,8
Мина i3  лет 8 ,3
Катя Т, £3 лет 7 ,2
Itepa Li, 7 лет е ,о 8
Саша С. 5 лет 6 ,12
Таня Д, 7 лет 7 ,5
Алшс X. 6 лет 8*28



Боря *4 13 лет 
Вша Б* 6 лет 
Ира С. 3 года 
Надя М* 3 года 
Саш М. 3 года

8,08
8,17
6,77
7,44
7,2

Значительное снинение общего белка крови A ,  j 3/„,

4,8]$/  ш  набдодали у болышх с внутркпеченочно:; непроходимо­

стью ветвей воротной вены в стадии декомпенсации.

Таким образом, прово,далые фушециональн е пробы печени 

/сахарная кривая, билирубин крови, содержание протромбина, 

общий белок крови/ у большинства обследованных болышх бшш 

удовлетворительные. Наибольиие отклонения ш  отметили в пробе 

Квика-Пытеля. Оту пробу ш  провели у 14 большое -  показатели 

ее снижены до 32-38/,. Аналогичное данные приводит А.И. Генера­

лов.

Со стороны периферической крови при портальной гипер­

тензии набладается анемия, ле..копенил, тромбопения или суб- 

тромбоцитоз.

Содержание эритроцитов в периферической крови у наших

детей:

Таблица J& 17

Количество эритроцитов 
в млн.

На 10 сутки после 
До операции операции

1-3 млн.
3 . 1 - 4  млн.
4 . 1 - 5  млн.

13
29
28

29
39

ИТОГО 70 68



Соде^шаше гемоглобина в периферическо,, кх.ови:

Таблица & 18

Гемоглобин по 
Сали

,Цо операции На 10 сутки поел 
операции

I7 -4 & I I I
49—6С$> 21 14
6I-6S& 12 15
свыше 6S$ 26 36

iffilD 70 G6

Таким образом, из приведенных данных в, дно, что до

операции анемия наолвдалась у 44 болышх, на 10 сутки после

операции умеренная аномия отмечена у 15 детей*

Содержание лейкоцитов в периферической к^ови

Таблица & 19

Количество лелш - 
цитов

операции На 10 сутки по­
сле операции

2.000-4.000 26

4,000-6.000 31 2

6.000-10.000 9 36

свыше 10.000 2 26

Итого 70 68



Лейкопения /от 2.000 до 5.000/ наблюдалась до операции у 

59 больных, аосле операции, как правило, у больных отвечается 

лейкоцитоз, который сохраняется и на 10 день после операции. 

Содержание тромбоцитов в неридеричесю..; крови.

Таблица & 20

Количество тромбо- до операции
ЦИТОВ В I  ММ

На 10 сутки по­
сле операции

20.000 -  70.000

70.000 -  120*000 

120.000 -  130.000

свше ХсО.ООО

12

31

23

4

20

48

Итого 70 68

Троглбопенил /от 20.000 до 150.000/ до операции б;хла у 

60 больных, после операции количество тромбоцитов увеличива­

лось и иногда остигало более 400.000 в I  мм3.

длительность кровотечения, свертываемость крови не нару­

шены.

После операции почти у всех детей наблюдается уве лчение 

количества лимфоцитов* На что также указывают И.А. Иванов/122/ 

Л.Л. Дедикова /106/, А.И. Генералов 474/.

Изучение пунктата костного ш ага мы проводили у ^2 боль­

ных с синдромом портальной гипертензии. llai.m поль,чеш следую­

щие да1шыс: количество миэлокариоцитов до операции скудное, 

особенно по линии лейкопооза, где ясно выражено торшнение



созревания элементов белой крови с почти нормальной пролифе­

рацией молодых форм. Индекс лейко-эритро до спленэктомии вы- 

раяен 0 ,6 :1  или 1 :1 . Превалируют элементы эритропоэза, причем 

наблюдается увеличение проэритробластов, нолихроматофильшх, 

оксифильных нормобластов и значительное количество эритробла- 

стоб оксифильных с пикнотическим ядром. Сразу после спленэкто­

мии количество миэлокариоцитов увеличивается в 2-3 раза, как 

со стороны лейкопоэза, так и эритропоэза. А поэтому количест­

венное из еиения остаются в тех же соотношениях, но качест­

ве шю особенно изменяется эритропоэз. Количество оксифильных 

эритробластов увеличивается и почти исчезают формы с пикно- 

тическим дегенеративным ядром. Спустя 10 дней после операции 

отмечаются уже значительные изменения: количество миэлокари- 

оцитов увеличивается до 100-200 в поле зрения. Индекс лейко- 

эритро доходит до 4 :1  или 3 ,5  : I .

Значительно увеличивается количество зрелых гранулоцитов: па- 

лочкоядерных, юных и сешентоядерных нейтрофилов. Со стороны 

эритропоэза уменьшаются и почти исчезают молодые формы эри­

тробластов, а количество оксифильных и полихроматоушльных 

форм незначительно превышает норму.

Изменения со стороны почек мы наблюдали у 9 детей, в 

том числе у 6 детей с внепеченочной непроходимостью системы 

воротной вены. Количество выделяемой мочи в сутки снижалось 

до 50-75 мл. Положительная реакция на уробилин отмечена у 

13 детей; нарушение концентрационной способности ночек и выде­

лительной функции почек /по С,С. Зимницкому /наблюдалось у .

9 детей. Повышение остаточного азота мы наблюдали только у



двух больных /44,57 №$>/ из 21 обследо.анного.

А другим клиническим методам исследования детей с синд­

ромом порталыюй гипертензии относятся: рентгенологическое 

исследование пищевода и келудка, эзофагоскопия, сплеиомано- 

метрия, спленопортогра^ш.
I

таГШИОБСКРЕ ШСЛ ;̂0];А1Ш И ШХ&'А

0Ь0̂ АД)С1-ЮПИ,1 У iliTB.1

Б отечествешюй литературе спо- дальних работ по рентге­

нологическому исследова1шю вен пищевода и аелудка при пор­

тальной гипертензии у детей мало. Г.Б . чюмин /I(j59  г ./  со­

общает о рентгенолох'ическом исследовании 3G детей. А.И. Гене­

ралов приводит данные о 4G болышх, обследованних рентгеноло­

гически, из которых у 22 обнаружено варикозное расширение 

вен пищевода и аелудка.

Рентгенологическое исследование вен пищевода и келудка 

мы провели у 31 больного с синдромом порталыюй гипертензии, 

и из них у 14 детей обнаруаими варикозное расширение.

Для иллюстрации приводим ряд рентгенограмм:

I ,  Больная РСатя Т. 13 лет. Диагноз: внепеченочная пор­

тальная гипертензия в стадии декомпенсации. Пищзводно-аелу- 

дочное кровотечение.



Больная Катя Т. 13 лет
Варикозное расширение вен нишей трети 
пищевода



Больная Катя Т, 13 лет.

Варикозное расширение ней кар, овального 

отдела желудка

2 . Больная Таня Д. 7 лет. Диагноз: Синдром внепеченоч- 

ной пох^ахыюй гипертензии в стадии декомпенсации. Пищеводно­

желудочное кровотечение



Ъольная Тшш Д* 7 лот 

Варикозное расширенно вон нижней трети пищевода 

и кардиального отдела келудка.

Рентгенологическое обследование у детей, особенно у 

маленьких, сопряжено с определенными трудностями.

В последнее время мы стали проводить эзофагоскошгаеское 

исследование вен пищевода у детей при подозрении на варикоз­

ное расширение вен пищевода. Эзофагоскопию ш  провели у 7 

детей,в том числе у одной больной, где рентгенологически 

варикозного расширения вен пищевода не било выявлено. У 

воех сеш  обследованных детей при эзофагоскопии обнаружено 

варикозное расширение вен пищевода, преигдуцествешю в нишей



трети его.

Рад авторов /С.Д, Терновский, Б.А. Петров, О, И. Гальпе- 

рин/ указывают на исчезновение варикозно расширенных вен после 

опленэктоши. Мы не можем согласиться с этими высказываниями. 

Так, из 14 Сольных, у которых до операции рентгенологически 

подтверждено наличие варикозно расширенных вен пищевода и же­

лудка, нагл известны I I  детей, у которых варикозно расширенные 

вены пищевода и желудка сохранились, из них 7 детей поступали 

в клинику повторно но поводу желудочных кровотечении, трое 

больных умерли в отдаленные сроки после операции от пищеводно­

желудочного кровотечения» Нагл известны данные вскрытия двоих 

из них. На вскрытии найдены варикозно расширенные вены нижней 
трети пищевода и кардиального отдела*желудка.

I* вольная Таня Д, 7 лет. Внелеченочная портальная ги­
пертензия /приводим макрофото ее пищевода/

Шкрофото пищевода больной Тани Д. 7 ют
ip e™



2 больной Ееня Б. Э.ют. Диагноз: внепеченочная порталь- 

ная гипертензия в стадии докогшенсащш. Опорацдя 

спленэктомия в 1955 г >ду. Умер 20 августа 1959 года 

от желудочного кровотечения /приводим макрофото 

пищевода/

Больно!! Пеня Б. 9 лет 

Варикозное расширение вен пищевода и кардиаль­

ного отдела нолудка



ClUMIOLiAHO.MBTi-U t . Многочисленные эксперимен­

тальные и клинические данные показывают , что селезеночное 

давление приблизительно равно портальному /Э,й. Гальперин, 

Ь.П. Шишкин, Т .0 . Корякина, В .А, Картавова, Б.А. Пчелина/134/, 

М,Д. Пациора, В*А. Обухов / 420/

Большинетбо авторов, производясь измерение порта,хьного дав­

ления во время операции у болышх с портальной гипертензией, 

отмечают повышение его в пределах 230-610 мм водяного столба.

Техника спленоманометр::п проста, для измеретч портально­

го давления применяется флеботопоыетр Вальдмапа.

В нашей клинике спленоманометрия проводится во время операции. 

По вскрытии брюшной полости,солезепка пунктируется иглой до­

вольно большого диаметра и к ко шале иглы присоединяется фле­

ботонометр, который отмечает показатели давления.

4арез эту же иглу можно в дальнейшем произвести спленопорто- 

графию.
Измерение портального д вления мы провели у 24 детей с 

ошщромом порталыюй гипертензии, у к,-х больших с болезнью 

Верльгофа, и у двух болышх с гемолитической анемией.

У детей с болезнью Верльгофа, гемолитической анемией 

портальное давление было в пределах I00-IG0 мм водяного стол­

ба. У детей, с синдромом порталыюй гипертензии измерение 

портального д вления мы проводили до введения релаксантов и 

после введения их. При этом показатели портального д вления 

почти не изменялись.



Показатели портального давления.

Таня Р. 8 лет 3G0 т  водяного столба
Коля Д. 9 лет 346 мм водяного СПооО
Вова Е. 5 лет 260
Вова А, I I  лет 400
Вова Б* 9 лет 400
Паруся 11.12 лет 400
Аркаша Ь .3 ,5  г . 250 мм водяною столба
Люся Б9« I I  лет 270
Пина -ь. 13 лет 400
Катя Т. 13 лет 400
Гера М. 7 лет 320
Таня Д. 7 лет 340
Таня С. I I  лет 400
1'иатя Г, 7 лет 250
Алик Х« 6 лет 220
Вася Т. 5 лет 400
Боря К, 13 лот 280
Пина Б. • G лет 300 мм водяного столба
Леня И* 12 лет 300 -i’-
Вова 2 , 9 лет 270
Еаля Л. 14 лет 400
Ира С. 3 года 35U
Саша to# 3 года 270
Надя U. 3 года 350 мм водяного столба

СШМЮГЬГТОГР^Ж!

Спланопортогра:л)ия является ценным диагностическим 

методом иссле, оваиия больных с синдромом портальнол гипер- 

тензш . Она позволяет установить вид портальной гипертен­

зии /внутрипеченочнш! или Енепеченочшл блок/; логллиза-



цшо блока, выявить степень развития коллатерального кровооб­

ращения, анатомичес’сие ос бенности вен, их размеры, положение, 

их пригодность для наложения анастомоза.

В отечественной литературе работ по спленопортох*рафии до 

второй половшш 1955 г . не било. Ли.ь за последние годы появи­

лись работы: В.А. Картавова и соавторы /1055 г ./ , Т.О* Коряки­

на /IjGO г ./, В*П, Шишкин /1ь'56 г . 1959 г ./ , о.И. Гальперин 

/1 959  г ./ , СергеЕшш /ЮбО г./,Постолов М.П. /1 0 0 1 г . /  Все 

эти данные касается взрос;шх болышх.

В детской хирургической практике едленопортогра^ия до сих 

пор не получила должного применения; в литературе имеются 

очень скромные данные -  М.Н. Степанов /10GI г ./  сообщает о 

8 спленопортографиях у детей. IG спленопортограиий произведе­

но в клинике руководитлой проф. С.Д.Долецким /Й.Г.идимкович, 

Л,А«Пашерстник, Е*И*Финкельсан 181/. Мы силенопортографию про­

извели 25 раз у 2  ̂ детей , у одного больного елленопо^тогра- 

фия произведена дна раза. Возраст детей от 3 до 12 лет. 

Четверым детям спленопортографию мы производили закрытым спо­

собом -  путем пункции селезенки через переднюю брюшную стенку. 

При этом у двоих детей под местной анестезией и двоих -  п_>д 

тиопенталом /2,5$/. У 21 больного /у одного больного повторно/ 

спленопортограгия производилась во время лапаротомии.

В качестве контрастного вещества мы применяли 50/* и 70$ 

кардиотр ют. Отчетливее получаются снимки при применении Щ1> 
кардиотраста* Количество вводимого вещества берем из расчета 

0 ,5  -0 ,8  на килограмм веса ребенка, но не больше 30 мл.



Подготовка к опленопортографии заключается в следу идем: 

накануне ребенка взвешиваем натощак, вечером и утром в день 

операции делаем гипертоническую клизму, а при метеоризме за

2-3 дня до опленопортоцрашии внутрь назначаем карОолен, клиз­

мы с танином, ромашкой.

Рентгеновские сш.иш производим лередвшчным реитгеноап- 

паратом. Пациент на операционном столе укладывается на специ­

альную деревшшую установку с каоетами в положении на спине.

По вскрытии брюшной полости, тубус рентгеновского аппарата 

устанавливается па расстоянии 40-50 см. луч центрируется на 

12 грудной позвоиок. Для пункции селезенки пользуемся иглой 

большего диаметра от шприца "Рекорд”. Игла вво.дася на глуби­

ну 1 ,0 -1 ,5  сантиметра, в зависимости от размеров селезенки, 

в направлении к ее сосудистой ножке. }Сардиотраст вводится в 

течение 4 сек ., в конце инъекции делается один-два рентгенов­

ских снимка. Экспозиция 2 секунды.

При открытой сшюнопортографии, когда больной находится 

под наркозом, каких-либо выраяенных изменений е частоте пульса, 

снижения или подъема кровяного давле!шя мы не наблодали.

При закрыто!! ке с нленопортогра^ии, производимой под мест­

ной анестезией, наблюдается следующее: в конце инъекции боль­

ной ощущает доение на мосте введения кардиотраста, чувство 

жара. Лицо больного становится резко гипервмироваиным с неко­

торым цианозом слизистых губ, умеренная одышка, учащение пуль­

са до 120 ударов в минуту, подъем кровяного давления на 20 мм 

ртутного столба. Но все эти явления быстро проходят. Во время



данаротомии у этих болышх мы пи в одном случае не обнаружении 

крови в свободной брюшной полости, а также гематомы на месте 

прокола селезенки*

С помощью сплоионортографии мы у 10 детей диагностировали 

внутрипеченочную непроходимость печеночных ветвей ворот но- ве- 

1Ш /схема $  4 , В 5 , J& 6 ,/ , у 14 детей внепечеиочную блокаду 

систеш воротной вони /схема $  7/.

Привода эти спленопортограшы
I* Больная Катя Г. 7 лет. Диагноз: Синдром внутрипече- 

ночной порталыюй гипертензии.в стадии де. юмпенсации. Асцит. 

Девая доля печени выполняет эпигастральную область, правая 

доля печени спускается до гребня подвздошной кости, плотной 

консистенции, гладкая, умеренно болезненная. Селезенка, ншшии 

полюс ее по краю реберной дуги. Портальное давление 250 мм во­

дяного столба, Спленопортогравия: введено 12мл 7Скардиотрас

М



Схема й 4

На рентгеновском снимке салезеночная вена расшрена, 

изогнута переходит в узкую, длинную воротную вену. Рисунок 

внутринеченочных сосудов резко обеднен. -Ь'ща венечная вена 

келудка. Проходимость воротной веш сохранена. Операция сплен­

эктомия с омептогепатопексией.

2* Больной Боря л . 13 лет. Диагноз: Синдром внутрипеченоч- 

ной портальной „•ипертензии в стадии компяенсацгш.

Печень выступает на 6 см из-под края реберной дуги, плотной- 

консистенции, гладкая, болезненная. Селезпнка на 2 см выходит 

из-под края реберной дуги. Портальное давление 280 мм водяного 
столба. Спленопортограиия. Бведено 25 мл. 7ЦС кардиотраста.



Селезеночная вена тонкая изогнутая. Воротная вена 

□ирена, проходила. Сосудистый рисунок печени отсутствует. 

Операция спленэктомия с оментогепатопексиеП.



3 , Хольной Саша С. 5 лот. Диагноз: Синдром внутрипече- 

ночной портальной гипертензии в стадии компДонсацпи.

Левад доля печени била уве.шчена и выполняла эпигастральную 

область, плотная гладкая, Ишший нолюс селезенки па 6 см нике 

реберной дуги. Иорталыюо давление 280 мм водяного столба, 

Спленопортограиия, Введено 10 ш . 7'ф кардиотраста.

Схема J£ 6



Ha рентгеновском снимке видно контрастное вещество 

в селезенке, изогнутая селезеночная вена, переходящая в ворот­

ную вену. Внутрипеченочный сосудистый рисунок правой доли вира- 

нен хорошо, сосудистый рисунок левой доли печени оче:1Ь бе;даый* 

Проходимость селезеночной, воротной вены полностью сохранена. 

Операция спленэктомия с омептогепатофренопексшй.

4 . Больной Еова Е, 5 лет. Диагноз: Синдром внепеченоч- 

ной портальной гипертензии в стадии декомпенсации. Пищсводио- 

желудочное кровотечение. Печень не увеличена, селезенка плот- 

ная, нидний полюс ее на уровне пупочной линии. Портальное да­

вление 260 мм водяного столба. Снлеиопортография» Введено 10 г,1 

7С% кардиотраста.

Схема $ 7



IIa рентгеновском снимке отчетливо видна резко расширен­

ная, деформированная селезеночная вена. 13 области ворот пе- 

че!Ш портальная вена непроходима. Узловатое расширение вей 

в обл юти ворот печени.

Операция спленэктомия, оментогенатофренопенсия, перевязка со­

судов малого сальника.

Таким образом, на основании собственного материала мы 

модем сказать, что спленопортография вполне доступна в дет­

ской хирургической практике и является ценным диагностическим 

методом. Контрастирование сосудов портальной системы насту­

пает достаточно хорошее, если пет ошибок в технике ее произ­

водства. Дети хорошо переносят снленопортогравию.

13 наше:; клинике принята следующая классификация клиниче­

ских форм порталыюй гипертензии. Соответственно это;: клас­

сификации наш дети распределяются:

I .  Синдром внутрипеченочной портальной гипертензии

I/ компенсированная стади я.................  21

2/ декомпенсированная стадия 
н

/ослояенная асцитом, гшщеводно- 

келудочким кровотечением, их 

сочетанием/ ........................................... 7

П. Синдром внепоченочнол портальной гипертензии

I/ компенсированная стади я.................  25
2/ декомпенсированная ста;дал . . . .  17
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фитремия Еакеза Лейкоз Синдром портальной гипертензии 
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подкопные кросо- 
излияния

йктеришюсть
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i-ОЛИ в ки- 
Еоте

нет

кет
нет редко нет бываьт

Физи «логиче­
ские отправ­
ления не ив р у ш е н ы поносы
Портальное ,

«доение в н о р  м е /до 200 мм водяно-о столба/
роцент ге­
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шше
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снижен
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Итак, диагностшса синдрома портальной гипертензии осно­
вывается на:

1/ клхшшсо—гематологических данных /слленомегалия, репа- 

томегалия, пищоводно-яелудочные кровотечении, асцит, анемия, 

лейкопения, тромбопения/; 2/ инструментальных методах исследо­

вания /рентгеноскопия пищевода и нелудка, эзофагоскопия, 

спленоманометрия, сплонопортограгия/.

При ди.хиеренциалыюй диагностике следует иметь вви,;1у:

Л5/ заболевания системы крови /болезнь Берльгофа, гемо­

литическая анемия, остеомиолосклероз, злокачественное мало­

кровие, эритремия, лейкозы/; см.таблицу J5 22 2/ опухоли се­

лезенки ; 3/ лим огрануломатоз селезешш; 4/ опухоли левой 

почки; 5/ болезнь 1Ъше.

з . оогш ш ы к 
с с.-глс.ь:.; шллшю..

Б настоящее время абсолютное большинство авторов 

склоняются б пользу оперативного лечения синдрома порталь­

ной гипертензии /П.А. Герцен, II.K. ХЪряев, С.Д. Терновскии, 

И,Л, Фаерман/362/, Д.Т. Лодский, Л.А. Кампельмахер, М.Д. Па- 

циора, Д.1.1. Гроздов, Т .0 . Корлкина/153/, Б.С. Панушкин,

М. IJpod / i W ^ u ' / ,  Гросс / 4fce>ss 32/, L.A. Петров,

Б.П.Кириллов,СЛ. Делецкий/ПО/, В,П. Шишкин, Ф.Г.Углов и 

многие другие.



Преджшеио аолое 150 способов оперативного лечения слга- 
ро::а портальной гипертензии. Многие из предложенных способов 

имеет теперь лшь исторический интерес. Что касается операций, 

применяемых в настоящее время, то основные из них можно рас­
пределить на несколько групп:

I» Операции, рассчитанные на уменьшение цритока артери­
альной крови к органам брюшной полости.

1. перевязка верхней брыжоечной шш верхней пряглокшечпой 
артерии -  Мейо/Мауо/ 1У17 г . ; селезеио'шой артерии -  Блек .ор

/  I«j4G p. ; Б .л . Брайцев I93G r . ,I ' j3 7  л , Ш  г . ,  

IuGO г . ; печеночной артерии -  А.Н. Баллов, ь.А. Голушко ХУ56г. 

Б,В. Виноградов Xd54 г . , Овер / 1953 г ./  п-р связывал
все артерии келудка,

Санти и Марион / f a d i  ?z J/a b u ? *  1954 г ./ наглашвали лиг:- 

туры на правую и левую желудочи .е артерии.

С,А.Флеров/1Э23 г ,/  производил перевязку левой желудочной, 

обеих желудочно-сальниковых артерш! в сочета1ши с лигированием 
низшей брыжеечной вены и оглеитопексиеЛ,

2 , Спленэктомия.

П» Операцхш, расчиташше на создание окольного портального 

Кровообращения путем образования соустий между системами полых 

и воротной вен.

1 , Портакавальные сосудистые анастомозы.

2 , Пертакавалыше органные анастомозы.

Ш, Операции, расчитанные на останови,/' или предотвращение 

пищеводно-желудочно кровот ечений •



1У, Сочетанное оперативные вмешательства: спленэктомия, 

в сочетании с портакавальнши сосудистыми анастошяями, сплен— 

эктомия з сочетании с портакавалышш органными анастомозами 
и т ,д ,

сш аш -жш

Как метод хирургического лечения спленэктомия впервые 

предложена Банти в 1894 году. В России первая спленэктомия при 

болезни Банти произведена Маковым е 1907 году.

Некоторые авторы до сих пор эту операцию считают "ценной" 

и "полезной". Так, В,Л, Шацкий /1957 г . /  сообщал о 45 сплен- 

эктомиях у детей. При этом он утверждал, что особенно в прак­

тике лечения детой, страдающих портальной гипертензией, сплен­

эктомия является наиболее безопасным и лучмим способом лечения 

кровотечений из узловато расширенных вен пищевода,

С.Д. Терновский, А.Б, 1Ьбай, А.И. Генералов, Б.А. Петров, 

Э,Л. Гальперин указывают, что стойкий клинический эйфект от 

спленэктомии можно озшдать ггри использовании ее у детей в 

ранних стадиях заболевания.

Применяя спленэктомию при портальной гипертензии, многие 

авторы, расчитывают: I/ полечить сто;ший гипотензивный эффект; 

2/ ликвидировать явления гиперсплеш1зма; 6 / улучшить тропику 

тканей, главным образом, в печени.

Однако, изучение отдаленных результатов спленэктомии при 

портальной гипертензии разочаровало иолыиую часть хирургов 

/А,Н,Бакулев 1957 г . ,  1У60 г . ,  М,Д,Пациора 1У58 г*Д»М,Гроздов/



Т.О. Корякина пишет: "Спленэктомия при портальной глпер- 

тензии редко приносит пользу, а врод -  почти всегда", " . .при 

циррозе печени удаление селезенки бесполезно".

К,Т. Овнатаиян /1961 г ./  возражает против спленэктомии 

в момент кровотечения, у болыиж с тромбофлебитической о.ию- 

номегалией.
О неблагоприятных результатах удаления селезенки у больны;: 

с пищеводно-желудочными кровотечегшяг.ш на почве портальное* 

гипертензии сообщают А.И* Мелик -  Арутюнов, М.Д. Пациора,

В*Я. Долецкий, Ьлекглор, Овер, Таннер /  / .

А.Т. Лидский сч!'!тает, что результаты спленэктомии у 

болышх с синдромом порталыюй гипертензии нельзя считать 

удовлетворительными.

По материалам нашей клиник;: из 23 детей, перенесших сплен* 

эктомшо при различных формах портальной гипертенции, двое 

детей погибли от яелудочных кровотечений е отдаленные сроки 

после операции. Трое поступали в клинику повторно по поводу 

желудочных кровотечений. Следует отметить, что силенэкто.-шя 

у всех пяти приведешшх болышх была произведена рано, . .е . 

до удаления селезешш не было еще желудочно-кишечных кровоте­

чений. Ближайшие и отдаленные исходы спленэктомии при лечешш 

ня1!1иу детей с синдромом порталыюй гипертензии будут подроб­

но изл жены нике.

C0Cy..iiCTJ3 AJMTOijQobi

За последние годы ряд хирургов стали производить сосуди- 

стые анастомозы. Д .О . Корякина, М,д. Пациора, Д.М. Гроздов, 

П.И. Андросов, IU60 г .,1961  г . А.А.Вишневский /1962 г ./ .



Б.А. Петров, Ф.Г. Углов/.

Применение сосудистых анастомозов самосто цельно или в со­

четании со спленэктомиеп расчитано на улучшение кровообращения 

в системе воротной вены, снижение портального давления, прекра­
щение кровотечении, ликвидацию асцита.

Впервые в 1877 году II.В* Экк наложил прямой анастомоз меж­

ду воротной и н&ней полой венами. И.П. Павлов оцепил ату опера­

цию как "...имеющую бесспорно выдающееся значение в интерес".

Наибольшее значение в последние года приобрели следу адие 

сосудистые анастомозы: I/ нортакавалышй анастомоз /операция 

Экка-Навлова/; 2/ салено-реиальнып анастомоз; 3/ мезонтерикока- 

вальный анастомоз.

Венозные сосудистые анастомозы довольно широко применяются 

при портальной гипертензии зарубежными авторами. Об этом свиде­

тельствуют данные, приведенные Т .0 . Корякиной. ,

Таблица Ji 23

Автор Количество ана­ Умерло Летальное
стомозов В jo

Дяенке,Хыос и
Кемибел/1954 г ./ 31

)
2 6 ,7

Санти и Марион , 
/1954 г ./ 46 3 6 ,5

Сен и Бдекмор , 
/1955 г ./ 264 43 16,4 ,

Савдблом /1956 г ./ 43 7 16,2
Чайлд /I'j 56 г ./6 60 0 13,3
Велч и Еамос/1957 г./ 47 6 15,0
Дай и др./ 1957 г ./ 69 16 23,3
Лан Хеи Чун и др. .

/ 1957г ./ 47 I 2,1
Уолкер /1957 г ./ 56 3 5 ,4



Лошыайр /1958 г ./  
Линтон / 1958 г ./

19
173
30
109

О
21
3
16

О
12,0
10,0
10,0

Калк /1958 г ./
Бовсн /1X0 г ./

Общая летальность, по литературным данным, при применении 
сосудистых анастомозов при внепеченочиом блоке не превышает

3 - 7/0, а при внутрипеченочног.: -  от 8 до 2(f/o и даке до 37,5$.

Отечественные хирурга располагают относительно небольшим 
материалом сосудистых анастомозов при лечении болышх портально1 

гипертензией. Т .0 . Корякина/ГХО г./  приводит 35 болышх с за­

конченным анастомозом,в том числе: портокавальный анастомоз -  

25, спленоренальный -  8, мезентерикокавальшй -  2 , Общая леталь­

ность 20^. ГЛ.Д. Пациора /1959 г ./  сообщала о 14 сгшонореналышх 

анастомозах. Отдельными наблюдениями располагают Б.Л. Петров,

Б,В, Огнев, А, А. Поляицев, П.А. Богомаз, В.В. Крестовский, Г .2 . 

Гпилорыбшз, Н.М* Светозеров, 11.11. Напалков, Ф*Г, Углов, Г.Ф. Ни­

колаев, П.Б. Загородный, П,0. Андросов, А,А. Вишневский, Д.А. 

Донецки:!, B.C. Левит /185/, Г.А. Аргунов.

Впервые спленоренальный анастомоз был произведен Уипплом 

и Блекмором в 1945 году у 5-летнего ребенка, страдавшего кро­

вавыми рвотам.: вследствие цирроза печени. Послеоперационный пе­

риод протекал т.шело, но ребенок поправился, у.Г . Углов /1955г./ 

приводил наблодешле больной 14 лет, которой был наложен сплено- • 

ренальшй анастомоз.
Чайльд и Донован • • 1957 г ./  рекомендует у де­

тей комбинированное вглешательство: шшенэктомшэ с наложением 

спленоренального анастомоза "конец в оок".



Г* <Мнкони и А. Вальгреи /Х.;бО г./  пишут:"  При портальных стено­

зах удаленно селезоши само по себе не приносит особой пользы, 

поэтоглу при операции необходимо установить прямую связь мецду 

воротной веной и нишей полол веной* При непечепочшдх оормах 

заболевания долшш бить произведена экстирпация селезенки с обя­

зательным анастомозом ме;:;ду селезо. шой и почечной венами*

Сторон!эдками спленэктомии в сочетании со снленоренальнш анато- 

мозогл при воротной гипертензии у детей яеляютсл С, Димитров,

Б,Баев, Ю.Тоаев, А, ЛЕиамов, Овер и соавторы г,/

С.Д* Терновский , Ь.С* Левит отрицают сосудистые анастомо­

зы у детей. 01Ш указывают, что спленэктомия без селезеночно-по­

чечного анастомоза дает така: не эфгхзкт, кроме того, селезеночнс 

почечный венозный анастомоз является нешизиологичкой операцией: 

кровь из систеш воротной вены попадает в общее кровяное русло, 

минуя печень.

Опытами И.П. Павлова и ею  сотрудников, а такие экспери­

ментальными наблюдениями H.I1. Бурденко установлено, что у hi.bot- 

ных с фистулой Экка отмечается дегенерация печеночных клеток, 

повреждение почек и селезенки токсического характер* Отнятие 

венозной К[Х)Ш от печени, перешшаэдей слогшыи патологичес!Шй 

процесс, неминуемо ведет к атрофии ее."В  порта;1ьной крови печеш 

лишается того материала, оперировать над которым ее шзненное 

назначение" /Н,11* Бурденко/.

Неудовлетворенность непосредственными результатам вслед­

ствие плохой функции созданного анастомоза, а иногда тромбозов 

его, большой частотой летальных исходов, значительным ограниче­

нием и сужением показаний к этим операциям, определенными тех-



ническими трудностям самой операции у детой побуждают искать 

все новые и новые пути к устранению портальной гипертензии*

QJ-± Д'ОО J.TAI10 IbJi L-1. Одним из перспективных методов 

лечения портальной гипертензии является создание органных ана­

стомозов. Началом исследование по указанному вопросу является 

оментопексия Тальма /1617 х*/ Б дальнейшем в разработку это а

идеи было внесено ряд Ендовзменепий /Нарат, Роллестон, Хорнер 
[V a m U  fio t fe s t z *  ‘T u z x e z  I£

E 1909 и I j I I  годах И.Н. Бурденко в своих работах теоре- 

тически и экспериментально обосновал оментогепатоуиксацию не 

только как валищи вспомогательны:! и предварителышй этап пе­

ревязки печеночной артерии при аневризме, но также при различ­

ных типах внутрипеченочной и Еиепеченочной непрохо/щмости во­

ротной вены. Ы*П. Бурденко писал: "В некоторых случаях опера­

циях может быть .;jpyroi, по принципу тоадественной, так назы­

ваемой оментигепатошкеацией, когда сальник приииваетсл не к 

бршной стенке, а к пове.хности печешь ото маленькое видоиз­

менение превратит паллиативную операцию в лечебную и, скажем 

больше, -  в радикальную. Такая модификация дол:.ла увенчаться 

успехом в трех случаях, когда застой вызван заболеванием не 

самой печени, а стЕола v.jo^ziae- будь это тромб на почве трав­

мы или изменения стенки, будь ото сдавление ствола * ^ oitae. 
опухолями, желчными камнями или перитонеальными спайками".

Эти ценнне указания Н,Н. Бурденко, к сожалению, оставались 

длительное время незамечеиными.



Су за ilepeiipa / 1У51 г . 1У53 г./  начал выполнять имплан­

тацию сальншш в печень в сочетании с правое тройной симпатэк— 
тошен и спленэктомией*

Б 1936 году А. Т. Лидс кии предложил вести углубленное 
изучение коллатерального кровообращения,

К настоящему времени, по сборной статистике Б.П. Кирнлло- 

оа, 36 отечественных авторов выполнили свыше ЬОО операций 

органных анастомозов* / П.А.Герцен, П.П.Ситковский,

Б.П. Кириллов, л .Т . Лидский, Я.А. Кампельмахер, А,В. Петров­

ская /283/, Н.А. Коленко, М,И. liiparo, К.Т, Овнатанян/256/,

М,И, Павловский /264/, М*Н, Степанова, Д,М. Гроздов, М#Д, Па- 

циора, М.А. .Хелимский, А.В, Еабай, Л,И. Роман /305/ и другие/ 

Рекомендуют прибегать к органным анастомозом Б.П. Шимкин, ы.л, 

Авруцкн.! /3/, il.ll. Шафер, Т .0 . Корякина, II.H. Паналков, М.С, 

Маслов и другие/.

Сущность оментогепатопекспи состоит в том, что через 

24-48 часов начинается црорастание сосудоЕ мецду сальником и 

печенью. С течением времени образуются ме.тду этими органами 

мощные сосудистые соустья /С.С. Гпрголав, П.П. Бурдешю/. 

Благодаря этому усиливается приток крови к печени, что улучша­

ет функции этого органа. П.П.Бурдешю писал по повода оменто- 

гепатопексии: " .. .з д е с ь  ш  обойдем искусственным путем препят­

ствие для тока крови * jo az tae  и приведем ее к печени че^ез 

обильную сеть сосудов сальника” и далее "Бсть основание думать, 

что это вмешательство монет предохранить не только от бликам— 
ших последствий пер связки a. / i&/oa&cl t до и от з ■ клшчителыюи 

их стадии атрофического цирроза".



Следующим этапом в развитии органных анастоглозов явля­

ется использование сосудов почки в качестве анастомоза моаду 

системой воротной и полой вен» Практическое применение оглен— 

торсноискс:ш основано на эксперии .читальных работах Ито и Оми 
/ f t o e ' f f l /п/ 1901 г ./ ; Мори/ Л /o z i  1912/г.

Б клинике омеитореяопексию применили П.Л. Герцен/ГЛЗг./, 
П.П. СиткоBCKHii/I921, 1922 гг ./ , Б.Д. Кириллов/1950 г ./ , А.А. 

Поляндев /IJ5G г ./ , М.А. Хелимскии / I j 57 г ./ , В.Н. Логачева 

/1957 г ./  ьольыинство указанных авторов использовали оменто- 

ренопексшо в сочетании со спленэктомкеи у больных с циррозом 

печени в различных его стадиях. А,А. Полянцев /287/ оценива­

ет результат операции как "исключительно высокий". Б.П. Ки­

риллов указывает, что омепторенопексия, примененная в каче­

стве с самостоятельной операции или в сочетании со спленэкто- 

мией приводит: I/ к повышению диуреза, 2/ к устранению асци­

та, так как устанавливается естественный дреная в забрюшин- > 
ную клетчатку, особенно впервое время после операции, 3/ улуч­

шению функции печени, 4/ улучшению кровоснабжения почки.

Оменторенопекоия по CBoeii анатомическо: сущности являет­

ся спленоренальным анастомозом. Только в данном случае ан­

гиоанастомоз подменен органоанастомозом.

В литературе имеются сообщения о применении при пор­

тальной гипертензии таких органных анастомозов, как гепато- * 

оментофренопексия; овариоо; -.ептопексия; тевтикулооментопек- 
сия, оментоеГпершсардиопексия и другие Д1.П.Павловски:.,1^57г. 

Ланц, 1902 г . ,  I9 I I  г . ,  В.Н. Брайцев, Г*>59 г ./ .



В настоящее время в нашей клинике произведено 47 опера­

ций -  оментопсксий в различных сочетаниях при разных формах 

синдрома портальной гипертензии у детей /см.таблицу J& 24/.

Таблхща J5 24

Вид операции Количество

Спленэктомия 23

Спленэктомия с омептогепатопексией 35

Спленэктомия с оментогэпатопексией и 
операция Тальма I

Спленэктомия с оментогепатопексиеы и 
перевязкой сосудов малого сальника 2

Спленэктомия с омептогепатофренопексией 2

Спленэктомия с оменторенопексией и 
перовязко,! сосудов малого сальника

Ьментогепатопексия I

ИТОН) 70

При портальной гипертензии у детей оперативнее вглеиа- 

тельства долшш сочетаться с конеервативнимн ме̂ /оприяти-'ши. 

Консервативная терагшя назначается с целью: I/ улучшения функ­

ции печени; 2/ уменьшения интоксикации; 3/ оорьбы с гинопро- 

теинемией; 4/ улучшения состава периферической крови;

5/ остановки кровотечения; 6/ устранеиш асцита; 7/ улучшения 

функции почек; Ь/ улучшения деятельности сердечно-сосудистой 

системы.



Для улучшения щункцли печени, уменьшения нагрузки на нее 
назначается солее легкая дизта. В то же время путей усиленного 

введения укрепляющих питательных веществ повышается работоспо­

собность органа. Диэта лучше всего шлочхю-растит е льная, бога­

тая углеводами, витаминами, но с ограт пением лра i 

белков. Рекомендуется молоко, простохшаша, кефир, творог, каши, 

макаронные изделия, мучниетые блюда, хлеб, овощи, фрукты, так 

как они пополняют запасы печеночного гликогена. Диэту нообхо- 

дигло менять в зависимости от аигетита оольного и состояния же- 

лудочио-кишечпого тракта.

Для предупреждения жировой фильтрации печеш и поджелу- 

дочной железы назначаются липотрошше вещества в чистом виде: 

метионин по 0 ,5  -  1,0 в день, холпнхлорид в той же дозе, пан­

креатин 0 ,5  -  1,0 три раза в день.

Белки также необходимы для нормальной функции печени.

С этой целью нужно обязательно применять траофузии крови, раст­

вора сухой плазмы, аминокровина и ,.ругих кровезаменителей. 

Показано назначение камполона, оогатого витаминами группы Б 

пли ког.шлекса витаминов В-, А, С и К..

для усиления диуреза и уменьшения асцита следует назначать 

меркузал, но эффект от него кратковременный. Иногда хороший 

мочегонный эффект дает назначение хлористого аглонил или хлори­

стого кальция. Мы чаще применяем новурит внутримышечно или в 

свечах, в дозе 0 ,5  -  1 ,0 . За час до введения иовурита вводится 

кофеин.



ддя повышения аппетита и при малокровии ш  назн чаш пре­

параты келеза. Антибиотики /пенициллин, стрептомицин/ назначаем 

в послеоперационном периоде в течение 5-G дней, там где пени­

циллин и стрепомицин мало эффективны, применяем тетрациклин, 
левомицитин и синтомицин,

У одно,, больной, поступившей в клинику по поводу карди­

ального цирроза печени в стадии декомпенсации/асцит, перифери­

ческие отеки/ мы провели курс преднизалонотерапии/12,5 мг один 

раз в день в течение месяца/ -  получили довольно быстро компен­

сацию процесса. На применение гормонотерапии при циррозах пе­

чени, способной подавлять неспецифическую реакцию, указывает 

Л.Б.Петровская /1у58 г . / .  Б тех случаях, когда асцит не удает­

ся разгрузить медикаментозными средствами, при резко выраженном 

асците, произво нм пункции брюшной полости.

Совершенно обязательно назначение как в до, так и после­

операционном периоде, 40/i глюкозы внутривенно, витаминное сме­

си.
Из щелочных вод целесообразно назначать: "Еорноми", Смир- 

повскую, СлаШШОБСКуЮ воды.

В- последующем следует рекомендовать общеукреллям ную физкульту­

ру, глассад, гимнастику, обтирания, ванны, чаотое пребывание 

на свежем воздухе; избегать простудных и инфекционных заболева­

ний.

Лечение детей, страдающих пищеводно-келудочными кровотече-’ 

ниями из варикозно расширенных вен шлцевода при синдроме пор­

тальной гипертензии остается еще мало разработанной главой.



Здесь но мало привернет .ев консервативного лечения Л .Г .й ш с- 

берг, С.1.;.;1шюльск1ы/7Э/, 12,Б. Вагина, О.М.Котик /41/, Б.С. 

Розанов, А*И. Мелик-Арутюнов, С.С. 1дин п и сал :"... надо лечить 

консервативными методами всех болышх, у которш: кровотечение 
неязвепного происхоздеиал".

Консервативное лечение кровотечении сводатся к следующим 

меропри-хти-лл: абсолютному покою, глотанию кусочков лада, огра­

ничению приема гшци, переливанию крови и растворов сухой плаз­

мы, внутривенному введению хлористого кальция, глюкозы с аскор­

биновой кислотой, внутримышечного введения витагли*К, 4-х крат- 

но концентрированно-: плазпл, пить холодного растооша дву с̂тло— 

кисло: соды, внутривенному в ъ е д е м  питуитрина с глюкозол. 

Некоторые рекомендуют тампонирование пищевода с помощью зонда, 
снабкенного баллоном.

К сожалению, указанные мероцрш:тия не всегда Приводит к ■ 

прекращению кровотечений и тогда приходится прибегать к опера-; 
ции.

Т.0.Корякина /1j57 г . /  следующим образом разделяет операции, 

применяем:.0 при кровотечениях из варикозно расширенных вен 

пищевода и желудка:

I ,  Операции, воздействующие непосредственно на вены пище­

вода:

I/ введение склерозирующих веществ в веш  пищевода при 
эзофагоскопии /Пальмер ((P ofsn e?) , Крефурт 
Мерч (ytlaetcA j/ %

2/ эзофаготомия и непосредственное прошшзаиие варикозно 

измененных вен пищевода Дрейль (С гг-t^ J t Линтон



Гамильтон % Берхтоад С & е?М £о6/ф  З.Клеинт. I

3/ гастротомия и непосредственная норовязка варикозно 
расширенных вен пищевода /Крафорд, Хешш, Келзей 
1959 г/.

П. Операции, уменьшающие поступление крови к вонам 
пищевода

а/ перевязка вон кар,гщального отдела яелудка и пищево­
да над диафрагмой /Хешей ; Гре  ̂ (

б/ тампонада заднего средостения /Шр дик ( $  Кенту'Л^

в/ пересечение пищевода или желудка с пооледущим сши­
ванием Даннер, Древе/

г/ резекция ни ней трети пищевода и кар, дального отдела 
желудка /Фемистер и Х&мфрейс/

Ы. Операции, направленные на снижение портального дав­
ления

а/ спленэктомия

б/ перовязка печеночной или других ветвей чревной ар­

терии

в/ сосудистые анастомозы 

г/ органные анастомозы.

В работах, вышедших из госпитальной клиники, руководи­

мой профессором А.Т. Лвдскш, неоднократно подчеркивается, 

что " . . .  до настоящего времени нет ни одного способа лече­

ния / в том числе и хирургического/, который прочно и стойко 

избавлял бы больного от шщоводно желудочного кровотечения/



продоллавдегося после операции или возобновившегося/. Даже та- 

кздх ради1са ль пая опередил, кок эзоизэгогсЮ тр эктомия , но исключает 

опасности смерти от кровотечения из "нового" пищевода. Так* 

Чапльд и Донован /1957 г ./  потеряли молодую женщину от кровоте­
чения через 5 1/2 лет после такой операция".

Таннер /С Я ~ « е К 1961 ./ приводил отдаленные результа­

ты операции -  рассечения субкардиалыюго отдела желудка, дева- 

скуляризащи его и наложения эзофагогастрального анастошза.

Из 32 оперированных хорошо результаты получены у 10 человек, 

незначительные кровотечения у 0 человек, массивное кровотечение 
у одного, 15 человек умерли*

Мы располагаем одним наблюдением, когда больному была 

произведена операция Таннера.

Больной Валентин Ж. I I  лет поступил в детскую хирургиче­

скую клинику 29 мая 1951 г .  с диагнозом "болезнь Банти". Болен 

ребенок с полуторалетнего возраста, долго лечился от рахита.

В 1950 году мать заметила у ребенка в левом подреберье плотное 

образование и мальчик стал жаловаться на боли в животе. При 

поступлении состояние больного удовлетворительное, пониженного 

питания. Кожа, слизистые блочные. На кожных покровах голеней 

подкожные кровоизлияния. Со стороны органов грудной клетки из­

менений нет. Живот увеличен в объеме, ассиметричныи за счет 

выбухания в левой половине живота. Печень не увеличена. Селе- . 

зенка выступает из-под роберья на 10 см плотная, безболезненная. 

Анализ крови: эритроцитов 700.000, гемоглобина 05/й, ле^ясо- 

цитов 2900, тромбоцитов 48000, I I  июня операция -  спленэктомия.



На 12 сутки поело операции выписан домой б хорошем состоянии* 

3 августа ■Ljo’7 годэ повысилась темп ̂ ратура до 4U® и появилось 

желудочное кровотечение» Каретой скорой помощи о. л до стах; лен 

в больницу в тяжелом состояшш. Кровотечение из варикозных 

бон пищеЕода продолг алось в течеше трех суток. Гемоглобин 

снизился до 25; , кровяное давление 40/10. 2 сентября 1957 г . 

произведена операнда -  поперечное пересече!ше желудка с iю- 

оледуюцим его ушиванием /операция Таннера/, оментогепатофик- 

сация. Послеоперационный период протекал без осложнений. Кро­

вотечение прекратилось. Гемоглобин повысился до 45/j, кровяное 

давление 100/50. Выписан доглой в удовлетворительном состоянии 

В настоящее время здоров, кровотечения не повторялись. Рабо­

тает олектриком.

У дашюго больного имелась внепеченочная непроходимость 

систеш.; воротной вены. Портальная гипертензия в стадии де­

компенсации. Шщеводно-келудочное к±хтотечение на почве еэ-  

рикощного расширения вон пищевода и желудка.

Спленэктомия, цроизводенная в IJ5X году, не ликвидировала 

портальной гипертензии*

С.Я. Долецкий /IJ60 г ./  на хирургическом обществе демон­

стрировал ребенка 8 лет 5 м ес., которому в возрасте 4 лет 

10 мес. б;.ла произведена спленэктомия. В последуодем у репей­

ка ежегодно были желудочно-пищеводные кровотечения, послед­

ний раз в 1958 году; консервативная терапия не оказала эффек­

та. В связи с чем произведена повторно операция: обшивание 

параллельными сборками капроновыми швами больыой и малой 

кривизны желудка с це.̂ ью огра]шчить отток крови в эзофагеаль-



ные вони* С отой Ее целью мобилизован абдоминальные отдел пи­

щевода и прошит тремя двойными параллельными швами на разных 

уровнях пищевода. Произведена опеиторенопексия и оментогепа- 
топексия.

А. Росс /1957 г ./  делится одним интересншл наблюдением, 

он пищет:" Один детский хирург рассказал ш с о своей маленькой 

больной С лет из Италии, У нее была портальная .'ипертония, 

требовавшая спленэктомии к порто-ренальнсгс анастомоза. Кро­

вавая рвота не прекращалась, и хирургу пришлось повторить вме­

шательство -  вскрыть пищевод и перевязать крупные вены. После­
операционное течение было тяжелым".

3 . Клейнт у 22 детей произвел прямое обкалывание варикоз­

но расширенных вен пищевода. Рецидив кровотечений наблюдал 

у двух детей.

Рад авторов /Древз, Аркар, Лин, Берендс, ГЬмелих,

1961 г ./  для борьбы с кровотечением из варикозно расширенных 

вен пищевода и келудка после епденэктомии рекомендуют произ­

водить резекцию кардиального отдела аелудка с участком пище­

вода с последующим анастомозом пищевода и желудка или эзофа- 

гогастрэктомию с интерпозицией толстой кишки*

Б клинике детской хирургии мы наблвдали 19 детей с пище­

водно-желудочными кровотечеишми, из которых шесть поступили 

повторно, у этих детей желудочное кровотечение по.шилось 

впервые после произведенной нами спленэктомии. 13 детей пер- 

вично поступили в клинику с желудочными кровотечениями.

'Из шести повторно постушшиих больных, трое умерли от крово­

течения, одному больному консервативная терапия оказала эф-



фект, двум больным произведены повторные вмешательства: опера­

ция Таннера и оментогапатопексия; оменторенопексия и перевяз­
ка сосудов малого сальника.

13 детям, поступившим впервые в клинику с пищеводио-не- 

лудочными кровотечениями произведены следу шдае оперативные 

вмешательства: спленэктомия в сочетании с оментогепатопексиел 

у 8 детей; спленэктомия с омеитогепатопексией и перевязкой со­

судов малого сальника у 2-х детей; с плен эктопия в сочеташш с 

оменторенопексией и перевязкой сосудов малого с&чьника у 2-х 

детей; спленэктомия в сочеташш с оглеитогепатопексией и опера­
ция Тальма у 1 ребенка.

Б этой группе болышх хороший эффект после операции по­

лучен у 5 детей. Периодически наблюдаются небольшие желудочные 

кровотечения у 7 детей, о,щн больной умер.

Таким образом, прогноз у больных детей с пищеводно-яелу- 

дочными кровотечениями на почве варикозного расширения вен пи­

щевода и желудка весьте сомнительный. При портальной гипертен­

зии, сопровождающейся варикозным расширением вен пищевода, при 

любом из способов оментоорганопексии нельзя расчитывать на пол­

ное исчезновение расширения вен пищевода. Кровотечения из вен 

в отдаленном по с л оо перацио i шом периоде наблюдаются довольно 

часто и здесь показана прямая перевязка расширенных вен пище­

вода на протяжении.
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Изучение непосредственных и особенно отдаленных исходов 

лечения детей с синдромом портальной гипертензии дает возмож­

ность объективно подходить к оценке того или иного метода опе­

ративного вмешательства.

Отдаленнее результаты мы изучали путем повторного вызова 

больных в клинику, где проводился осмотр, обязательное иссле­

дование периферической крови, а у некоторых детей исследование 

пункта**костного мозга, повторное рентгенологическое обследова­

ние вен пищевода и желудка, эзофагоскопия.

Результаты операции мы оцениваем как хорошие и удовлетво­

рительные. К хорошим результатам относим тех детей, у которых 

нет никак.х жалоб. В этой группе у всех детей хороший общий 

вид, восстановлена детская жизнерадостность, хорошее настрое­

ние, бодрость. Дети продолжают учиться, не отстают от своих 

сверстников, хорошо развиваются, занимают с я спортом, четверо 

уже работают! слесарь, электрик, портниха, медицинская cecipa. 

При исследовании крови отклонений от норлы нет, за исключени­

ем умеренного лимфоцитоза, наблюдаемого, как правило, на про­

тяжении первых двух лет после операции.

К удовлетворительным результата:/» мы относим больных, у 

которых периодически наблвдаются незначительные желудочные 

кровотечения, сохраняется иктеричиость кожных покровов, игле-



ются калобы на боли в области печени, общую слабость, сшше- 

нио аппетита. При исследовании крови наблюдается умеренная 

аномия, лейкоцитоз» Рентгенологическое исследование пищевода 

и яелудка указывает на наличие расширенных вен в их подсли- 
зистом слое.

Литературные дашшо по изучению отдаленных результатов 

оперативного лечения больных портальной гипертензий у взрос­

лых довольно разноречивые. Так, М.П. Павловский /1959 г./  

приводит следующие данные: из 57 оперированных -  сочетанно 

гепатооглентофренопексии с видоизмененными операциями пальба. 

и Парата -  27 больных, спленэктомия -  10 болышх, спленэкто- 

мия в сочетании с гепатооглеитоОренопексией, видоизмененных 

операции Кальба и Парата -  9 болышх и другие операции -  I I  

человек, выписано из стационара 50 человек, из inix :.ши 38 

человек. Срок наблюдения от II/2 лет до 7 лет. Лз 38 человек 
признаны инвалидами 7 человек.

А.Е. Петровская /1959 г ./  приводит следующие результа­

ты органных анастомозов при циррозе печени: из 45 опериро­

ванных непосредственные хорошие результаты получены у 2G 

больных, удовлетворительные у 9 болышх, летальные -у 10 

больных; отдаленные исходы такие: хорошие у 16 человек, удо­

влетворительные у 2 человек, летальные у 9 человек.

Я.А. Кампельмахер /I960 г ./  сообщил, что из 142 опера­

ций при портальной гипертензии хороший непосредственный ис­

ход получен у 108 больных, удовлетворительней у I I  больных, 

плохой у 4 больных, летальный у 19 больных. В отдаленные 

ороки после операции хороший результат у 79 человек, удов-



летворительный у 12 человек, плохой у 9 человек, летальный 

у 15 человек /включая сюда и результаты повторных операций. 
Продолжительнос ть наблюдения до 18 лет.

Т.0* Корякина /1JGQ г./  приводит следующие данные: 

из 27 оо ьных перенесших операцию по^такавального анастомоза 

22 человека живы. Из них 10 человек работают: само1чувствие 

хорошее у 8 человек, удовлетворительное у 2 человек. Не ра­

ботают 12 человек, из них хорошее самочувствие у 7 человек, 

удовлетворительное у 3 человек, тяжелые инвалиды по основном: 

заболевашцо 2 .человека /цирроз псче.ш/. Из 9 больных, пере­

несших операцию перевязки общей печеночной артерии, хороший 

результат получен у 2 больных, остальные погибли. Из 3 боль­

ных, перенесших спленэктомию, К|.х>воточение из вен пищевода 

было у 2 больных. Срок наблюдения до 7 лет.

У детей результаты оперативного лечения в литературе 

представлены следующими данными: B.C. Панушшш /1959 г./

Из 35 детей, перенесших спленэктомию по иово.у так называе­

мой тромбофлебитическоЛ спленомегалии, трое детей умерли в 

разлачние сроки после операции от желудочных кровотечений, 

у одной больной рецидивы кровавой рвоты. Срок наблюдения от 

2 месяцев до 8 лет.
МнН. Степанова /1и59 г ./  приводит данние 44 операций 

по поводу тромбофлебитической спленомегалии, из них 32 силен 

эктопии, 12 операций -  снленэктомия в сочеташш с омонтоге- 

патопоксией. Непосредствешше исходы операций хорошие у 40 

большие, удовлетворительные у 4 больных. В отдаленные сроки 

/от 3 месяцев до 7 лет/ умерли двое детой от желудочного



кроютечения.

A .i. Гэбаи /L jGi j.’»/ из 14 ОПЗрИрОВаШШХ дотеы с ЦИррО— 

зогл печо'щ долу вы хороши! не по ср в д с т в e iцшй исход у 8 боль— 

них, удовлетворитвльн. й у 2 больных, один yr.isp от разлитого 

гнойного перитонита. В отдаленные сроки после операции про­

слежены 9 детей, из которых хороший исход у 5 детей, плохой 

у 2 детей, летальный у 2 больших. Срок наблюдения до 5 лет.

А.И. Генералов /1961 г ./  сообщает, что непосредственные 

результаты после операции при так называвши сплеяогенногл 

циррозе печени у всех 74 больных хорошие и удовлетворительные 

В отдаленные сроки после операции /от I  года до 12 лет/ из 

59 наблодаемых 52 человека киви, 7 детей умерли. Хорошие ре­

зультаты у 37 детей, удовлетворительные у 15 детей. Из 30 

детей, перенесших спленэктомию по поводу кровотечений из ва­

рикозно расширенных вен пищевода, у 13 детей имели место ре­

цидивы кровотечений.

Нам известна судьба всех оперированных в клинике детей. 

Ближайшие и отдаленные результаты представлены в таблице $  2Е

нешсрл...сты дт а и о т ш т а  шхоли
Таблица JS 25

Пепос,;е отвопные ! Отдаленные
хор. удовл.леталыюр. 

пне
удовл.лзта?

ные

Спленэктомия тпечен. 1 I
внепече- 
ночная 22 21

I

I 15 3 3!



С п л е н эк то ш я  с 
a  ^е нто гепато пе к- 
сией

Спленэктом ия с
оглентогепатоф ре-
нопексией

С п л е н о кто ш я  с 
о ы е н то ге п ато п е к- 
с п е й . П еревязка 
сосудов малого 
сальни ка

СпЛеИЗКТОЬШЯ с 
омонторенопексией 
Перевязка сосудов 
малого сальника

Спленэкто:лия с 
о м ен то ге п ато п а к - 
сиейОперацля 
Тальш

Оментогепатоплс-
сия

внутрлнеч. 24 

внепеченоч. I I

внутрппеч. I 
внепеченоч. I

14

10

I
I

10

впепеченоч. 2

внепеченочн. 6

внутрипечен. I 

внутрипечен. I

2

16
8

I
I

5 3
2 I

Итого 70 56 12 2 4о 13 7

Щ ь 17,1% 2 ,9,о 70,5/з 10,

Не юсредственнне исходы операций хорошие отмечены у 

56 больных /Ш/0/ , удовлетворительн -е у 12 больных /17,1%/, 
летальные у 2 больных /2,9/У

Отдаленные исхода операции нами прослежены у 68 детей, хоро­

шие результаты получены у 43 детей /70,5%/, удовлетворитель­

ные у 13 детей /19, £./, летальные у 7 больно /10,3#/ вкш>- 

чая и повторно оперированных/. Длительность сро ов наблюде­

ния: до 2 лет -  19 детей, св ше 2 лет до 4 лет -  31 больной,
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свыше 4 лет до 7 лет -  12 детей, свыше 7 лет до 12 лет -  б де­

тей.

лшчины смерти у::е„шх отражены б таелил.о J  аз

Таблица В 26

Фамилия, Дата Вид one- Дата
возраст опера- ращивного сглер-

щш вмешатель- ти 
ства

Клинический
диагноз

Натологоанатоми- 
ческил диагноз

Белозеров 14/12 Спленокто- 20А>-
Ж, 5 лет 1955 г.глия 1959г.

Синдром внепе- Умеренный склероз 
ченочной порт, селезеночной и во- 
гипертензии в ротной вен. Варико; 
стадии деком- ное расширение вен 
пен. Пищеводно- кардиального отдел 
желудочное пищевода и желудка 
кровотечение Зияквде сосуды в

кардиальном отделе- 
пищевода и желудка

Федотов В. 27/2 
9 лет 1056г.

Сплоиэкто-29/2- 
ш я 1056г.

Синдром внепе- 
ченочной порт, 
гипертензии в 
стадии компен­
сации.

Неполная облитер 
ция воротной вены, 
просвет ее в виде 
"сита". Ателектаз 
гшшшх отделов обо 
их легких. Бенознб 
полнокровие BiiyTpe 
них органов. 1гачи- 
наицеися отек лсг- 
ких.

Заротияди
В. 12 лет

16/5- Спленокто- 1Э57г. 
1966г. г.шя

Овчинникова 19/2 Спленэкто-
В. 14 лет 1054г. мня 1055 г

Синдром внепе- 
ченочнои порт, 
гипертензии в 
стадии кошен.

Смерть во время 
эпиприпадка

Синдром внепе- Смерть от жедудо1 
. ченочной порт, ного кровотечение 

гипертензии



Дпмидик 'Г.
7 лот 8/1-

I9G0 г .

Спленэкто­
мия с омеи- 
тогенпато- 
пексией

1х./т() Синдром шшпеч. Склероз стешс-
г г т р  п о р т .ги п е р т е н - воротной в е н ы .,
i ju j .  1 .  з ш  Б с т а дгщ и образование }

Йекошенсации. перетянек в pal 
ищеводно-келу- 1шх отделах, 
дочное кровоте- Варикозное рас- 

чение. Асцит. глирение вен пи­
щевода и аелуд- 
ка. Асцит \

Глбанов С.
9 лет 4/10- Спленэкто- vKr.-P 

1955г* ыия с омен- 
тогепатонек- 
cneii

Сшщрогл ВНуТрИ- 
печеночной порт, 
гипертензии в 
стадии декош. 
Асцит

Алтро^лчески 
цирроз печени
Асцш .хево-

стор. пневмония 
отек легкого. 
Менингит. Ка- 
хексля.

Чаринцев 2 I/ I- Спленэкто- 2/л 
Ю. 12 лет 1957г. ыия с оглен-1:(Д7г 

тогепато- *
пексией

Синдром внутри- Гипертроииче- 
печеночноп порт.ский пирроз/ n-j; 
пшертннзии в чени /1260/. 
стадии деком;Осуглкованный а 
Асцит сцесс шесте С

шего повреаде 
нш хвоста пол 
нелудочной soil 

зы, разрушивши, 
диаи рагму и рас 
прострапившипся 
на ниш-шю долю 
левого легкого. 
Пристеночный тр 
боз Еоротно:: вс 

и отдельных ее 
ветвей, в праве 
доле печени. 
Отек головного 
шзгХа. Асцит. 
Кахексия.

Посаднев 
К. 5 лет 14/9- 

1950г.
/5-

Спленокто- 
ш я о омен-1о/1 
тогепато— I9G0r. 
пексией

Синдром внутри— Облитерация 
печеночной порт .сердечной соре 
гипертензии в ки с гиадинозс 

стадии деошлпен. ее после nepei 
Асцит. сенного пери­

кардита.Старый 
реканализованш 
тромб в легочн( 
артерии правой 
легкого, склер(

бИиуркаЦИОШОГО



лимфоузла. цирро; 
печени. Резкая 
вдровая дегенера­
ция ео. Асцит.

Еачинлн Б .12/8 
9 лот I960

Силен- 20/8- 
г .  октомия с 1960г. 

оментогепа- 
топексяей. 
Оверацгл 
Талыла.

СИНДРОМ Bliy- 
тридеченоч. 
порт.гипер­
тензии в ста­
дии докошен. 
Асцит.Пище­
водно-желу­
дочное крово­
течение

Цирроз печени 
Асцит. Ьарико; 

вен пищевода, 
желудка сальни- 
тса, диарагаы. 
Пассивное кро­
вотечение. Ане­
мия. Дутноз на­
бухание миокар- 
да. Отек легки;

Из приведенных данных видно, что 8 человек уие*/ли от 

основного тлкелого заболевания, у одного из mix тлелось ослож­

нение после операции -  некроз хвоста подаелудочно. „ железы.

Общая смертность на палеи материале составляет 12,9^.

Высокий процент смертности, казалось бы, говорит о не~ 

операбильности некоторых оперированных нами детой и неправиль­

ного выбора метода оперативного вмешательства. Однако, мы ине­

ем и такие наблвденип, где с подобным тяжелым лечением, дети 

после операции кивы, здоровы, продолжает учиться. Приведем 

для примера истории болезни двух детей.

I .  Больной Равиль A., G лет поступил в клинику I I  февра­

ля 1958 г .  по поводу синдрома внутрипеченочиод портальной ги­

пертензии в стадии декошенсации* Асцит, Желудочное кровотече­

ние. Настоящее заболевание началось 30 ноября 1957 г . ,  появит­

ся жид1сий стул с кровью. Ь связи с -;>тим лечили от дизентерии*



*,8 декабря началась рвота сгусТКЦ1.11 i крови, затем дегт©образ­

ный стул. Кровавагт рвота повторялась трижды» затем появился 1 

асцит. Раньше болел ветряной оспой, ин^екционяш гепатитом* 

При поступлении в детскую хирургическую клинику состояние ре­

бенка краппе тяжелое. Кожине покровые, слизистые восковпдные. 

Вцражена кахексия* В легких дыхание везикулярное. Тош сердца' 

громкие, иа верхушке сердца выслушивается систолический шум. 

Иульс слабого наполнешш и напряжепия. Кровяное давление 

40/10. Окружность кивота 60 см, на передне;! бршнол стенке 

выражена венозная сеть. Край печени на 5-G см ниже края ребер 

ной дуги, селезенка резко увеличена и выступает на 9 см.из-по 

реберного края, плотная, подвижная. Выражен асцит, д̂аурез 

уменьшен. Гемоглооин 11,7/6, эритроцитов 1 .146.000, тромбоци- ' 

тов 148.000, лейсоцитов 6 .000. РОЗ 85 мл/час. Билирубин кро­

ви по Бокальчуку 25,6 ш $ . Реа ля Вассермана отрицательная. • 

7 раз произведена пункция бршшой полости. Всего выведено 

около 20 литров асцитической жидкости, после мощной консер­

вативной терации состо.шие больного улучшилось и стало воз­

можном произвести оперативное вмешательство. 7 мая 1958 г .  

произведена спленэктомия с оментогепатодексией. Послеопера­

ционное течение гладкое. Желудочные кровотечения не повтори- 

лись, асцит ликвидировался, гемоглобин повысился до 6С&, 

количество эритроцитов возросло до 3 .410, тромбоцитов 550000, 

лейкоцитов 5..300. Ребенок в хорошем состоянии выписал домой. L 

В настоящее время мальчик учится в 3 классе, общее со­

стояние хорошее, жалоб никаких нет. Здоров.



jpojibiiou Равиль A.

Через 4 года после операции.

2• Больная датя Г . ,  7 лет, поступила в клинику21 февраля 

Хуб1 года по поводу слыдрог.а внутринеченочной портальной ги- 

пертеизии в стадии декомпенсации* Асцит» i-одьна девочка в 
течение двух лет» Раньше болела ину/екцгопшшд гепатито* *, бсGj.111 

детскими инфекциоышми заболеваниями. Настоящее заболевание 

началось с увеличения печени, затем стал определяться асцьт. 

При поступлении состояние больной тякелое, коленке покровы, 

видимые слизистые бдедные. Девочка пониженного питания, в



физическом развитии отстает от своих сверстников. Оо стороны 

органов грудной клетки изменении нет. Пульс 100 ударов в ми­

нуту слабого наполнения и напряжения. Кровяное давление &0/о0 

Окружность нивота 70 си ., поело пункции его край правой доли 

печени пропадпирован на уровне гребня подвздошное кости,  ле­

вая доля печени выполняла эпигастральную область, почень плот­

ная, гладкая, умеренно болезненная. Селезенка пальпаторно не 

увеличена. При пункции брюшной полости получали по 3 ,5 -5  ли­

тров асцитической нидкости. Всего выведено около 15 литров 

асцитической жидкости. Количество эритроцитов 2.470.000, ге­

моглобин 5С/«, лейкоцитов 3 .300, тромооцитов 120.000, Р00 

38 мм/час. Проба нвика-Пытеля 48,4$, бшшруоин крови по Lo- 

кальчуку 25,6  протроыбш-ювыд индекс 75*>, индекс Ьодуеш

2 ,0 , индекс Байкальского 1 ,3 , коэффициент Сокольникова 0 ,7 . 

Общий белок крови 6,12^, остаточный азот 35; Варикозного рас­

ширения вон пищевода и желудка при рентгенологическом иссле­

довании не выявлено. Портальное давление 250 ш  водяного стол­

ба. 8 марта I J6 I  г .. операция под интратрахеальным нарко­

зом произведена сплеиокто; пая. с оментогепатопексиеп. 

Послеоперационный период протекал без осложнении. Выписана 

домой в удовлетворительном состоявши. В настоящее время девоч 

ка чувствует себя хорошо. Асцита нет. Печень несколько ум ес­

тилось в размерах. Срок наблюдения I  год.

Итак, из 7 больных с синдромом внутрипеченочноИ порталь­

ной гипертензии в декомпенсированной стадии, ослокненноП ас­

цитом, а у двух больных в сочета!ши с пищоводно-селудочными



кровотечения.' щ, спленэктомия в комбинации с оментогепато- 

пексией и комплексом медикаментозных средств дали вполне 

удовлетворительный результат у трот, больных. Четверо детей 
погибли поел операции в различные сроки*

Изучение отдаленных исходов операции у наших сольных позво­

ляет нагл высказаться в пользу раннего оперативного вмешатель­

ства у детей с синдромом порта шюй гипертензии.

«Здесь наш пока еще не использованы все пути и воз год­

ности ул.. чтения весьма обнадеживающих как ближайших, так и 

отдаленных результатов.



Г Л А В А  U

СГОШШТОШЯ ПРИ СИЖШШ ГШОЛШМЧЕСКШ 
АНЕШ У ДЕТЕя.
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I *  КРАТШ ЖТОВ1ЧЕСКИ.1 очерк

Прошло более 100 лет с тех пор, когда гемолитичешсая ане­

мия была выделена в сашсто;гтельше заболевание. В 1897 году 

Гайегл а позднее, в 1899 году, Ввдал /У 2 & ^ £ /
выделили приобретенную форму гемолитической анемии.

В 1900 году Мииковский / на съезде гор-

шнских терапевтов выступил с докладом о наследственной, 

врожденной гемолитической анемии, отличая ее от приобре -  
тенной формы.

В 1907 году Шоффвр /С А аД Л ь*# !/ более подробно опи­

сал клинику гемолитической анемии, при этом автор указал 

на снижение осмотической стойкости эритроцитов к гипото­

ническим растворам, микросфероцитоз и повышение количества 
ретикулоцитов в периферической крови.

В 1913 году М.II.Кончаловский на заседании московского 

терапевтического общества сделал сообщение, где дал под­

робный анализ симптомов гемолитической анемии и остановился 

на методике определения гемолизинов в крови, считая послед­

нее одним из факторов в развитии патологического гемолиза.

Ламешек, Оварц позднее в эксперименте на животных дока­

зали, что введением животным сыворотки, содержащей гемоли­
зины, монно вызвать все явления гемолитической нелтухи: по­

нижение резистентности эритроцитов, микросфероцптоз,анемию, 

ретикулоцитоз, увеличение селезенки /Цит.по Д.II.Яновскому/

Гайем, называя гемолитическую анемию гемолитической жел­

тухой, причину желтухи видел в застое желчи; по его мнению

из увеличенного количества свободного гемоглобина образуется 
такое большое количество билирубина,что желчь сгущается



и затрудняется отток по пелчным путям.

Шоффар считал гемолитическую желтуху гепатогенного проис­
хождение, но гемолиз, по его мнению» происходит в кровяном 
русле.

Видальдопускает не толыю гемолиз в сосудах* но и самое об­

разование билирубина в них /гег.татогенная желтуха/. Впутрисосу- 

дистый гемолиз оба автора ставят в связь с понижением рези­

стентности эритроцитов. А поэтому спленомегалия при этом за­

болевании является вторичной, вследстше скопления в ней ос­

татков разрушенных эритроцитов.

Ыинковский, Эшшнгер и другие сторонники "лиеиальной тео­

рии*’. По их мнению селезенка при гемолитической анемии обла­

дает повышенной гемолитической деятельностью. Это подтверждает­

ся гистологическими из енениягли в селезенке и прекрасными ре­

зультатами после спленэктомии. /Й.Л.Фаерман/.

Патогенез Гемолиза различные автор!. тракт.уют по своему.

Одни считают его первичной недостаточностью эртеропоэза. Пе- 

гели утзерццал, что сфероцитоз обусловлен конституциональной 

неполноценностью костного мозга, который вырабатывает не -  

стойкие сферические эритроциты, легко разрушавдиеся в селезенке

М.И.Аринкин /1928г/ указывал, что микросфероцитоз эритро­

цитов иояет быть следствиегл нарушения 1фовотворения.

Факт врожденной аномалии эритроцитов подтверждается тем, 

что после спленэктомии, как правило, сфероцитоз и погашение 

резистентности эритроцитов остаются такими ае,как до опера­

ции. /Г.С.Истаманова, 1939г/.



Другие авторы гемолиз объясняют гиперфункцией селезенки '' 
/Санти, пшшгер, Н. .«Горяев, Ыинксвский, Жильбер и другие/. 

Эта гиперфункция проявляется: а/ в усиленном выделении селе­

зенкой в кровь гемолизирующих веществ и б/ в повышенном ори?! 
фагоцитозе с последующим разрушением эритроцитов.

Работы школы И Л .  Павлова и К .М. Быкова раскрывает механизм 

гемолиза. Наличие рецепторов в органах системы крови уста — 

навливает связь внутренних органов с внешней средой.

Одним из звеньев этой нелро-гуморальной связи являются 

гемолизины, появляющиеся в крови у больных ео время обостре­

ния гемолитического процесса и исчезающие в период затишья ег1

В некоторых случаях известную роль в развитии классической 

сфероцитарной гемолитической анемии тлеет передача наслед -  

ствешшх свойств /П.П.Альперин ДО/, ЕЛ.Березов и Т.И. -е- 

логлазова 1941г, Г.Гирш^ельд, 1930г/.

Н.Ы.Коичаловская Д953г/ писала: ";.1ногие случаи семейной 

желтухи следует расценивать как результат воздействия оди­

наковых условий на лвдей, находящихся в одной и той же об­

становке долгое время".

Г.А .Алексеев /1949г/ считает, что ведущим фактором гемоли­

за при гемолитической болезни является соероцитоз и понижен­

ная стойкость эритроцитов по отношению к гипотоническим раств( 

рам. Однако, автор не исключает значения селезеночного секто­

ра в патогенезе повышенного гемолиза. Распад сфероцитов ведет 

к гипертрофии и гиперфункции селезеночной пульпы.

Гистологически селезенка при гемолитической анемии пред­

ставляет собой следующее: резкая гиперемия пульпы -  пере -



полнение ее эритроцитами А ’.Гира^льд, Т.С«Истамадава,А.И. 

Абрикосов, А.И*Струков/ расширеше синусов А.С.Истаманова/ 

активация клеток ретикуло-эндстелпатьной системы, умеренный 

эритро^агсцнтоз и накопление нвлозосодорнацсго пигглонта 

А.С.Истаманова, Е.Б.Зйпрчиц, А.И«Абрикосов и другае/:г.шэ ло й, 
ное перерождение ДЛЪрэфельдЛ

2 . КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ШЛОШТИЧВСКОИ 
АНЕШИ

Семейная гемолитическая анемия довольно часто встречает­

ся в детском возрасте* Нередко эта анемия проявляется уже в 

грудном возрасте и дане в период новсрояденностп.

В клинике детской хирургии Свердловского Медицинского 

института за последние три года оперировано б детей с сенел- 

ной гемолитической анемией* Возраст наблюдаемых детей от 3 

до 7 лет. Из них девочек 2 , мальчиков 4 . У всех шести де -  

тей в апашезе были указания на заболевания системы крови 
у родственников.

Клиническую картину семейной гемолитической анемии ха -  

рактеризуют три основных симптома: анемия, спленопегалия, 

резкое сникепие резистентности эрггроцитов. Желтушная 

окраска кожных покровов, склер, слизистых обычно умерен­

ная, а в период ремиссии совсем монет исчезать, поэтому 

эти дети больше бледны, чем нелтушпы. В связи с этим 

КлеШшмццт предлонил заменить название "гемолитическая 

делтуха" термином "гемолитическая анемия". В период гемо­

литических кр1зис0в яелтуха бывает более выракенз, но она



не сопровождается зудом кош, крапивнице:!, коантелазмами и 

другими явлениями, характерными для г&лтух гепатогенного про­
исхождения.

Сыворотка крови всегда интенсивно окрашена, в ней содер­

жится повышенное количество непрямого билирубина. Однако,ко­

личество билирубина в сыворотке крови у одного и того не боль 

ного часто меняется в зависимости от периода болезни. В моче 

реакция на уробилин положительная, реакция на стеркобилии в 

кале положительная. Печень увеличивается, но в меншей степе­

ни. Селезешш, как правило, значительно увеличена. Нижний 

полис селезешш монет спускаться до пупочнол, гребешковой 

линии. Консистенция ее плотная, часто болезненная при паль­
пации.

Со стороны крови при гемолитической анемии иаблкщается 

снижение количества эрггроцитов, процента гемоглобина, особен­

но резкое снижение элементов красной крови происходит в пе­

риод гемолитических кризов, когда количество эритроцитов сни-
9°'

ждется до I  миллиона, а процент гемоглобина^предельно шзких 

цифр -  10-19$. Т.И .Вольский /1940г/ приводил наблюдение над 

ребенком Ы.8 лет, у которого гемоглобин был 10%9 резистент­

ность эритроцитов 0 ,5 2 -0 ,8 . дветовой показатель у детей с ге­

молитической анемией ниже единицы.

ьолее ванными и потогномопичными симптомами гемолитичес­

кой анемии являются шкроглобулия, сфероцитоз эритроцитов и 

пониженная их резистенллсгт?. Особенно уменьшена мшима ль— 

ная стойкость эритроцитов, ее показатели в пределах 0 ,7 -  

0 ,6 '/c/UaCf тогда как у здоровых детей минимальная сто.дсость



эритроцитов 0,48-0,44/5. Максимальная стойкость эритроцитов 

при гемолитической анемии бывает повышенной -  полный гемолиз 
наступает при 0 ,3 -0 ,2 5 % УйСе # а у здоровых детей -  при 
0,4-0,36/3 .

Количестве ретшсулоцитов в периферической крош повышено, 

Г*А,Алексеев /1949 г/ писал: "Преобладание в костном мозгу 

нормобластов с гипнотическим ядром и незрелой /базофяльно- 

полихромато! ̂ альпол/протопла змей свидетельствует по о замед­

ленном эритропоозе/ как указывает П. Ы.Альперин/, а сб уско­

ренном оритропоэзе, в процессе которого поступление новых 

эритроцитов /ретикулоцатов/ в периферическую кровь резко уси­

лено} в этом и заключается компенсаторная роль костного моз- 
га при гемолитической болезни".

Время свертывания крош, длительность кровотечения и ре­

тракция кровяного сгустка при гемолитической анемии не на­
рушены.

Оо стороны бело i кроЕи характерных изменений во время ре­

миссий нет. 'т время гемолитических кризов количество ле!ше- 

цитов возрастает за счет нейтрофилов, наблщается сдвиг вле­

во. Иногда бывает большое количество ыиэлоцитсв, что приводи1: 

к ошибочному диагнозу миэлощдаой лейкемии.

В костном мозгу при гемолитической анемии отмечается аш - 

зоцитоз, микроцитоз, макроцитоз, гшихрошзия. оритробластоз 

различной степени зрелооти и насыщения гемоглобином, много 

полихродатодешшх форм. Иормобласты тлеют ядра в стадии амн 

тическогс деления. Со стороны гранулоцитов преобладают незре-



лие формы: промиэлсцити, миэлоциты, Встречаются гистиоциты с 

иегоцитированными эритроблаотами, / ;. А.Котиков, 1939г/.

В ццтограмме селозешш при гемолитичеокой анемии видны 

макрофаги, поглацавдие эритроциты; крупные полихроматоуиль- 

ные эритроциты, репе встречаются норгю- и мегалобласты.

Течение гемолитичеокой анемии волнообразное, 11а фоно ре­

миссий внезапно наступает период /криз/ наибольшего распада 

эритроцитов. Гемолитический криз начинается о озноба, повы­

шения температуры, иногда до 40°, появляются боли в ж всте, 

преимущественно в области селезешш, рвота. Кошше покровы 

становятся е о с к о п и д н ш и , о нелтушним оттенком, реяое интсн -  

сивно желтыми. В периферической крови количеотво эритроцитов, 

процент гемоглобина снижаются максимально до 10-20£. 11оча, 

кал ярко окрашены,

Частые гемолитические кризы тогут привести к отсталости 

физического и нервно-ясихического развития. У детей с семей­

ной гемолитической анемией иногда имеются и другие аномалии: 

башенпый череп, седлообразный нос, деформация ушпих раковин, 

тугоухость, утолщение костей черепа и скуловых костей, за­

держка общего развития организма прин иаличии больпюй селе­

зенки.
Длительнее перенасыщение печени элементами распада эритро­

цитов ведет к развитию цирротичоекпх процессов в ней.Пногда 

/у детой редко/ наличие густой пелчи мс;;:ет слугшть причиной 

образования елчних тромбов, камней.
Краткой иллюстрацией вышеизложенного мояет слушгаь следу;:*—
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щая типичная история болезни.

Больная Таня С, 5 лет, поступила в клинику детской хирур­

гии 25/ХП-йб г .  Наш диагноз: сешЛная гемолитическая анемия, 

Ззолыю девочка с роадения, заболевание проявлялось в блед -  

ности нокных покровов, общей вялости. Первоначально го верши 

о пмалокровии", В сентябре 1958 года у ребенка повысилась 

тег.тпература до 39 градусов, появилась иктертчность кошшх 

покровов. Поставлен диагноз: "инСюкционшЛ гепатит". Затеи в 

районе бш1 поставлен диагноз "шэлоидный лейкоз".

Ребенок от первой беременности, гаать здорова. Отец с 12- 

летнего возраста страдает "дистрс&ией печени", у сестры отца 

заболевание "крови". Общее состояние ребенка при поступлении 

средней тяжести, вялая. Коаные покровы, слизистие, склеры 

резко бледные, отмечается субъпктеричность их. В легких ды­

хание везикулярное. Границы сердца в пределах возрастных нор.' 

Па верхушке оердца прослушивается систолический щум. Кровя­

ное давление 110ДО. Пульс 98 ударов в минуту удовлетвори -  

тельного наполнения и напрякения. Шшот обычной форш, мягкий. 

Печень пальпируется по краю реберной дуги. Селезенка высту -  

пает из-под края реберной дуги на 8 см. плотная, гладкая, 

умеренно болезненная при пальпации. Реакция на уробилин, 

стеркобилин полоаительная. Сахар крови ЮЗмз#,остаточгшй 

азот 28мг£. Изменения крови, резистентности эритроцитов,ко­

личество билирубина крови отрояены в таблице й 27,
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Дс/наничеакие показатели кроЬи уо и после

ОПЛРНЭКГъО/Чии О-об Та ни О.
ЛГя/ь»¥* -̂ Л/.

30Д -1959 года онерацая^пленэктомия под интратрахеаль- 

н!дл наркозом /офир 20*0/. Удалена солезопка, вес ее o00,v , 
размеры 15x9x4 ом* удалена и добавочная оелозеика размером 

о крупою гсрошну. (̂Дтология оолезошш представлена на 

рисунке.
Гистологическое псследоваше селезенки: ткань селезешеи 

полнокровна. 'Оллпкулы крупные без четких контуров, песха­

ми видны незлые соединительнотканные волокна. Синуоы рас- 

ширены. В добавочной оелезенке структура аналогична выше 

описанной.

до операции перелито 400,0 витаминной смеси t > ,0
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глюкозы, 180,0 одногрупшюй цельной резус отрицательной крог 

Во вреш операции перелито 250,0 (физиологического раствора. 
160,0 одно гру ппной цельной резуо отрицательной крови.

Послеоперационный период протокол без осложнений.

В настоящее вреш девочка здорова, учится. В периферичес­

кой крови сохраняется микросуероцитоз. Резистентность эритрс 

цитов восстановилась. Срок наблюдения три года.

Обобщение? Девочка с раннего возраста страдала семейной 

гемолитической анемией* Диагностика в момент поступления в 

детскою хирургачеокую клинику не представляла большх труд­

ностей, но, однако, до этого даннай диагноз не бил поставлен 

Симптоматика классическая. Спленэктомия с удалением добавоч­

ной селезенки дали стойкий ойуект -  полное выздоровление. 

После операции даке восстановилась резистентность эритро­

цитов, что наблюдается крайне редко.

До оих пор имеются противоречивые взгляды на классифика­

цию гемолитичеокой анемии. Уиппл и Петерсон /ХЭЗбг/ пред­

лагают делить все форт ге политической анемии на типичные и 
атипичные. Еенамоу / $  е л  а/гг с  с/е./ де;шт йормы гемолитичес­

кой анемии на" I/ конгенитальную, 2/ приобретенную симптомо- 

тическу и криптогенну;..

П.М.Альпорхш, Г .А .Алексеев, И.А.Кассирский предлагают 

полонить в основу классификации гемолитических анемий меха­

низм гемолиза.
I .  Гемолитические анемии с преимущественным внутриклеточ­

ным гемолизом/когда разрушение эритроцитов происходит в ор-



генах ретикулоэвдотелиальной оиотеш, главным образом,в се­
лезенке.

I/ Хроническая гемолитическая анемия 
а/ сфероцитарюя 

б/ шкроцитарная 

2/ Симптоматические гемолитические внемли /при лейкозах, 
лимфогранулештозе и т .д ./

3/ Острая гемолитическая анемия /смешанный гемолиз/.

П. Гемолитическая аномия с преиг'Существенным внутрисосу- 

дистым гемолизом /когда гемолиз эритроцитов обусловлен воз­

действием аутогелолизинсв, находящихся в сыворотке больного/ 

I /пароксизшлышя ночная гег.юглобинурия/болезнь Шрвефа- 
Пикели/.

Признаки: I .  Хроническая гиперхромная анемияДшкрэци- 

тоз эритроцитов/, лейкопения, нейтропения, лимфооитоз;

2/ нет выраженной спленомегалии и норлашная резистентность 

зритровдтов; 3/ Приступы носят ночной характер и нередко со­

провождаются резкими болями в кивоте и поясшще; 4/ гемо- 

сидероз почек; 5/ спленэктомия не показана.

П. Холодовая гемоглобииурия. В патогенезе данного заболе­

вания играет роль Холодовой ге. олизин.

3/ Гемоглобинурийная лихородка.

4/ Посттрансбу зиошюя гемолитическая реакция.

9/ Отрав.юние гемолитическими ядами,

Х.Х.&чадос, Г.В.Осеченская, А.П.лелоусов /48/ вьщеляют: 

I# Хроническую гемолитическую анемию врожденной (.орлы о



преимущественным внутриклеточным гемолизом, микросфероцитозом|

2 . Приобретенную форму гемолитической пиемии, последняя по 

клиническому течению подразделяется на: а/ острую; б/ под -  

острую; в/хроническуп; а по механизму гемолиза на формы: 

а/ с преобладанием внутриклеточного гемолиза; б/с преоблада­
нием виутрисосудистого гемолиза.

А.Ф.Тур среда анемий у детей выделяет: I/ доброкачествен­

ную конституциональную анемию; 2/ врожденную гемолитическою 

анемию новорожденных: а/ без желтух и без отеков; б/ с жел­

тухой; в/ с отеками. 3/ Врожденную семейную гемолитическую 

анемию: а/типа Минковского-Шфчара; б/болезнь Кули; в/Серпо- 

видноклеточная анемия; г/ овальнсклеточная анемия,макроци- 

тарная анемия.

, иагноз семейной гемолитической анемии у детей основывает­

ся:

I/ Па правильно и тщательно собранном анамнезе;

2/ На наличии резкого снижения минимальной резистентности 

эритроцитов / 0 ,6 -0 ,7/о /УаСС /;

3/ На уменьшении количества эритроцитов, их качественном 

изменении, снижении процента гемоглобина в периферической 

крови;
4/ На наличии бледности кошьлх покровов, а иногда их 

истеричности;
5/ На наличии выраженной сплено1 регалии;:

6/ На увеличении количества ретикулодатов в перифери— 

ческой крови;
7/ На повышении билирубина в сыворотке крови больного,со­



держании уробилина в моче, стеркобилина в кале;

8/ В атипичных случаях для правильной диагностики семейн 

гемолитической анемии большое значение имеет исследование 

резистентности эритроцитов и билирубина в сыворотке крови 
у родителей и других членов семьи.

При дифференциальном диагнозе семейной гемолитической 

анемии надо тлеть ввиду портальную гипертензию,/циррозы 

печеш, болезнь Банти, тромбофлебитическую спленоглегалию /, 

злокачественное малокровие, эритроглию, алиментарную анемию 

с симптомюкомплексом Гайема, остры!! миэлоз, спленогле— 

галшо типа Гоше, Ииман-Ликка, амилоидоз печени и селезешш.

Из шести человек, поступивших в детскую хирургическую 

клинику, с правильным диагнозом -  семейная гемолитическая 

анемия были направлены только двое детей* Один ребенок по­

ступил в клинику без диагноза. У троих детей направитель­

ные диагнозы были: "миэлоиднын лейкоз", "цирроз печени", 

"инфекционный гепатит".

Приведем наблюдения двух детей с ошибочными направитель­

ными диагнозами.

I .  Больной Саша К, 8 лет, в детскую хирургическую клиник 

направлен с диагнозом "атрофический цирроз печени", 16 А I -  

59 г .  Болен мальчик с 3-х летнего возраста, когда впервые 

была диагностирована желтуха, лечение проводилось в домаш­

них условиях* В последующие годы периодически наблюдалось 

обострение заболевания, проявляющееся в повышении темпе­

ратуры, появлении желтушного окрашивания кожных покровов.



склер| общей слабости, рвоты* Последних- раз гемолитическиЛ криз 

вабоддооя 14//1-6О г .  Из анамнеза известно,что отец ребенка уп 

от гешлитпческсЛ аномии* Из пвекщюшшк заболеганш ребенок I 

перенос корь, ветряную оспу, коклш, При поступлении состояние . 

ребенка тяпалое, температура 38°, вялыл* неохотно отвечает на 

вопросы, Ковдщ покровы, склеры*, интенсивно окрапены в недтый 

цвет, В логких .дыхание везикулярное. Тоны сердца прпглуноны,ка 

верхушке оордцв выслушивается анемический шум. Пульс 110 ударов 

удовлетворительного наполнения и папр.'шенил«Кровяное давление ■ 
110/55. .ивот обычной уормн* мягкий .Крей печени выступает на 

2 сы.иида реберюЛ дуги, плотная, болезненная, Коча интенсивно 

желтого цвета. Показатели кропи, резистентности эритроцитов, 

билирубина сыворотки крови страной в таблиые & 28 .

Дс/А/а/уииеохие показателе/ х/>оЛиrtcjAcuза/>,е/?с/ #/>обс/ уо с/ noose
П /7 о * лг/)Л(/ у *. /Я- /У в

"/9 ■ ... 4 'V*
/  9 5'Я*-



19/71-1959 г .  опсращи-силеноктошя под интратрахеолышм 

наркозом /эмир 15,0/. Сдаршдая ироизг^сдалаоь под непрсршшад •'

ВНуТрИВОШШМ КШЮЛЬНШ ЕЩШШИвМ рйСТЕОра О УХОЙ НЛЭЗШ, О ”ДЮ—

грушно Л» резус отрицательное крош 15 0 ,0 ., физиологического ' 

раствора 100, . Гпотологическое исследование селезсият:

резкое полнокровие пульпы. трудные редше -олллкулы бес реак­

тивных центров. В клетка::, вистилавдсс синусы, шого зерен 

гешеидорина» Послеоиеращонное течение без ослокнекий, В 

послеоперационном периоде пере^щтс 170,0 оритроцлтарной мас­

сы, 000,0 витеыишши смеси, 80,0 АЩ> глюкоза, Пониц&штн, 

стрептомицин. В иастощеэ время /срок наблвдения 3 го,?да/ 

мальчик здоров, не предъявляет иикшаях шалоб, очень актив -  

ннй, окончил 5 классов о оценкой 4 и 5 , учится в музыкальной 

школе, Коши» покровы, склеры частью. I
2 , Пана Ь , 7 лет, поступила в клинику с диагнозом "сеп- 

сно" 1/351- * В лтилетнем возрасте у девочки отметили

Жштушнооть оклер, В связи с чем ребенка гоопитдлззров^ли в 

дстскую больницу с диагнозом гепатит. Перенесла корь, частые 

аигшш, гздагам шшша каадий раз сопровождается усилением 

зантухж, 21/П-£0 г .  у девочки повысилась температура до 

33°, по. дш ась рвота, головная боль. Госпитализирована в ин- 

фокщюану» больницу с диагнозом ’Секционная келтуха",Пз 

анаше за известно,что мать девочки в 1050 г .  перенесла one- [ 
рацию по поводу гемолитической анемии, брат I I  лот болен г^ел-, 

Тугой* При поступлеади состояние девочки тяжелое,вялая,бледная 

о аелтушным оттенком коаи. Истощена, Тоны сердца приглушены,



грубий систолический щутл на верхушо сердар .проводится на сосу­

да» Пульс 120 ударов в I  ьшуту, удовлетворительного наполне­

ния и напряжения, ечень на 2 сг%ш »  реберноЛ душ* Селезенка 

на 4 см.виотупает из подреберья.плотная, болезненная при паль­

пации* Анализ крош1/Ш-1960 г* оратрсцятов 1*040*000, гемо­

глобин I9&  Реакция на уробилйн, ояеркобилин волозительнш* 

Показатели кропи, резистентности эритроцитов, билирубина са- 

воротки крови отразош в таблице # 29 .

OOMCL3(2^(P/7u Х р о б и  у  о  СУ ПОО/Tt?

i  > *'

<\i

СП/7(?МЭМ*ъ О л/с/су осу / / с / М Ь /  /3 у7<р/^Г

   J/fiuf3*yq /У£9 .

* >
*1
5 41

и
« I  I5 . i* • V  ̂ V
Ф ! Й

i
О

Г

Ос svo/?7cs(/e>c*a г? СгЯос/Хоо/гГб
?̂yO<S/h/>0Cf

/5"а/7с/уО<Jс/л̂ ао̂ су
f по j5oX€Xsr*><Jy*y У

0,3S
0,6

2Щмг%

%
Jo -
70 л 
60 

so 
4о -
30 - 

2 0 -  

/о

з -

<? -

Зо

2о

/о~

4оо

/S - 
/6 

/4
Зо* /2-

2оо*

/оо

/О

i -
6
4\
г

?/** &/*[• /g/*f /2/<?-с/<
/ЗбОг



-  хш

Вольная Нина В, 7 лет,до операции

9/Ш-60 xvonepoi оаячшлеиэктошя под штратрахсалыш 

наркозом /эфир 15,0/. гдалвна селезенка весом .^ 0 ,0 ,

Гистологочеиюе исследование селезенки: гиперплазия пуль- 

ш  оелсзенкп* одыхе количество крош в синусах, олдгоулн 

о кддтш и роактившш центрами.

ПослеоперацяошшЛ период протекал без сслозшении, -ши-
у

сапа дошл в хоропем состоянии. настоящее время девочка по 

нсстью здорова, .-рок наблюдения I  сд 6 месяцев, ia отот f
пс1!ПОд ангин не било. Учится, активная, гллоб никаких не 

предъявляет*



Обобщение: jth наблюдения детей с семейной гемолитичес­
кой анемией, у которых диагностика первоначально, до постуг. 

нзя в наиу.клиннку была ошибочной. Однако, учитывая анамне­

стические и клинические данные давно глсяно было думать о 

семейной гемолитической анемии. Спленэктомия привела к 
полному выздоровлению.

Доя реоения вопроса о показаниях к спленэктомии больше
ПуОи.

значение имеет механизм гемолиза. Спленэктомия)гемолитичес­

кой анемии с внутриклеточным гемолизом показана и необходи­

ма. Спленэктомия при гемолитической анемии с внутрисосу -  

дистым гемолизом, кале правило, не дает эффекта. Поэтому 

здесь показания к спленэктомии очень относительны.

Абсолютным показанием к спленэктомии при гемолитической 

анемии является тяжелое рецидивирующее течение заболевания, 

сопроЕоадащее ся нарастающей анемией, частыми температур­

ными реакциями, иногда развитием штлентокамениого холе­

цистита. /ГМ *Соколова, 1954 г , Г.Гиршфельд и д р ./

Д.М.Гроздов и М.-'.Пациора, В.В.Дибияев, Е.В.Корчиц ука­

зывают,что при врожденной тюлитической анемии сплеиэкто- 

мия является методом выбора в терапии этого заболевания. , 

Н.М.Кончаловская/1950 г/ писала: "1C спленэктомии сле­

дует прибегать всегда, когда массивное повторное введение 

крови не дает полного успеха, причем отсрочка операции иноз. 

да опасна ввиду возможности новой волны гемолиза с неблаго­

приятным исходом".
Впервые при гемолитической анемии селезенка была удале­

на Банти в 1903 году, но с летальным исходом.



Первая спленэктомия с хорошим исходом при гемолитической 
анемии произведена Микели /Л 1гсА г&  / Б хэи  г . С тех пор в 

отечественно Л и иностранной литературе было опубликовано бо­

лее 600 таких наблюдений. /Г.Гиршфельд, Мейо, IIД.Горяев,
П .А .Герцен, Е. Л. Березе в, С .И.Иуренков, Е.В.Корчиц, И.Л. 

Фаерман, ЯЛЛСампеянэдер, С.И.Мерман, А.И.Блшюва/397/

А.11.Филатов, М.Е.Депп /371/, Ф.А»Эфендиев и А.ГЛ.Ахундова 

/412/, С.Д.Терновский, В.С.Панушкин, Е д в а р д с / ^ ^ ,418/, 

Пёнлеб /d :A о/г <£<2 ,470/, Бертау, 1ЛошетПанель/^^^'^< ^  
М ож е?//4W^429/, Вальтер и Ча^ин/ j
и другие.

В России спленэктомия при гемолитической анемии впервые 

произведена П.А .Герценом в 1924 шоду.

В отечественной литературе сообщений о спленэктомии при 

гемолитической анемии у детей очень мало. Самым большим ма­

териалом по этому вопросу располагает детская хирургическая 

клиника 2 Московского Мединститута. Так, С.Д.Терновскхы в 

1X 0 году приводил 24 наблюдения детей с семейной гемолити­

ческой анемией. В.С.Панушкин /1959 г/ сообщал о 6 спленэкто- 

миях при гемолитической анемии. Единичные сообщения у детей 

приводят Е.В.Корчиц, П.А.Герцен, Т.И.Вольский /50/.

Исходы оперативного лечения гемолитической анемии оцени-
у

ваьот как "триумф спленэктомии" Д1.А.Герцен, 1926 г/, или "ешк

эктомия празднует неоспоршую победу, оставляя далеко поза- ,1

ди все остальные способы лечения" /41.Л.Фаерглан,1928 г/,

"результаты здесь стойки и постоянны" /В.А.11аак,1939 г/, 
"...блестящий результат спленэктомии при гемолитической яел-



тухе дало право считать ее радикальной операцией"/!*! .Л. Бере­

зов и Т.П. ьелогдазова,1941 г/. "Единственно возмокным и ра­

циональном способом лечения является оперативное удаление 

селезенки / Л .Т у р , 1957г/.Спленэктомия при этом заболева­

нии сказывает благоприятное влияние” /М.С .Маслов,1961 г ./  

Ю*И• Лорие, А.С.Кукель и ГЛ.Л.Умнова /I960 г/ указывают» 

что спленэктомия при врожденной гемолитической анемии дает 

в подавлящем большинстве случаев быстрый, надежный и стой­

кий лечебны!! эффект. Последнее обстоятельство диктует ста­

вить более широкие и ранние показания к спленэктомии при 
врожденной гемолитической анеши.

В качестве примера яркого эффекта спленэктомии при се­

мейной гемолитической анемии приведем два наших наблвдения. 

Больной Витя С, 7 лет, поступил в детскую хирургическою 

клинику 24/13-1961 года с диагнозом "гемолитическая анемия". 

Ребенок болен с рождения, был всегда очень бледный, периоди­

чески повышалась температура до 38°, в это время ребенок 

становился более вялым, бледным. Первый раз мальчик в воз­

расте I  года I I  месяцев лежал в соматическом стационаре, 

где был поставлен диагноз "алиментарная анемия с стлптомо- 

комплексом Якш-Гайема", несколько позднее диагноз "лейкоз", 

"недоразвитие желчных протоков", а в сентябре 1955 г .  по -  

ставлен диагноз " гемолитическая желтуха". Предложена one- 

рация,от которой родители отказались. Консервативная тера­

пия /трансфузии крови, препараты 'юлез; , препараты печени, 

поливитамины/ не дала эффекта.

При поступлении в нашу клинику состояние больного тяже—



ЛОС, ОЧОКЬ бяадныЛ, ззялш. Коаш© покровы ЖЮК0ЩЩШО о 

субьиктеричнигл оттенком* I акпеобразныЛ чороп, седловидный нос. 

В легких дыхание везикулярное, Тоны сердца приглушны, на вор-* 

хуоке сердца выслушивается сиотолическт1 щуы, Пульс 78 ударов 1 

минусу удовлетгорительного наполнения и напряжения, Кровя -  

ное давление IC0/G5, ивот округлый» мягкий, умеренно болоэ- 

ванный в области оелезенки, Крой печени по краю робериой ду­

ги, Селезенка rcramsi появеом опускается до гребешовои линии, 

плотная, болезненная* Реакция ка уробилин в моче полояитаяь- 

'!. . . :оли крош, резистеитнооти эритроцитов, билируби­

на сыворотки крови отр~: -они в т п б л ш е ^ ^ 0 ^ ^ ^ ^ ^ ^ ^ _
Дино.пищ?ехие покалап;<?/цу go и noe/tv

Из анамнеза известно,что у сестры отца вое дети погибли от 

келтухи вскоре после рождения* Нальчик из иаЗекционных заболе­

вали'I ничем не болел* Во время гемолетичеоких кризов в последн 

время ш кентели гемоглобина ониявяяоь до 8$,
Пиалогрампа» зозкно или 3 ,0 , пиэлсбласти 1 ,2 , ыиадоциты



Больной Витя С. 7 лет, до операции

Витя С. 7 лет через 2 месяца после 
спленэктомии



8 ,2 , лимфоциты 4 ,2 ,  данощты 0 ,4 , плаамоциты 0 ,6 , клетки РЭС

1 ,0 ,проэритробласты 1,4,эритробласты базо* илыыо 10,2,далихро— 

датофилыше 18 ,4 , окогадаьные 2 8 ,8 , мегакариоциты 0,2,мшэло- 

кариоциты 176 ,00 ,Встречаются фигуры митоза: в базо';шлышх 

зритробластах /4:500/; полихроматофилышх оритробластах 

/3:500/; оксифильных эрщюбластах /5:500/; Аштотическое де­

ление в о к о й г и л ы ш х  оритробластах /1:500/.

7/1У-1961 г .  операвдя-спленоктомия под интратрахеальный 

наркозом /эфир 15,0/, Удалена селезенка размером 15x11x5x8 см. 
вео 490 граш .

Иооледовашю солезеикн: гистологическая структура селезенки 

сохранена. Красная пульпа резко полнокроша, синусы переполне­

ны кровью, Фолликулы о крупными реактивными центрами. Послеопе­

рационный период протекла без ослоннений, на 10 сутки выписан 

домой в хорошем состоянии,
В настоящее время /срок паблкщения I  год/ мальчик здоров. 

Оиопчил первый iuiaco па отлично.

Больной Толя М, 3 лет, поступил в клинику детской хирур- 

гш19/П-1959 г .  по поеоду семешюй гешлитичоокой аномии. 

Болен ребенок с двухлетнего возраста, к седа родители впер­

вые обратили внимание на бледность кошшх покровов, тогда 

эе обшрупили увеличенную селезенку. Отец ребеш© болев ге­

молитической анемией. До поступления в нашу ктшнику мальчик 

три раза леаал в терапевтическом стационаре, где проводилось 

переливание крови, принимал препараты келеза, витамин
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BI2, поливитамины* Однако, консервативная терапия не давала 
стопного эффекта.

При гюст пленки в клинику состояние ребенка удовлетво­

рительнее. Кокние покровы резко бледные, слизистые бледные* 

В легких дыхание везикулярное* '̂ оны сердца яоние, на вер­

хушке сердца выслушивается неяный систолически:-! шум. Пульс 

70 ударов в шшуту, удовлетворительного наполнения и напря­

жения. Г дают обычной формы, при пальпации мягкий. Печень 

на 1 -1 ,5  см, нике реберной дуга. Селезенка на 5 ,6  см. пи­

ке реберюй дута, плотная, содвккная, умеренно болезненная. 

Стул, диурез не нарушены.

Реакция на уробилин с.шбо полоштельная* Остаточный 

азот 30 мг$* Показатели крови, резистентности эритроцитов, 

билирубина сыворотки крови показаны графически в таблице 

$  31 . 30/XI-I959 г .  операция -спленэктомия под интратра- 

хеальным наркозом /оуир 10,0/. Удалена селезенка размера­

ми 8x6x2 см. Вес 180 гр. Гистологическое исследование со­

ле зешси: пульпа селезенки о большим количеством гемолизи- 

ровашых эритроцитов* Лимфоидные (фолликулы атроСзтчпы без 

реактивных центров.

Послеоперационный период протекал без ослскненил* На 

12 сутки после операции выписан домой в хорошем состоянии.



Больной Толя Г.1, 3 лет, 10 сутки после 
операции

В настоящее вреш пальчик здоров, очонь подвиннай, ззалоб 

никшсих не предъявляет. Конные покровы розовые,чистые .Срок 

паблэдения 2 года 5 месяцев. За ото вреш ничем не болел.

Ь 1961 г  о перенес операцию по поводу правосторонней пахояс- 

вошоночной грыни.

Обобщение: наш наблюдения подзывают,что только сплен- 

эктошя приводит к выздоровлению детей о семейпой гемоли­

тической анемией.

Спленэктомия при семейной гемолитичеокой анемии привода



I /к устранению основного очага кроворазрушения. В организме 
больного создаются новые условия, благоприятствующие более дли 

тельному пребыванию мало устойчивых эритроцитов в циркулирующе 
крови. /Г.А.Алексеев/.

2/ Еолыше изменения происходят в периферической крови:на­
растает количество эритроцитов, повышается процент гемсгло — 

бина. Ь).И*Лорие, А.С#Кукель и М .А.Уыноеэ /198/ указывают,что 

через 25-30 дней количество эритроцитов и гемоглобина достига­

ло нсриы, a при нерез1Шй анемии дане раныае. У иаблкщаемых 

нагли детей, показатели красной крови норглализовыЕались к 10 дп 

после операции. Рост гемоглобина и форменных элементов крош 

после спленэктомии ряд авторов объясняют снятием торлозящего 

влияния селезкни на костный мозг и прекращением гемолиза,

А .И.Абрикосов, Ь.И.Лорие, А. С. Куке ль и М.А.Умнсва быстрое 

нарастание эритроцитов и гемоглобина после спленэктомии свя­

зывают с опорожнением селезеночного кровяного депо руками 

хирурга, а не с устранением спленогенного торможения костного 

мозга. Количество ретикулоцитов после спленэктомш снижается 

до нормальных цифр. Однако, шкросферодатоз, снижение рези -  

стентности эритроцитов остаются без изменения. Д1 .И.Аринкин,

Е.Ц.Тареев, Е.Л.БерегоЕ, Г.А.Алексеев, И.А.Кассирский/. Лишь 

в редких наблюдениях бывает исчезновение микродатоза и вос­

становление резистентности эритроцитов /Г.С.Истаманова, Гайль- 

майер и Альбус, 1038

3/ Исчезают гемолитические кризы и явления гемолиза 

/В.В.Дибипев /105/, Н.Н.Милостанов, Н.А.Коленко-Легезо и 

ГЛ.И.Шрако /235/



4/ Уменьшается и приходит к норда билирубин сыворотки 
крсзи, исчезает уробилин в моче.

5/ Имеющаяся нелтушность конных покровов, склер, слизистш 
исчезает после операции*

6/ Ьыстро улучшается общее состояние больных, восстанав- 
ливается низненныи тонус организш»

7/ При задержке роста детей наблюдается быстрое их раз­
витие.

Летальность после спленэктомии при гемолитичеокой анемии, 
по сводным данным, на 491 спленэктомию составляет 6 ,5$ .

Блестящий успех оперативного лечения гемолитической ане­

мии повлек за собой нарастание числа оперативных вмешательств 

при этом заболевании с хорошими, непосредственными и отдален­
ными результатами.

По данным Мейо из 54 больных, перенесших спленэктомию по 

поводу гемолитической анемии, у 51 наступило полное выздоров­
ление , трое умерли.

С.Н.Цуренков сообщает,что спленэктомия при гемолитической 

анемии дает непосредственный положительный исход от 63$ до 

91$. Отдаленные результаты автор тоне расценивает как хоро­
шие.

Я.А.Кампельмахер А 951 г ./  приводил сводные данные о 121 

спленэктомии при гемолитической анемии. Отдаленный хороший 

исход получен в 84$ /102 человека/, удовлетворительный в 5$

/6 человек/ при длительности наблюдения до 27 лет.

Причина поздней смерти у оперированных по поводу гемолити- 

ческой анемии обычно не зависит от основного процесса.



С.И*^ерман и Л.I.-.Блинова /I960 г/ приводила оледувдие дан­

ные. иэ болышх, перенесших спленэктомию по поводу гемоли­

тической анемии, у 25 человек получены хорошие результаты,как 
ближайшие, так и отдаленные.

А.Н.ч'Илатов и М.Е*Депп получили выздоровление у всех 26 
оперированных с гемолитической анемией, преимущественно с 
врожденной фориоы.

Ю.И.Лорие, А.С.кукель и П.А.Ушова сообщают,что из 30 

больных с типичной формой генолытической анемии, двое по­

гибли в послеоперационном периоде, у остальных 28# из кото­

рых 15 прослежены от 2 месяцев до 3 лет, наступило полное 

клиническое выздоровление со стойким прекращением гемолиза 

и нормализацией состава периферической крови.

С*;..Терювский приводит следующие данные: из 24 детей,опе- 

рированных по поведу семейной гемолитической анемии, непосрел 

ствешше хороше результаты после спленэктомии получены у 

всех 24 детей. Отдаленные результаты /срок наблюдения от I 

года до 8 лет/ прослежены у 15 детей. Ъсе дети хорошо разви­

ваются, состав периферической крови у них нормальный, явленш: 

гемолиза исчезли.
А.Л.Пхакадзе, В .К.Бойко и П.Ф.Димидюк /1961 г ./  получили 

выздоровление у всех 22 болышх, оперированиях по поводу 
врожденной гемолитической анемии. Срок наблюдения от года 

до 8 лет.
г.1ы получили полное клиническое выздоровление у всех 6

0 „ 
детей, оперированных по поводу семейной гемолитическол ане-



ши« 1 одноii больной после операции восстановилась резистеьи 

ность эритроцитов. Срок наблюдения от I  годэ до 3 лет.

Хирургическое лечение необходимо сочетать с консерватив­
ным лечением.

Из консервативных методов лечения назначают витамин BI2, 
препараты келеза и кобальта, йрепараты печени, диету пече­

ночную высококалорийную и витаминизированную, переливание 
раствора сухой плазмы, витаминной смеси, 40$ глюкозы. Пере­

ливание крови при гемолитической анемии нужно производить 

осторожно, во избежание возможности усиления гемолиза. В 

последние года все чаще и чаще раздаются голоса в пользу 

повторных обилышх переливаний крови/ /

Н.М.Кончаловская, Е.Л.Назаретяи /249/, С .Г.Гаврилов/58/, 

Е.И.Фрейфельд, А.Ф.Тур/.
В случаях тяжелого малокровия и как метод предопера­

ционной подготовки мы применяем переливание одногрупппой, 

цельной, резус отрицательной крови. Никаких осложнений, 

побочных явлений при этом мы не имели, а улучаение состояния 

бльных наступало.
В настоящее время ряд авторов /И.А.Кассирскил, Г.А. 

Алексеев, Ы.Д.Тушнский, А.ЯЛрошевский, Ю.И.Лорие, А.С. 

Кукель и М*А.Умнова, А.ЛЛхакадзе, В J t . Бойко и П.Ф.Димидюк, 

М.С «Маслов и др/ при гемолитической анемии, особенно при 

приобретенных ее формах, рекомендуют применять стероидные 

горюны кортизон, предай зон, предан золон, АКТГ.

11а данном этапе развития медицины, особенно хирургии, 

мы можем изменить предсказание у больных с семейной гемо­



литической анемиеа.

Если А.^.Тур в 1951 г .  писал: "Предсказание в отношении 

выздоровления неблагоприятно, так как полного выздоровления 
никогда не бывает", то сейчас мы имеем все основания говорить, 

что спленэктомия приводит к клиническому выздоровлению дете.1, 

страдающих семейной гемолитической анемией. Остающиеся без 

изглзнения после операции шкросфероцитоз, снижение резистент­

ности эритроцитов, на общем состоянии детей никак не отра -  

ааются. Сагла спленэктомия является пе особенно тяжелым опе­

ративны! шешательством и дети, как правило, хорошо его 
переносят.

Итак, на основании изучения литературных дашшх и собствен­

ных наблюдение мы присоединяемся к замечанию II.К.Горяева/1931:

"Следует только сожалеть,что количество спленэктомий при 

этом заболевании, которое является бесспорным показанием к 

операции, значительно меньше количества, пораненных им".



Г Л А В А  У

РЕДКИЕ ХИРУНМЧИЖИЕ ЗАШШВА1Ш И СОСТОЯНИЯ 
СЕЛЕЗЕНКИ У ДЕ№>



К отой главе мы дадим списание тех редких заболеваний 

селезенки у детей, с которыми мы истретились в своей прак­

тической работе. Скща относятся непаразитарные кисты селе -  

зенки, болезнь типа Готе, лимфогранулематоз селезенки. Также 

коротко остановимся на травматических разрывах селезенки у 

детей,

I .  НЕПАРАЗИТАИШ КШТЫ СЕЛЕЗЕНКИ У ЛВТ&>.

Непаразитарше кисты селезенки относятся к редким заболе­

ваниям. Так, Барадулин /1906г/ по сборной статистике приво­

дил 18 кист, -ау л ер / ^ / ^ ^ ^ z ; 1924г/ из мировой ^штерату­

ры собрал 65 случаев одних только больших солитарных кист 

селезешш; БвК.^инкелмргейн, 1925г. увеличил мировую ста­

тистику непаразитарных кист селезенки до 102 наблюдений. 
Т,0,Корякина Д938г/ приводила около 150 зюбладений,описан­

ных в мировой литературе, как оперированных, так и секцион­

ных. БЛановски, Серафимов К .. I960 г . указывали,что до 1951 

г .  в мировой литературе было опубликовано всего 184 случая 

солитарных кист селезенки. Отдельные наблюдения приводят 

Н,И,Маштаков, В.Н.Белоус, 1954 г . ,  Л. 1 .Голуб, 1955 г . А,П. 

Цветков,1957 г . ,  И.Г.1.Старовойтов, 1959г., М.Д,Гращенко,1Х0г, 

Описание этих наблюдений преимущественно касается взрослых 

болышх.
В России первым удалил селезенку по поводу непаразитар­

ной кисты М.Й.Яковлев в 1892 году.
Все непаразитарные кисты селезешш подразделяются. Лла. 

по Н.И.Березнеговскому/ I/Оерозные галеты, содержимое их



прозрачное ила елабо-нелтоватого цвета, удельный вес 1004- 

1009. Морфологических элементов нет, иногда встречаются лей­
коциты и отдельные эндотелиальные клетки; белка очень немно­
го, к самопроизвольного свертыванию хщдкссть не способна.

2/ Лимфатические кисты селезенки содержат лиглфу, в кото­

рой мпого белка и лешоцитов, жидкость способна к самопроиз­

вольно!^ свертыванию. Иногда удается доказать переход киоты 
в расширенные лимфатические сосуды.

3/ Кровяные кисты* Содержимое кровь в различных стадиях 
распада. Наиболее частоj  причиной развития кровяных кист 

является травма. Располагаются либо непосредственно под кансу- 
лой селезенки, либо в центре органа.

И.Л.Фаерман дает иную классификацию непаразитарных кист:

I/ Серозные кисты /единичные и множественные/

2/ Кровянисто-серезные кисты 
3/ Гематомы.

По патологоанатомическому строению кисты селезешеи бывают 

ложные и истинные, последние имеют клеточную выстилку,пред­
ставляя собой кистовидные лиыфангиош.

Вопросы этиологии, патогенеза непарозитарных кист селезенш 

совершенно не изучены. О происхождении мелких кист суцеструет 

много теории: отшнурсвывание эпителия; развитие из лимфати­

ческих сосудов; мелкие надрывы капсулы с выпадением паренхимы.

В зависимости от различных этиологических ноыентов в проис­

хождении непаразитарных кист селезенки Фаулер в 1924 году 

предложил свою классификацию их: I/ травматические/одиночные,



многественные/, 2/ воспалитсльние /туберкулезные или вслед- 
ствие nepeiieoeiiiioii ранее малярии, лейшианпй/, 3/ дегенера­

тивные /образовавшиеся вторично вследствие расстройства кро­

вообращения/инфаркты, эмболии/, 4/ дилатациоиные /расширение 
синусов и новообразованные кисты/.

Ст.Димитроь, .Баев, .Гошев, А .Аврамов кистозные непа- 

разитарные образования селезенки разделяют на: I/тонкоетен- 

ше кисты, которые образуются, вероятно, из включения клеток 

брюшины в поверхность паренхимы; 2/эпидермоидные кисты и 3/ 
мультилокулярше лимшангиомы.

Клинически кисти селезенки проявляются следующими симпто­

мами; чувство тянести или боли в области селезенки,зависящие 

в перпое вреш от давления кровоизлияния на нервы селезешш; 

впоследствии развитием периспленита/Н.И• Ьерезнеговскш/; 

опухолевидное образова!ше на месте селезешш, иногда селезешш 

опускается в полость таза. Величина кисты различна, по чаще 

кисты бывают больших размеров. Как правило, наблюдается ас- 

симетрия швота за счет выбухания в левол половине его.Опу -  

холь гладкая, подвишшя, флюктуации обычно ие обнаруживается. 

Со стороны органов дыхания отмечается одышка вследствие давле 

ния на диафрагму* органы бршнс.1 полости смещены, в связи с 

чем бывают запоры, диспепсии.
В случаях быстрого увеличения кисты отмечаются явления 

раздранения брюшины, рвота, резкая болезпешюсть аивота, 

частый пульс. Д1.И.Березнеговокий/.
Быстрота роста кист различна. Серозные кисты растут мед­



ленно и незаметно. Кровяные киоты растут быстрее. После тр а т  
рост хшсты ускоряется.

При дифференциальной диагностике следует пошить об опухо­
лях левой псы.н, кистах сальника, брыкейки, поднелудочной не— 

лезы, спленомегалиях при заболеваниях системы крови. Кисты 

поджелудочной нелези ленат блине к средней линии. Для диффе- 

ренциалыюго диагноза болшое значение имеет рентгенологичес­

кое обследование больных. .’Хирургическое вмешательство при 

кистах селезенки долкно быть радикальным, сводящимся к сплен— 
эктомип.

Приводил паше наблюдение: Больная Люда К, I I  лет, поступи­

ла в клинику детской хирургии ЮДП-1959 г .  Больна девочка на 

протяжении трех лет, периодически наловалась на боли в левом 

подреберье» затем стал увеличиваться е объеме кивот, в янва­

ре 1359 года обнаружили увеличенную селезенку. Из анамнеза 

пизни известно: росла и развивалась соответственно возраста, 

в прошлом перенесла ветряную оспу, дизентерию. Б феврале 

1959 г .  девочка оперирована в нашей детской хирургической 

клинике по поводу разлитого гнойного перитонита, наступив его 

вследствие перфоративнсй язвы толстого кишечника. Тогда се­

лезенка была значительно увеличена в объеме и покрыта фибри- 

новым налетом. Вполне естественно,что производить удаление 

селезенки в тот момент было не показано из-за тянести основ­

ного заболевания -  перитонита.
При повторном поступлении состояний девочки удовлетвори­

тельное, правильного телослскения, пониженного питания• ̂ юкные 

покровы, видиглые слизистые обычной окраски, па передней брво-



ной стенке окрепшие послеоперационные рубцы. Аускультативных 
и перкуторных изменений со стороны легких, сердца нет.дивот 

незначительно увеличеп в объеме, при пальпации мягкий,без­

болезненный. селезенка выступает на б см, из-под края ребер­

ной а̂ гн, плотная, неподвижная,умеренно болезиекная,поверх­
ность ее гладкая. Печень -  определяется край ее. Стул, диуре: 
не нарушены.

Анализ крови: эритроцитов 4 100 ООО, гемоглобин 87 

РОЭ 8мм, тромбоцитов 281.000, ретикулоцитов 4ft>, Цвет.показ. 

0 ,9 , лейкоцитов 5 ООО, эозинофилов 7, палсчкоядер1шх 6 , сеп.к 
тоядерных 42, лимфоцитов 41, моноцитов 4 .

Нушстат костного мозга: миэлобластов I ,  промиэлсцитов 7, 

миэлоцитов 2 , юные 17, палочкоядершле 25, сетаеитоядерные 9, 

зозиноуилы 2 , ретикулярные клетки I ,  плазматические клетки 2 

эритробласты оксифильше 27, эритробласты базоОяльные 6,про- 

эритробласты I .  Индекс Лейко /зр1тро2 : 1 .  Остаточный азот 

крови 24$г> Проба по С.С.Зимницкому без отклонений от нормы. 

Электрокардиограмма: незначительные изменения в глюкарце. 

Рентгеноскопия органов грудной клетки и брашной полости: 

легкие без особенностей, сердце горизонтально расположено, i 

размеры сердца норлалыше, пульсация ритмичная. Диафрапла 
высоко расположена, левый купол выше правого. Печень незна­

чительно выступает из подреберья. Резко увеличена селезенка, 

она смешает толстый кишечник вправо и вниз. Селезеночный 

угол смешен почти до гребня подвздошной кости,

19 июля 1959 года операция-спленэктомия под интратрахеаль



ним наркозом/офир 25,0/. Селезешш больших размеров со Еоех 
сторон шютпо замуровала в спайки за исключением ее неболь­

шого участка. Передняя поверхность селезенки фиксирована к 

внутренней поверхности передней брюшной стенки, медиальный 

край ее фиксирован к задней поверхности келудка и петлям 

тонкого кишечника, нштий пользе селезенки интимно спаян с 

поперечно-ободочной кишкой, Ножка селезешш короткая в руб­

цовых сращениях. Печень увеличена, выходит из подреберья па 

3—4 см. обычной консистенции и окраски. Удаление селезешш 

было связано с техническими трудностями. Перенесла девочка 
операцию хорошо.

1'лакропрепорат: селезешш необычной округлой £юриы/см.фото­

снимок/ предоставляет собой кистозное образование, резко на­

пряженнее, флюктуирующее на всем протяжении. Макроскопически 

ткань селезешш сохранена только у верхне-переднего полюса, 
ввиде узкой полосы.

Верхний пользе и передняя поверхность образования покры­

ты плотной соединительной тканыо белессвато-келтого цветад 

на остальном протяжении образование темносишошного цвета. 

Окруиюсть кисты по длине 47 см.по ширине 38 см.,по высоте 

10 см. Вес 1280,0. При вскрытии кпеты выделялось 1100,0 

гщдкости темно бурого цвета, стешш кисты толщиной 0 ,3  см., 

плотная.



Гистологическое исследование: капсула киоты состоит из 

грубых коллагеновых волокон с небольшим количеством клеточ­

ных элементов типа фиброцитов; капсула без резких границ 

переходит в ткань селезенки, переплетаясь здесь с пульпой е 

В некоторых участках отечки кисты встречается отложение со­

лей извести, одиночные игольчатые кристаллы, окруженные 

гигантскими клетками типа "инородных игл", С внутренней сто­

роны киста выстлана однородными сочными клетками, распола­

гающимися в несколько рядов, напоминающие мезотелий. Гисто­

логическая структура селезенки не нарушена, в отдельных 

участках имеются расширенные синусы, выполненные эритроци­

тами, Лимфоидные фолликулы мелкие без реактивных центров.

Операция производилась под непрерывным капельным влива­

нием крови, сухой плазмы, физиологического раствора, 40% 
глюкозы. Послеоперационный период протекал без осложнений.



Па 12 сутки после операции выписана дошл в хорошем состоянии,

В настоящее время девочка на лоб никаких не предъявляет* 
Здорова, учится в б классе. Со стороны крош отклонении от 
нормы нет.

Обобщение: В данном случае киста селезешш принадлежит к 

категории истинных кист, образовавшейся, повцдимоиу, из лимфа*, 

тических сосудов и относится к кистовидным лимфангиомам.

•I
2. спликпдм ш  типа го;ш

Ьолезнь впервые опиоана в 1882 году французским ученым 

Гоше под названием "изолированной эпителиомы селезенки".

Но ато и не эпителиома и но болезнь селезешш, а нарушьте 

обмена веществ, системное заболеваете ретикулоэпдотелиально- 

го аппарата с преимущественным поранением селезешш, костно­

го мозга, печени и лимфатических уздовДлангенгаусзер, Л.И. 

Абрикосов, А .И ,С трупов, Ашоф, Сйштейн, Либ, Ыараак, 

Мельников-Разведенков и др./
В 1907 году Шангенгауфер описал обнаруженные им в селе­

зенке, печени, костном мозгу и лимфатических узлах больше 
светлые клетки, представляющие собой ретикулоэндотелиальные 

клетки, поглощающие и накопляющие в себе церазин. он назвал 

эти клетки клетками Гоше. > ричина накопления церазина не изу­

чена. Краузе считает,что первично пора^лается ретикулоэндоте— 

лиальная система, а это ведет к нарушению обмена веществ.
По другим предположениям, болезнь развивается в результате 

аутоинтоксикации с нарушением фосфатидного обмена и вторичным 

вовлечением ретикулоэндотелиального аппарата.



Многие авторы уназывают,что болезнь Гоше пеххздко является 

соме^шш заболе вашем, начинается в раннем возрасте, у не на 

первом году шзни. Поранает преимущественно деЕочек. Волезнь 
Гош очень редкое заболевание.

Б отечественной литературе описано 14 наблюдений болезни 

Гоше у детой. /П.А.Герцен, Л.В.Дэвидсон, З.Д.Бахтина и Е.й. 

Миронович, М. - .Гельников-Раведенков, А*В,Папин и И.И.Крич,

А.В.Габал, А*И.Генералов, Г.И.Отепанова/.

Из иностранных авторов Грссс наблкщал 9 детей с болезнью 

Гоше па 199 детей с увеличенной селезенкой; Гамшв наблюдал 

двдх девочек-сеотер.
В течении болезни Гоше различают три стадии: первая ста -  

дия -  латентный период, когда субъективных признаков болезни 

нет; вторая стадия -  период развития болезни; третья стадия- 

терминальный период. Обычно заболевание протекает хронически, 

но в некоторых случаях, у маленьких детей, болезнь протекает 

быстро,что позволяет выделить острую форму ее Деддес и Мур/*

Ряд авторов указывают,что Kosa болышх с болезнью Гоше 

имеет характерный коричнево—желтый шш охряно—коричневый вид» 

Однако, с накоплением числа наблюдение выяснилось,что ото бы­

вает далеко не всегда , МедеосМ1 и j-ййрд пигментацию кожи наблю­

дали только у I I  человек из 29 больных. А. .Генералов сообща­

ет,что он видел коричневую окраску кони только у одной девочш

из пяти больных.
Увеличение селезенки наиболее ранний и посто.чнный признак,

в дальн ей » присоединяется увеличение печени.



Со стороны крови отмечается анемия, лейкопения, тромбоцито- 
пения, г

Вследствие преобладания, в некоторых случаях, костных изме­
нений над прочими проявлениями болезни выделяют? висцерально— ■ 
геморрагические и костше формы болезш Гоше, •

Основным диагностическим признаком при болезни Гоше являет­

ся обнаружение клеток Гоше в пунктато костного мозга, селезешс 
печош, лимфатических узлах.

Вопросы лечения до настоящего времени не разр теш . Учитыва. 

системный характер заболевания, ряд авторов отвергают сплеи -  

эктомшо, как лечебный метод. Однако, И,Л,КаооирокиЗ указывает, 

что спленэктомия показана, когда превалирует гиперсплешзм 

при мадам вовлечении в процесс других органов и при отсутствии 

коотных изменений, По данным Е.В,Корчиц летальность после спле 

эктомии при болезни Гоше в 1939 году составляла 2Э%„ а в 1955 

году она снизилась до 10^. И̂ грофф и Байрд сообщают о Го боль­

ных, перенесших спленэктомию, из которых 6 больных наблю,.ались 

от I I  до 20 лет после операции. Негели приводит наблюдения над 

пять© больными, у которых получен очень хороши!! результат поел 

операции, У Кушинга и Стаута из 23болышх, перенесших сплен -  

эктомшо, благоприятный исход получен у 16 человек, Гамман ука­

зывает, что у двух девочек-сестер через 8 и 5 ,5  лет после силе 

эктомии отсутствовали изменения в костях, не было изменений в 

печени, девочки практически здоровы. Аналогичные наблюдения 

приводят Брут и Гросс, Авторы отмечают хорошее развитие детей 

после операции,исчезновение опленогенного дауантилизма/цит.по



П«Л .лассирскоиу/,

Б детской хпрургичоскоЛ клинике ш  наблодали двух детей со 
оплепомегалиой типа Гоше, Приводим оти наблюдения.

Наблвдение I*  ъольная Ташра И, 3 г ,8  мео поступила в кли­

нику дбтсicoл хирургии 10 апреля 1959 года* 0 рождения роднте- 

ли стали отмечать у девочки увеличение imboto. Ъ 2 ,5  летнем 

возрасте диагносцирсвано увеличение селезенки. Неоднократно 

лечилась в терапевтическом стах сонаре, но лечение било без 
эффекта.

Ребенок от первой беременности, молодых, здорова родите­

ле;!. Из инфекционных заболеваний девочка ничем не болела.

отоснимки больной Тамары И*



При поступлении общее состояние девочки удовлетворительное 

Кожные покровы обычной окраоки, видише слизистые розовые .Пе­

риферические лимфоузлы не увеличены. Девочка малоподвижна, 

предпочитает сидеть в кровати. Походка неуверенная, падает 

на ровном месте» На боли в ноззках не калуется. В психическом 

развитии отстает от своих сверстников, мало говорит. Аппетит 

хороши,!. В легких перкуторно—легочний звук, дыхание везику— 

лярноо. Хоны сердца чистые, ясные. Пульс ритмичный удовлетво­

рительного наполнения и напряжения 78 ударов в минуту .Кровя­
ное давление 110/70. . ивот увеличен в сбъегло, при пальпации 

шшшй. Селезешш выполняет почти всю левую половину нивота. 

Консистенция селезенки плотная, подвижная, поверхность глад­

кая. Край печени по краю реберной дуги, мягкий. ГЛочеиспусхса- 

ние не нарушено, периодически бывает жидкий стул. Анализ кро­

ви: эритроцитов 4 900 00G, гемоглобин 87$, двет.показ.0 ,8 ,

РОЭ 5 , ретикулоцитов 12$о, тромбоцитов 161.000, свертыв.кровк 

4 млн., длит.кров. 9 глинут, лейкоцитов 6 700, эозинофилов 6 # 

палочкоядерных 2 , сегмеитоядериых 40, лимфоцитов 4G, моноци­

тов G. Анализ пунктата костного мозга: в поле зрения 60-80
о

миэлокариоцитов. Промгголоциты 20, миэлоциты 5 , юные 9 , палочи 

ццерные 16, сегмеитсядерше 8 , оозинофияы 5 , эритробласты 

оксифильные SO, эритробласты базофшшше 4 , мегакариоциты 3 . 

Встречаются клетки Гоше единичные в препарате.

Анализ мочи на уробилин, желчные пигменты отрицательные. | 

Сахар крови П7мг$. Гипергликемический показатель 1 ,16 , гипо- 

гдикешчеоадгё показатель 1 ,15 . Шлирубин крови по вокальчуку '■ 

, ыг$, реакция Ван-Ден-Берга непрямая. Слектрокардиогрвии



уб - a.St. ZlbooLtcLH-ck. 13.1У./д59
/ ^ у н К г п а т  t i,< y c rn n c r io  м с /У и х

/ Ж л е т к - и .  Т о  и л е  ( з и 2  м - ц а .  9 0  с п е в п э к т о м и и )  
2. Mf>'LC*.*CLpUOU,LLri\..



J j - а л  Игош ина, /3.vi I9S9r.

JC jterrtk -u . J o i u e  £  м а з к е  с е л е з е н к и -



без отклонении от нормы, Реакция Вассермана отрицательная»

Протромбиновый индекс 94$, Рентгеноскопия органов грудной

клетки без видимо*! патологии* Па с шелках костной системы из­
менении нет.

Под интратрахеальным наркозом произведена операция-сплен— 

эктомия. Селезенка больших размеров, у верхнего полюса спай— 

гсаш плотно фиксирована к стенке нелудка. Печень белесоватая 
преимуи;ественно в передне-верхнем полисе ее, край печени 

гладкпл, мягкий, Макропрепарат: селезенка размерами I8xGx5 ci 

Вес 440 ,0 , Ьолесоватая с поверхности гладкая, тлеются глу -  

боше борозды, разделяющие селезенку на две части. Отологи­

ческое исследование селезешш: лшСоцзты 82,плозглоциты 5 , 

сеплептоядерные нейтрсушш 10, эо заносили 2 , мегакардоциты 

I ,  клетки Гоше группами и отдельно в препарате.

Гистологическое исследование селезешш: иелликулы мелкие, 

редко расположенные, в них иглеится крупные округлые клетки 

о светлой пенистой протоплазмой. Оииуоы расширены, в просвет 

их встречаются крупные клет!Ш с бледной протоплазмой пенисто 

го вида, местами в пульпе описанные клетки занимают целые 

поля, местами имеют полигональную форму.
Операция производилась под непрерывным внутривенным пере­

ливанием крови, физиологического раствора. 1:оолеоперациошшй 

период протекал без ослояноши. Девочка получила I миллион
н

200 тысяч единиц пенициллина, 600,000 тысяч единиц стрептом 

цине, липокаин с 3 дня после операции, норсульфазол 6 ,0 ; Вы­

писана домой в хорошем состоянии. Анализ крови при выписке с-
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хороший показателями крови. В пунктам костного мозга оо- 
храияются клетки Готе,

11 настоящее время у девочки имеются тяяеяые 

расстройства: плохо ходит, плохо глотает пищ, плохо говорит

Иаблвдение . Больной Оороза о , I год 2 ыеояца, поступая 

в клинику детокоа хирургии 8/Ш-1959 г .  о диагнозом:Чплею- 

мегалическин цирроз печени” .Синдром портальной гипертонии".

Б ш е 1969 г . у ребенка обнаруаили увеличенную оелозеику и 

печень. Проводили антирахитичеокое лечение, но без эффекта. 

Анемия была резко вырааена, гемоглобин 44-58$. Раньше бо­

лел два раза пневмонией, в ше 1959 г . был токсикоз, со­

провождавшийся чаотоИ рвотой, При поступлении в детскую хи­

рургическую клинику общее состояние ребенка удовлетвори -  

тельное. Коаные покровы бледные. Ребенок пастозный. Тургор 

тканей понинен. Периферические лимфоу злы от горошины до 

боба, безболезненные. Со стороны органов грудной клетки 

изменений не выявлено. 1авот "лягушачий”, увеличен в 

объеме, несколько ассиметричен за счет выбухания в левой 

половине ш вотэ. Печень на 5 см. нине реберной дуга, край 

ее острый, плотный. Селезешш занимает левую половину яиво- 

та, плотная, подвикная. Шлирубин крови 12,8 мз$, реакция 

непрямая. Реакция на уробилин, келчные пигменты отрицатель­

ные. Белки крови: общий белок крови $»19 мг$, альбумины 

5,63$й, глобулины 2,56/^э. Протромбиновый индекс 105$, Рентго 

нологичесга варикозно расширенных вен пищевода не выявлено,

В пуиктате селезешш, костного мозга меток Гоше не найдено.



Ребенок взят на оперению с диагнозом "спленоглиталия неясной 
этологии".

18/Ш-1959 г .  операция-спленэктомия под интратрахеалышм 

наркозом /эфир 15,0/. Селезенка больших размеров 10,5x8,5 

х4,5 см.вес 450 грамм. Печень увеличена , плотноватой кон­

систенции с белесоватыми включениями.
Гистологичеокое исследование селезенки: в селезенке по 

ходу венозных синусов большое количество крупных светлых 

клеток. Местами образуются довольно крупные поля из этих

IUIOTCK.

Фолликулы крупные с реактивными центрами. 
Послеоперационный период протез л без осложнений, выписан



домой в хорошем состоянии, Б настоящее время ребенок хорошо 

развивается, Ло з  периферической крови держится лейкоцитоз 
в пределах 17 000-30 ООО, тромбоцитоз 380 000-620 ООО*

Обобщенно: Мы проели наблюдения двух детей с болезнью 

1Ъше. Ото заболевание встречается у детей крайне редко. Диаг- 

ноотика заболевания представляет определенные трудности, даке 

поело пункции костного ш зга, селезенки/ наблюдение 2/,Корич- 

пево-зелтая шш охряно—коричневая окраска кони далеко не по­

стоянный симптом болезни Гоше. 1.1ы ни в одном наблюдении не 

видели отклонении в окраске кокных покровов. В ранних ста -  

днях болезни Гоше, когда преобладает гыперешюнизы, спленэкто- 

мия оправдала/наблюдение 2/. Там, где имеются большие измене­

ния в органах и систсгш/наблюдение I/, спленэктомия не дает 

эффекта.

Э. М Ш Т А И У Ж - IAT03 СЕЛЕЗЖ И.

ЛимСлгрануле: атоз -  заболевание впервые описанное Ходш- 

киныгл в 1832 году. Несмотря на свою многолетнюю историю во­

просы этиологии, патогенеза и терапии до настоящего времени 

являются неясными, диску табелышми.
Огттт авторы относят лим( «грану леглато з к системным заболе- 

вапипм лимфатического аппарата.
Л.И.Абрикосов, Н.Я.^истович считают лимфогранулематоз 

раз1юшдностыо системного заболевания ретикулоэвдотелиальпогс 

аппарата.
И*13.Давццовскш указывает,что лимфогранулемато з является

хроническим ретику лоэцдотелив зол и отнооится к группе лейкозо!
До сих пор нерешенным остается вопрос, что леяит в оонове



лимфогранулематоза -воспалительный процесс иди zte нсвообразс 
ваше ткани.

Штернберг установил туберсулезную этиологию лимфограцулевд 
то за, во в то не время в литературе имеются работы, говорящие, 

что возбудитель лим$огрануле;.затоза ие имеет ничего общею о ' 
туберкулезной палочкой.

дшлблер п другие авторы на основании своих наблюдении при­

шли к выводу ,что лшрогранулемато з есть хрониосепсис, шзыва^ 
мы2 стрептококком.

Некоторое авторы усматривают в основе патологического про­

цесса при лимГхзграпулештозе действие какого-то вируса.

Наличие у больных, стрэда;эщих лимоогранулематозон, эозиш- 

филич, неатроишеза, сдвига нейтроуилов влево, лейкопении, 

волебаши те;лпературы и т .д . дают основание предцолоодть,что 

неизвестная инфекция /вирус, стрептококк и другие /проявляют 

свое действие в узе сенсибилизированном организме. В послед-, 

ние годы раздаются голоса в пользу опухолевой теории.

Клинически лимфогранулематоз протекает очень разнообразно 

в зависит,юсти от размеров и локализации пораженных лимфати- \ 
ческих узлов. На основашш преобладания тех или других сим­

птомов вцделшэт следующие (юрли лшл1огранулематоза: Х.локади- 

зирования -  с поражением лшь одной двух групп периферически: 

лимуа тических узлов; 2 . 1ледиаотинальная — с пора дени ем лимфа­

тических узлов средостения; 3 . снленомегалическая -  с очень 

болыоой оелезенкой при метастазах в нее; 4» 1ушечная -  с 

поражением лимфатических узлов бршной полсоти и явлениями . 

геморрагического колита; 5 . Тш]йидпал — о поранением бргашшх



лимфатических узлов, увеличением селезешш и печени и неопреде­
ленными болят® в швоте. /А.Ф.Тур/.

Ш.И.Лиоззиц и . .Кулепа /200/ указывают,что вторым по частоа 

поранения органом является селезенка. При этом сежзенка биваез 

увеличенное значительно, плотной. Иногда образование в ней лам, 

гранулематозных узлов обнаруживается только анатомически. Забо­

левание протекает с довольно регулярным чередованием лихорадоч­

ных и безлихорадочшх периодов, на что впервые указал A .A .Kiicej 

Со стороны красной крови наблюдается медленно нарастающая 

анемия, впоследствие развивается резкая анемия с количеством 

эритроцитов до I  миллиона, процент гемоглобина до 15. Количеств 

тромбоцитов обычно не парупено. Геморрагии бывают, по они не 

характерны для лимфогранулематоза. Со стороны белой крови в 

ряде случаев количество лейкоцитов не изменено, иногда отме­

чается лейкоцитоз до 20.000 и даае 90 ООО с преобладанием нейт] 

Ошюв и эозшойилов, нередко наблюдается лейкопения с моноцито- 

зом до 10-22$, что указывает на истощение костного мозга. Ьстр 

чаются иногда глолодые и патологические формы лейкоцитов/миэло- 

циты, миэлобласты/. У детей картина 1фови иногда напоминает ле! 

ремшо. РОЭ-42-72.
Лимфогранулематоз ведет к значительной кахексии.
В литературе описаны наблюдения совершенно изолированного 

поражения селезешш лимфогранулематозом А'.Гиржельд/. В этих 

случаях спленэктомия дает благоприятные исходы /II ♦ Л , -аерган/ 

Папе наблюдение: больной Алеш С, 7 лот, поступил в клини— 

детской хирургии 28 мая 1958 года с диагнозом: спленомегали*



4GCKH- цирроз печени . ..> ноябре 1957 г , у мальчика внезапно 

повысилась тег,шература до 39°, озноб, через 5-6 диен появилас: 

иктернчность конных покровов и склер. Раньше у ребенка отмеча- 

лись океропроходящие желтухи, Периодически боли в животе.уве­
личение печени и селезаяи, общая слабость.

Из анамнеза жизни ребенка известно ,что в раннем возрасте 

он перенес корь, коклш, паротит, бронхоаденит. В декабре 

1955 г ,  диапюстпрована лиыфосаркона шеи. В связи с чем по­

лучил 20 сеансов рентгенотерапии после чего лимфатические 

узлы шеи уменьшились. Однако, произведепна в то время биопсия 

лимфатических узлов шеи, не подтвердила этого диагноза.

При поступлении в клинику обращала па себя внимание ин -  

тенсивиая иктернчность кожных покровов и склер. Подкожпожи- 

pOBOii слой развит удовлетворительно. Периферические лимфоузлы 

величшю.1 с горошину, гоготноэластическои консистенции, безбо­

лезненные, не спаянние с подлежащими тканями.

Со стороны органов грудной клетки изменении не было, ивот 

обычной формы, мягкий, безболезненный. Кран печени не опреде­

лялся, селезенка выступала из-под реберного края на 7 см.,пло' 

иая.малоподнижная, поверхность ее гладкая. Тегпература перио- 

дичесзш повышалась до 40°.
Анализ крови: эритроцитов 3 310 ООО, гемоглобин Бесцвет­

ной показатель 0 ,8?  ле!яюцитов 9 800, эозиноиилов 5 , палочко- 

ядерных 7 , сегаентоядерных 56, лшифоцитов 28, моноцитов 4 , 

тромбоцитов 125 700, РОЗ 53 ш . длительность кровотечения 

1,5 ш н ., свертываемость крови 7 мин. Билирубин крови по Еа- 

т̂ .тгьчу!су 38 ,4  М1$* реакция прямая. Реакция на уробилин мочи



пояснительная.

21 июля 1958 г .  операцая-спленэктошя под пнтратрзхеалънш 
наркозов. L рану выведено большх размеров* очень плотная се­

лезенка в плотных сращениях у верхнего п шшнего полюсов.Пе— 

чень несколько уиепшзнл в разлерах, плотноелястической кон—
СИСТвПЦИИ.

Операция прохо;щла под непрерывннм внутривенным переливе -  
нием крови. Размеры удаленней селезенки 20x2у£> on.» вес 500,-., 

Поверзшость селезенки покрыта болнжзи плотными узлзш , теше* 

вшеевоге цвета с белессватшли учасякаш /см .Оетоснпшк/

■'отосшслок селезешш 0-го Алеш 0 ,7  лет



11а разрезе селезенки глноаество крупных о ч а гс в ,о б р а зо в а н - 

ны х за  о̂ о i группы г.елких ш б у х а щ и х  круглы х серого цвета 

узелко^. ь  О слш слсБсеД  ча ста  селезенка сохраняет обычную 

структуру. /^ы .ф о тосним ок/

Селезенка на разрезе больного Алели С#7 лет 

Микроскопическому исследованию были подвергнуты выпеописан 

ные круглые серые у зелки селе зенки .При последовании оказалось 

что они представляв®  собой гиперплазированпые фолликулы со 

смазанной с тру к ту рой «Клеточный состав их полиморфен: очень 

шого отростчатык клеток с  лркорозовой протоплазмой и 2-3 

ядроии в  центре,встречаются эо зинофишi,местапи ош образуют 

большие ско п л ен и я, на отдельных участках центральные отделы 
узлов заполнены селектированными лейкоццтами.1 лного геиосиде- 

ршф/см,ьшкрофото/



liHKPonpcriapDT селезеш"и б-го Алена С* 
7дет.Ш дое увелгл.^рутше очпги 

некроза



Псслеопереищощщй период протекал без осложнении. Ребенок 
вшшвэв домо.1 е хорошем состоянии. Через 3 шояце после one— 

рощи состояние мальчика хорооое, мальчик бодрш, веселый, 

иктеричнооть кеяных покровов стала меньше, периферические 
лимуоузла не увеличены» Анализ крови: эритроцитов 4.040 ООО, 

гемоглобин 72/j /12$/, лейкоцитов 19 ООО, оозшкх.нлов 17, 

пелочвсядерше I ,  сегмептоядерные 44, лимфоцитов 26, РОЭ 
3 мы/чао.

Через 6 месяцев после операции мальчик поступил в клинику 

в удовлетворительном состоянии, но при тщательном ректгено- 

лошческоы обследовании грудной и бршной полости бшш об­

наружены увеличенные лимфатические железы средостения и 

бршной полости. В это время в крови были следущие изменена 

эритроцитов 3.370 ООО, гемоглобин 55$, цвет,показ.0 ,8 3 ,

РОЭ 5 ни/час, лейкоцитов 22 400, эезиноашюв 7 , палочкоадор- 

ных 21, сешентсядерпых 54, лимфоцитов 9, моноцитов 9 . Про­

веден курс рентгенотерошш, после чего ребенок вшшеан до­
мой в удовлетворительном состоянии. Через I  год 2 месят# 

мальчик поступил в кдшпшу для повторного куроа рентгеноте­

рапии. Рентгенологически лимйатические железы средостения 

ц бршноЛ полости не уведичени» проведен курс рентгенотера­

пии. выписан домоя в удовлетворительном состоянии.

4 , ТРАА SAT.:    __________
Повреадения селезенки наступают при травмах верного 

левого квадранта живота и чаще тогда,когда повроядаетоя 

нижняя левая половина грудной метки. Чаще разрывы селезенки



бывают ври попадания под транспорт или падение с зыосты.

Одним из ва ле ж симптомов разрыва селезенки является впу- 

трийровшое кровотечение. При этом находят: умеренную репзд» 
нооть мышц передней брашной стенки, преимущественно в левом 
подреберье, при пальпации вдвот болезненныи, особенно боли 

усиливаются при попытке сесть, при перкуссии определяется 
притупление звука в левой половине г.щвста.

Дети лежат спокойно, боятся пошевелиться. Конные покровы, 

слизистые бледные* Отмечается повышенная яадда* Пульс слабый 

быстрый, нитевидный. Тлеются щпзадиирущие боли к левой ло­

патке, обусдавленные раздражением субдш^рагма льной области, 
что передается через п. оА? em'cus и ег0 анастомозы с pfcjci. 
gzacA/afis. Кровяное давление падает и уменьшается количеств 

аритроцитов и гемоглобина. Первоначально количество лейкоци­

тов увеличено за счет сгущения крови, а такяе как ответная 

реакция на кровотечение.
дугласово пространство болезненно, монет быть и дизурия, 

вследствие раздражения тазовой бршшш.
При рентгенологическом исследовании левая диаОрагда стоит 

выше, яелудок сменен медиально, поперечноободочная кишка 

омещена книзу, пространство затемнено.
Мы Оперировали двух детей с травматическими разрывами село- 

зенкп. Механизм тра'зш: одна девочка попала под трактор -  

был разрыв печени и селезешш. вольная выздоровела после 

опевеции. Второл ребенок получил травму» катаясь па санях* 
Здесь картина внутреннего кровотечения наступала поздно.



Вольной Оааа . ,  12 лет, поступил в клинику детокол хирургии

- л- • неводу травмы кивота • Мальчик катался па саня 
с гори, наехал ка сосну .ударился грудью и кивотом. Домой 

мальчика принесли товарищи. Через 3 часа с момента травмы на­

чалась темнота, боли в подреберье слева, ребенок побледнел.

При поступление в клинику общее состояние больного тяно— 
лое, сознание сохранено, ч̂эаиые покрови, слизистые бледные. 

Пульс слабый 70 ударов в минуту. Кровяное давление 80/60. 

Тоны сердца приглушепы. ивот обычнол формы, в дыхании учас­

тие кивота ограничено. При дыхании боли в левом подреберье с 

иррадиацией в левое плече. Пальнаторю отмечается напряжение 

мышц в левом подреберье, локальная болезненность. Симптомов 

раздраконил брюшины нет. Печень не пальпируется. Слева по- 

лонителышл симптом Пастернацко»о. Моча прозрачная. В отло­

гих отделах швота определяется притупление перкуторного 

звука. Гемоглобин 64^, лейкоцитов 6 900. Срочная операция.

В бршной полости кровь, преимуще ственно слева. Обнару?аен 

разрыв селезенки в области ворот ее. Произведена спленэкто­

мия. Послеоперационный период протекал без осложнений.Выписан 

домой в хорошем состоянии. Через год после операции состояние 

мальчика хорошее, j -алоб не предъявляет. В периферпеско:1i 

крови отмечается тромбоцитоз — 620 ( . В  настоящее время 

в крови нормальные нокауте ли.
Симптомы позднего внутрибрюшаого кровотечения при трав­

мах селезешш, объясняют следующим образомгпзрвоначально в 

этих случаях тлеется субкапсулярная гематома, которая впо— 

следствие вскрывается в брвшпую полость или когда первоначал!



ный разрыв селезенки б ют временно прикрыт салышком, а такие 
отслоившейся капсулой селезешш.

Дети с наличием травмы кивота долшш быть обязательно гос­

питализированы в хирургичеокие стационары п за ними устанавли­
вается тщательное наблюдение.

При травматическом разрыве селе зенки у детей предпочти­

тельнее производить спленэктомию. Детская селезенка небольших 

радоеров и обычно легко рвется во время налонения швов.
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- Л--Д в о д  ы

I .  Проблема хирургического лечения заболеваний системы кро­
ви у детей изучена краше недостаточно. Широкий круг врачей 

мело знаком с ближайшими и отдалении,ш результатами операций, 

о отсюда и неоправдан© одержанное и даже скептическое отно­
шение к ним как со с тс IX) пи педиатров, так и практических 
хирургов,

2* Нами произведено хирургическое вмешательство у 126 де­

тей с заболеваниями системы крови, из них: при болезни Верль­

гофа у 40 детой /31,?$/, гяюпластической анемии у 4 детей 

/3,1/, синдроме портальной гипертензии у 70 детей /55,5$/, 

семейной гемолитической анемии у С детой /4,7$/, других 

редких заболеваниях и состояниях селезенки у 6 детей /4,7 '/,

3 , Изученные наш бликаШзие и отдаленные результаты опера­

ции при болезш Верльгофа показывают, что спленэктомия у этих 

детей является радикальным лечебным мероприятием. Непосред­

ственные хорошие результаты после спленэктомии составляют 
90$ /36 детей/, удовлетворительные 7,5$ /трое детей/. Один 

смертельный исход /2,5$/. В отдаленном периоде со сроком наблю­

дения до 12 лет хорошие результаты составляют 7-3,5 ,/31 чело­

век/, удовлетворительные 7,7$ /трое детой/, смертельны!! исход 

у диоих детей /5,1//. Судьба троих детей неизвестна, 
и 4 . Спленэктомия при болезш Вердьгофэ у детей показана в  

остром перюде болезш и подострой стадии хронической реодди- 

вирующей формы, протекающей без клинической- и гематологической 

ремиссии. Резкая анемизация больных не является противопока­

занном к спленэктомш.



5» Спленэктомия в остром периоде болезни Берльгоба /острая

форма, острая стадия/ должна быть срочный, пеотлоннда опера­
тивным вмешательством.

Гемостатичесгаь огхрект у большинства детей, оперированных 
Ш поводу болезни Берльшоа, наступает вскоре после спленэкто- 

шш независимо от количества тромбоцитов* Тромбоцитоноэз, дли- 
тельность время кровотечения приходит к норме к 10 дню после 

операции, некоторых детой спленэктомия приводит к хорошее 
клиническому Эффекту при сохранении тромбоцитспешш.

7* Гистологическое исследование удаленных селезенок при 
болезш Верльгофа не обнаруживает каких-либо патологических 
изменений в них.

6 . Диагноз портальной гипертензии не вошел в практику детских 

соматических и хирургических стационаров. Дети с синдромом 

портальной гипертензии обычно ошибочно трактуются,как страдая* 

щие тромбоСлео'итическои спленомегалией, болезнью Банти,спле- 

ногепнда циррозом печени.
9. Диагностика портаг1ЬЛой гипертензии у детей основывается, 

во-первых, на клинико-гематологических донных* спленомегалия 

крозстечения из расширенных вен пищевода, асцит, анемия,лей­

копения, тромбопения и, во-вторых, на инструментальных мето­
дах исследования; рентгенологическое обследование с целью вы­

явления варикозно расширенных вен пищевода и келу,щса,спленомв|

нометрия, спленопортсграуия.
10. Б Клинике принята простая и практическп удобная клас­

сификация портальной гипертензии»



I* Iвнутрипеченочная портальная гипертензия 

компенсированная стадия 

декомшисированная стадия/ослоя- 
ненная аоцитом,кровотечениями и 
их сочетанием/

П. Вкепечеиочная портальная гипертензия 

компенсированная стадия 
декомпенсированная стадия

11, Паш у 70 детей с синдромом портальной гицертензии про­

изведено 23 спленэктомии и 47 оментоорганопексий в сочетании 

со спленэктомией,

Непосредотвешю хорони.! исход операций получен в 80^/56 

детей/, удовлетворительный в 17,1/а /12 детой/, леталышй исход 

у 2 детей /2,9% /, В отдаленном периоде хороший исход операций 

отмечен в 70,5$ /48 детей/, удовлетворительный в 19,1$ /13 
детей/, летальный в 10,3$ /7 детой/. Длительность сроков наблю­

дения до 12 лет,
12, Одна спленэктомия пра синдроме портальной гипертензии у

ен
детей далеко не всегда эффективна, Спленэктомия в сочетании о ом

тоорганопэксией у детей при кровотечении из варикозных вен пи-
*

1гртютгр является паллиативной операцией,
13, Правильный выбор способа оментоорганопекоий и его своевре­

менное применение в сочетании со воем комплексом консервативной 

терапии наиболее правильный путь лечения портальной гипертензии 

у детей,
14, При семейной гемолитической анемии у детей единственно

7 детей

25 детей 
17 детей
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радикальнш способом лечения являетоя удаление с еле зе шеи. 

Спленэктомия при этом заболевании приводит к ликвидации ге­
молитических кризов, нормализации количества эритроцитов и 

повышению процента гемоглобина.

15* При других поранениях селезенки оперативное вмешатель­

ство производится редко* Нами предпринята спленэктомия у 

двух детей по поводу болезни Гоше, у одного при непаразитар» 

ной кисте селезенки, у одного при лимфогранулематозе и у двух 

детей по поводу травматичеоких разрывов селезенки.
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предварительной васкуляризацией печени саль- 
ншсом.Собрапис сочинений,1 9 5 2 ,6 ,2 0 8 .

К вопросу о тромбофлебитической сплеиомегалш 
"Архив патологии",1 9 5 2 ,6 ,6 4 .

Учебник физиологии .Lie дгиз, 1955,163.

Морфологические изменения при нарушениях ве­
нозного оттока и травме селезенки в экспе­
рименте .Рефераты докладов на научной кон­
ференции Института, 24 декабря 1959 года, 
посвяцеииой проблемеs "Гепато-лиеналышй 
синдром у детей".Москва,1959 ,43 .

О диагностике тромбоза селезеночной вены у 
детей, сборник научных трудов Красноярского 
ме д. института, 195 3 ,3 ,2 7 1.
К вопросу о спленэктомии при болезни ЬерльгО' 
йа. Труды Вороношжого Гос.мед.института, 195' 
2 1 ,7 9 .



43.ВАШ1БЕРГ С .Б ., 
ОДПНОКОВА В.Л.

44.ВИИ0ГРЛД0В В. . 
ГОЛУШКО Ю.А.

45•ВИНОГРАДОВ В.В .

46.ВЛАД0С Х.Х.

47*ВЛАД0С Х.Х.

48.ВЛАД0С Х .Х ., 
ОСЕЧЕНСШШ Г .В ., 
БЕЛОУСОВ А.П*

49*В0ЛЬСКИЙ Г.И.

50*В0льски;. т.и*

51 .ВОСКРЕСЕНСКИЙ Н.В

52«ВОРОШИ! А .Г ., 
1/СЬКО С*М*, 
ЗОРИНА 3.II.

53.В0Р0ШШ А .Г .,
юсько с .и . ,
ЗОРИНА З.П*

54*ВЯСЕЛЕВ Р.А ., 
СГ.ШРИОВ в .и .

55«ВИШНЕВСКИЙ А.А.
56.ГАБАЙ А«В.
57.ГАБАЙ А.В.
58.ГЛЕРИЛ0В С.Г.

Морфология селезенок,удаленных у детей при 
так называемом гепато-лиеналыюм синдроме. 
Рефдокл.на научной конференции ШИНКИ 24 де­
кабря 1959,32. '

Операция перевязки печеночной артории как 
способ лечения портальной гипертонии. 
"Хирургия",1955 ,5 ,61 .

Демонстрация 2 больных с циррозом печени 
после операции перевязки печепочной и селе­
зеночной артории.Сообщение в хирург.обществе 
12.3.54 г . Хирургия", '.954,8,90*

Клинические показания к спленэктомии при бо­
лезнях кроветворных оргапов.Вопросы клинич. 
и экспериментальной гематологии,1931,1,4.
Клиническая гематология,1937.
Роль гемотерапии в лечении гемолитических 
анемий«"Терапевтический архив",1952,3,44.

Прения по докладу В.А.Шаак.В кн.Труда 24 
Всесоюзного съезда хирургов.Л.,1939.
1C хирургическому лечению гемолитической зел- 
тухи,"Хирургия",1940,4,134.

.Кровотечения при вторичных разрывах селезепки 
"Хирургия",1955,3,33*
Два случая спленэктомии по поводу болезни 
Верльгофа у детей. "Новый хирургический ар­
хив ",19ь О Д , 98.
К вопросу о спленэктомии при болезни Ворль- 
гофа."Педиатрия",1961,2,16.

К вопросу о тромбофлебитической селезенке. 
"Казанский медицинский журнал",1957,1.

Прения по докладу Б.А.Потроаа,"Хирургия", 
1958*9,155*
Спленэктомии при болезни крови у "детей. 
"Хирургия",1956,10,41*
К вопросу о лочонии циррозов печени у детей 
спленэктомией*"Педиатрия",196I ,2 ,2 8 .
Показания и результаты спленэктомии при гемо­
литической анемии."Вестник хирургии им.И.И. 
Грекова" ,.1958,2,77 *



59*ГАВРШЮВ С.Г. 

6 0 .ГАВРИЛОВ С.Г.

6Х.ГАЛЫШР1Ш А.А

6 2 .ГАЛЬПЕРИН Э.И

63.ГАЛЫШРШ О .К

6 4 .ГЕНЕРАЛОВ А.И

65*ГЕНЕРАЛОВ А.И

6 6 .ГЕНЕРАЛОВ А»II

67 .ГЕНЕРАЛОВ А*И 

63.ГЕРЦСН П.А.

6 9 .ГЕРЦЕН П.А.

70.ГЕРЦЕН П.А.

7 1 .ГЕРЦЕН П.А.

72.ШШ10ВИЧ Р.

73*ГК>ТЕР Л.И. 

74.ГЕФТЕР Л.И.

Профилактика и лечение осложнений при спле 
эктопии у больных с заболеваниями систеш 
крови.Автореф.дисс.канд*Ленинград,1958.
Профилактика и лечение ослошгспий при спле! 
эктомии у болышх с заболеваниями крови"Хир 
гия",1958,4,90.

. Определение портального давления при помощи
пункции сел с зенки. "Хирурги я " ,1357,4,109.

. Опыт диагностики и лечения портальной гипор- 
топии.Авторе_.дисс.кгшд.!.1осква,Х959.

. Спленэктомия при спленогенном циррозе печени 
и тромбофлебитической спленомогалии у детей. 
"Педиатрия",1961,2,24.

• К вопросу о спленэктомии при болезни Гоше у 
детей. "11едватрия" ,  1958,8,оЗ.

. Спленэктомия у детей при спленогенном циррозе 
иечони "Проблемы гематологии и переливания 
крови",1960,1*26*

. ' Спленэктомия при спленогенном цирррзе печени 
у детеП.Лвтореф.дисс.канд.Иосква,1Э61.

Хирургическое лечение некоторых форм сплепоме- 
галии."Русская хирургия",1924,632.

IХирургия некоторых форм спленомегалии. 
доклад на ХУ1 съезде Российских хирургов,1924.
О заболеваниях селезенки в связи с показаниями 
к спленэктомии и отдаленные ее результаты. 
"Русская клиника",1926,6,32,818.
О селезенке и ое фупкциях.В кн."Поск.Гос.упи- 
веиситет I-й сборник работ пропедевтики,хирур. 
клиник и ин-та для лечения опухолей",1925,2, I
148.

С. К изучению геиатологических,биохимических и 
физико-химических особенностей костномозгово­
го пунктата у детей."Педиатрия",ГЭ37,9.
К клинике родах и своеобразных форм геморраги­
ческих диатезов."Советская медицина",1)38,4 ,17 .
значение клинических синдромов и переходных Фор 
болезней в гематологии."Клиническая медицина0, ; 
1940,18,11,44.



75.ГЕФ1ЕР л.И. Случай спленэктомии при верльгофовой с
"Клиническая медицина*,1 9 2 9 ,1 6 ,1 0 0 9 .

7 6 .К Ж Р  Л.М. Спленэктомия при заболеваниях кроветвоь
органов. "Терапевтический архив",1 9 3 8 ,1 60(L(L •

77.ГИРШФЕЛЬД Г . Учебник болезней крови,1936.

78.ГИРГ0ЛАВ С.С. Экспериментальные дапныо к вопросу о приг.

79.ГШЗБЕРГ П.

изолированного сальника в бромной" хирурги 
Дисс.СПБ,1907.

IППЗБЕРГ 11.Г . , Тромбофлебитическая спленомегалия у детей. 
ЯШОЛЬСКШ) С .;’.  Б ки.Труды Новосибирского Гос.ип-та yconepi 

ствовання врачей«1945.24.

8 0 .ГОРЯЕВ U.K.

врачей

Клиника спленопатий.В кп.Основы и достизенш
современной медицины,1 9 3 9 ,6 ,1 1 0 .

от гпрярр и v К вопросу о роли селезенки в портальном кров» 
СЕРПШЖ! * *т' . 1 . оОращеиии»Ученш записки Казанского Гос.унивс 

— *- — ® ситета, .1.92 9 , ЗЭ, о -4 , 'i56.ЦВЕТКОВ И.И. 

8 2 .ГОРЯЕВ II.K. О показаниях к спленэктомии "Казанский мед.аур 
нал",1 9 3 4 ,6 ,5 4 9 .

83.Г0РШЩШ1 Э.А. Свертываемость крови у детей здоровых и при
различных заболеваниях.‘'Педиатрия", 1 9 2 5 ,2 ,3 .

84.Г0НЗШ’0В Г.А . Хирургическое лечение портальной гипертензии.
"Вестпик хирургии нм.И.I. Грекова",1 9 5 0 ,4 ,I I .

8 5 .ГОЛУБ Л.Б.

8 6 .ГОЛЛАНД Д.Е.
ДИСС.КШ1Д.Я.» J.31M

гемолитической аномии.

йепаразитарная киста селезенки."Хирургия*', 1955,
10.
Еровяныо пластинки у здоровых и больных детей. 
дисс.капд.Л.,1948 .

8 7 .ГРОЗДОВ Д.П ., 
НАЦНОРА К.Д.

88.ГР03ДОД Д.М.

8 9 .ГРОЗДОВ Д.Ы.

90.ГР03Д0В Д.М.,
пациора : : .д .

91.ГР03Д0В Д .п ., 
НАШЮРА Гл.Д.

Сплепзктомия при гемо) 
"Хирургия" , 1955,12,6.
Хирургическое лечение гемолитических анемий. 
''Проблемы гепатологии и переливания крови", 196<
7 ,1 1 .
Об эффективности спленэктомии при болезни Верл: 
го а^"Проблемы гематологии и переливания крови'
1 9 6 0 ,1 ,9 .

Чему учит опыт 200 спленэктомий."Хирургия", 
1957,2,135»
Об эффективности спленэктомии при хирургически; 
заболеваниях системы крови"Хирургия*’,1 9 5 8 ,1 1 ,1



Э2.ГРЙГ0Р0ВА О.П.

93.ГУЛЯЕВ Л В.

9 4 .ГУЛЯЕВ Л.В.

95.ГУБЕРГРИЦ I,!." ., 
ГУБЕРГРИД Л.Л.

96«ГОЛУШКО Ю.А.

97.ГДИ03ШШ М.Л.

98.ГРИДШ1А Г .К.

9 9 .ГРИДИНА Г.И.

100.ГРИДИНА Г.И.

101.ДАВЦД0ВСК1'Ш Л.А

102.ДАНИЛОВА Л.А.

ЮЗ.ДЕПП М.Е.

104.д::аишлидзЕ о.ю. 

106.ДИБШ2ЕВ В*В.

Возрастныо особенности селезенки и печени как 
органов крооотв орения.В кн.Анатоиические и 
гистост^уктурные особенности детского возра-
CXa.t J. у . J JU .

Операции на сел езен к е^ ., 1952.311.
. I

Спленэктомия в острой стадии болезни Верльго­
фа. "Хирургия ” ,1947 »II» и з.
К клинике тромбоза.
В кп.Сборник трудов,посвященный 35-летнецу 
юбилею И.Е.Файншмидга Б .П .,1 9 3 7 ,1 3 3 .

Опыт перевязки печеночной артерии при лечении ; 
портальной гипсртонии.Авторс >дисс.канд*М«,
i Зоо .

I
Случай тромбоза солезеночной вены."Клиническая 
медицина",1 9 4 7 ,2 5 ,3 ,6 9 .

Сплепопортография при портальной гипертонии 
у детой.Сб.научн.трудов Пединститута Ь ^ ." В о ­
проси хирургии детского возраста",Свердловск,
1 -62 .

К вопросу портальной гипертонии в детской хи­
рургической практике. Сб.научных трудов Мед­
института $ о/."!,опросы хирургии детского воз­
раста". С в., 1962.

К вопросу хирургического лечения болезни Верль- 
гоГа у детей.Сб.науч.трудов Пединститута »  37 

"Вопросы хирургии детского возр аста",С в.,1962.

Патологическая анатомия и патогенез болезней 
человека,1933.

Патологоанатомические изменения в селезенке при 
гемолитической анемии."Проблемы гематологии и
переливания крови",I9 6 0 ,7 ,1 9 .

Хирургическое лечение спленомогалической формы 
цирроза печони.Сборник пауч.трудов,13.Материалы 
первой итоговой научной конференции по проблеме 
"иоздапие органных анастомозов в эксперименте 
и клинике".Рязонь,1962,164-167.

Препия по докладу В.А.Шаак.В кн.Труды 24 Все­
союзного съезда хирургов.Л.,1939.

Спленэктомия при некоторых заболеваниях системы 
крови (б о л е з н ь  Верльгофа,гемолитическая зелтуха, 
2 1 )омбоалобитичсская спленомогалия, сплеиогенный 
цирроз‘ печени).Рефераты докладов юбилейной на­
учно-практической конференции врачей,посвящеп. 
4 0 0 -л сти ю  добровольного присоединения 1Сабарды к 
РОССИИ,1957,23.



106.ШИК0ВЛ JI.A*

107.ДИМИТРОВ С.. 
БАЕВ Б .,
тошев ю;,
АЬ PALI ОБ л .

108.ДМИТРИЕВА Н.И,

Х09.Д0ЯЕЦКИЙ С.Я. 

ИО.ДОЛЕЦКИЙ С.Я*

ш .д у п л и к  з .к .

112.ДУРН0В Л.А.

ИЗ.ЕЛАНСКИй Н.И.

1X4.ЕМЕЛЬЯНОВА Ю.1 
МАРТЫНЧЕВ А.Н

115.ЗВЕРЕВ А.Ф.И 
ГРИДИНА Г.И.

1 1 6 .ЗАВАДСКАЯ Г.И

117.ЗАСУХИНА В.Н. 

118.3АСУХИИ П.Н.

Гематологические показатели при так называе­
мой гепатолиепальном синдроме у детей и их из­
менения под влиянием спленэктомии.Рефераты до­
кладов па научной конференции МОНИКИ.посвящен­
ной шюблеме; "гепатолиеналышй синдром у 
детей .. 1 . у 1959,19.

Детская хирургия,I960 г .

. Болезни крови и кроветворных органов у детей 
по материалам областно клинической больницы 
г.Волгограда.
Материалы 18-й научной сессии Волгоградского 
Мединститута,1958 ,70 .

Травматический разрыв селезенки и диафрагмы 
у ребенка 4 лет."Вестник хирургии им.И.И.Гре­
кова", 1 9 5 3 ,6 ,4 5 .

К вопросу об остановке кровотечения из рас- 
ширеннмх вен пищевода у ребенка ранее под­
вергавшегося спленэктомии."Вестник хирургии 
им.И.И.Грекова ,1 9 6 0 ,1 ,1 5 2 .

Опыт лечения больных с подкожными травматиче­
скими повреждениями селезенки (по материалам 
первой Криворожской городской больницы)."Но­
вый хирургический архиь",1961,11 ,26»

Доклад в секции хирургии детского возраста 
общества хирурюв Москвы и Московской области 
1960-196I , "Хирургия" ,1 9 6 2 ,6 ,1 4 0 .

Iыстунление в прениях по докладу С.Д.Тернов- 
ского "Хирургия1',  1 9 5 3 ,3 ,8 9 .

Л.,0  динамике венозного давления при наложении 
. порто-кавальных анастомозов."Вестник хирур­

гии им.И.И.Грекова",1 9 5 8 ,2 ,4 9 .

Портальная гипертензия у детей.
Доклад на П Всероссийском съезде хирургов, 
Саратов,1962.

. К клинике тромбоза селезеночной вены."Клини­
ческая медицина",1 9 5 3 ,7 ,3 1 ,5 2 .

Болезнь Верльгофа у детей.Дисс.канд.,1945.

О селезенке у детей.Дисс.СПБ,1899.



119. . .

А.й,

120«Ш.1ШШИЫШЙ L*L# 

121.1Ш Ш  И.А.

* .  
. .

.  .

125.ЕСТАГШ10ВА Г.С.

126.КРАК0ШШП П.И.

127«крлковсщш п .п .,
ШИВШ Р.п,

I28*KAfAiiub А.З*

120. . - 

.

13I*KA3AIlCl!L№i Е .:,.

. •
РОКИНА ;з.А.

. АПЛАН Э«И«

шааваоыой тромбофлебитической 
с.чяеномегалии* Советская по дратри я ”, I 935,О £ О/ 4

Тргшматические подконные повреждения се­
лезенки "Хирургия*, 1954,7, :с ;

Отдаленнее результата сплепоктоши и ее 
влияние на морфологический состав крови* 

Пермского Пединститута,1950,24-25,

0 влиянии селезенки На костный мозг.
(Экспвримоивалыше наблюдения). "Терапевти­
ческий архив”,1939,17,6,131*

К вопросу о патогенезе тромбоза системы 
воротной оеш2* "Tciiaiicosimocxmti архив”, 1939,
1 I 4Ц J  J v>l *

К вопросу о влиянии селезенки на кровотво- 
рение*“Клиническая мерицина”, 1939,17,3,35.
It вопросу о влиянии нервной системы на 
орнтропоэз. "Клиническая медицина”, 1939,17, 
3 ,57 щ
Прения по докладу Б,А.Петрова ”Хирургия", 
.L’Jbci $ J ♦
О хирургическом лечении портальной гиперто-

*iiii II,Греко: .
1 ,68.

Приоритет отечественных ученых в изучении 
лимфогранулематоза*”
о крови одоровык д©1са?Дисс#Киев,1901,1

Сплоноктомия при болезни Ворльгофа,1935.
Значение нунктатоо костного мозга для диаг- 
иостакии прогноза заболеваний кроветворно­
го аппарата,"Попроси педиатрии и охраны 

;ва и детства",1940,12,10,459»

у детей. "Бопроеы'—«— ......
ринства и детства”, 1948,16,5,16.
Некоторые особенности клиники и отдаленные
последствия геморрагического диатеза в дет­
ском возрасте."Педиатрия",1956,5.



134.КАРТАВОВД В. 
КОРЯКИНА Т.О 
ПЧЕЛШ1А Е.А .

135.КАССИРСКШ; II 
АЛЕКСЕЕВ Г.А

136.КАССИРСКИЙ И,

137.КАССИРСКИП И 
ХАСАИОВА К.А,

138.KA3AHCKTffi B.I

139.КАСТАНАЯН Э.1 

140*КАШЕЛЬ?.1АХЕР

141.ШШПЕЛЫ1АХЕР 

142 «КАШЕЛЬМАХЕР

143.КАШЕЛЫ1АХЕР

144 « КАГЯШЛБМАХЕР

145 .КАППЕЛЬМАХЕР 
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2, 31 .
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Я.А.О тромбофлебитической спленомегалии. 

"Хирургия**, 1958,1.
Я.А.Исходы спленэктомии при некоторых заболе­

ваниях селезенки."Хирургия",1955,3,54*
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Сплеиоктония в сочетании с отентонейрпексией 
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ХЭэ I , -l,4G.
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"Педиатрия",1959,11,23.
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леваниях системы крови у дотей.Вопросы ох- 

и детства.1959,5,4,21.
Некоторые показатели функционального состоя­
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ваниях крови у детей.Автореф.дисс.каид.Л., 
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Болезии печени и аелчных путей у детей,1951. 
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Учебник детских болезней,1953.

3 съезд русских хирургов.Русское хирургическо 
обозрение,1903,1,1.
К вопросу тромбофлебптической сплепомегалии 
в детском возрасте.В кн.'Иромбози и эмболии" 
Тезисы доклада,1950,37.

К вопросу о тромбофлебитической спленомегаяии 
у детей. Тромбозы и эмболии МОНИКИ",1951,231.
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тей *"Педиатрия ",1956 ,6 .
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.Грекова",I960,10,24.
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Медицинский работник,12 января 1962.
К методике биопсии костного мозга подвздошных 
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медицина",195I ,9 ,1 5 .
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1953,3,91.
Выступление в прениях "Хирургия",1954,2,82.
Прения по докладу М.Д.Пациоры. "Хирургия" ,
I 956,2,92.
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262*1Ш0ЛЛЕС Н.П. 
1ЦШВДЕР И.В.

253.И02ШР П.

254.НУДНЕР Т.К.

255.ШИЛШ15И1 К.Т.

25в-ШПЛЯДШШ[К. 2 . 
11ЛР0ДЕШАЯ 0*л-

2&7.0КШ1ШВВЕЙ LA.

К вопросу об отдаленном результате спленэкто-
шв по поводу болезни ;;апти пш наличии 
полисплении .̂ ХИПурГИЯ1*,1940,12 , 98.
К патогенезу троибопешШ Оиоветская шли- 
цана",.Ш 9,7,&.
Болезип печени,1949«
Материалы к хирургическому лсчсииа болезни 
Верльгофа по доннш паяюя клипики.Яруды 
Г ОСШГС «ХН ну рг • ШШНВ1:и. J-ОРДНОВ № ,  i  J60,u , 26 9 .

Непосредственные и отдаленные результаты 
спленэктомии при болезни З-ерльго^а./Шсблемы
гематологии ш неродиванив крови",I960,i>,35.
Болезнь Ьерльго]а (шздогздеэ,1ШВпиаа,диСбе- 
репциальпш диапюз9оператилюо яечоиие;.ЛЕ- 
тореф.шшд. Свердловск,i9 6 i ) .
Переливание крови при геыопвтичооких анемиях 
"советская медицина*,1949,6 ,23 .
Спленэктомия под местным обезболиванием из 
косо продольного разреза бршноП стенки. 
";ОСТНИГ ХПрурГУЯ В;.'. . Л /СКОХ. ,06 .

хирургии
Кала,1359,277

1езшз кроветворной системы.^ кн.Учебйик 
болезнен раннего детского r.oopaoraV ..,u , 4 .

Учебник дотских бопезнеЗ.1928.
К вопросу хирургии сеяозепгшЯСборшт рефе­
ратов научных работ отавропольасого меди­
цинского института", I95&, I , КВ.
Узловме вопросы хирургии селезепки.Сборшп; 
работ но хирургии ,1958,102-114.
опыт повтаковааышх органо-анастомозов в те­
кший портальпоп гипертен зин.  оборпвк иаучшх 
трудов«l'XO,iU.Llai'cpuanii первой итоговой 
научно* конференции по проблеме "Создапие 
органных анастомозов в эксперименте и клв-

хирургии селезенки .Б книге " *vi съезд Рос­
сийских хирургов°,1925.
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259.0ЛШ,
САВЕЛЬЕВА Л

*
ГАЛЬПЕРИН Ю 
САВЕЛЬЕВА П 

А И,

261.0ПИЦ Г. 

262.ШКШ1 А.Д.

. .

264*ПАВ ДОВСКИй ] 

265.1ШШШШН В*

266.ШШУШКИН В. 

267 .ПОПЛАБОКИЬ J 

268.ПАЦИ0РА И.Д

269.11АЦИ0РА П.Д

270.ПАДИ0РА М.Д

Вопроси патологии, диагностики и терапии при

-• Клинические наблюдения при лечении детей с
.а .  так называемым гепого-даеналышм синдромом*

Рвщ ш ы  докладон на научной кои ороиции
по проблеме "Гепато-лиепаЛышй синд­

ром у детей11,декабрь 1959,Москва, 1959.
П ., Роль нарушений оеиозного оттока и тх>авмы
•П., селезенки в развитии сплепоиетопической
•iu, реакции и эксперименте*

дейераты докладов па научной конференции 
ИОШИШ по проблеме "гепато-лиенальшлй синд 
ром у детей” ,декабрь 1959,Иосква,1959.

Болезни крови в детском возрасте.Ленинград 
1930 *

Спленэктомиа при сплепомегалии с крайней 
степенью неГиропсш"к.,г лип5.веская медицина" 
1948,0,85*
Экковский спиц вен нишей,полой и воротной 
и его последствия для организма.Нолпое соб­
рание сочинений,1951,2,1, 210-284,286-330.

Ll.li. Нортаковалыше оргоиоанасюмози в хирургии
циррозов печени.диес.канд.1958.

С. Оперативное печение троибо'лобитической
спленошгалии у детей*"Вопросы хирургии 
детского возраста”,Ленинград,1959.

j .  К хирургии селезешш. "Вестник хирургии им.
ii.Ii.Грекова".

3 .3 . Клиника наследственной гемолитической кел-
тухи у детей. Педиатрия,1937,6.

Тоомбофлобитическая соленогогалия с пор­
тальной гипертензией (демонстрация),12.12.5; 

Хирургия”, 1У5 3 ,7 ,79 .

Прения по докладу А.ИЛелшс-Арутшова* 
Спленэктомия при расширении вен яелудка и 
пищевода."Хирургия”, 195 3 ,3 ,91 .

, Сппепоренапышй сосудистый анастомоз при
циррозах печени и тромбофлебитической сплс- 
помегалии с портальной гипертонией."Хирурги; 
1954,1,149.



272.1ШЩ0РА П«Д«

2?З.ПЛЩ'*0РЛ LI.JU 
ЛУКШЛ Е.А.

. .

ОБУХОВ Б.А.

.

- .

РА П.Д,

. 'ГРОБ Б.А.

• -

28I.HETPOD Б.А. 
ГАЙЬПШН О .Ь

Спленэктомия при болезни 1ерльго£а.
Доклад», б Пооковскоп хирургическом обществе.
2 3 . 10 .^ 3. "Хирургия " ,  I95& ,5  ,9 3 .

Хирургическое лечение болышх с портальной 
гшюртониеи". Хирургия", 1956 ,2 ,0 1 .

Влияние спленэктомии ва кроветворение у doя ъ -  
*шх с сйшйошкошшжсоц Верльгофа и гспато- 
пиеналыши сии дроком .В кн. "Сонрепешше про- 
Снопа гематологии и переливания крови*1* .* .,
Ш 5  „ 31, а з .

Спленэктомия при болезни > ерльгофа.^линичесш 
мс дицина, 1956, -1, 30.

Измерение портального давления и его значение 
в диагностике и пмборе метода лечения пор­
тальной гипертензии."Хирургия”,£9&ь,8 ,1 4 .

Перта-кавидыше анастомозы в лечении порталь­
ной гипортенэии.Еостпик хирургии ян.И.М.
1 ре«*ова, х ~j%ju  з .

Синдром повальной гипертензии и его хирур­
гическое яечоше.Апторе .

К вопросу о диагнозах "тромбофлебитическол
:ова".Тезисы

докладов 7 республиканской конференции хирур- 
ГОВ.Таллин,£900 ,41-42 .

Грения по докладу С.д.Терновского."Хирургия",
1 9 з 3 ,3 ,9 1 .
Заключительное слово председателя.
" хирургия",1 9 5 3 ,7 ,3 0 .

Номонстрация больной после операции наложения 
поото-кавального анастомоза конец в бок 
кольцом донецкого при циррозе печени."лирургия
1958 ,9 ,153*
iLiianiocTWita и лечепие портальной гипертотш. 

;п» Т.¥»ЭЛ2.32.
9«о прфр/га u a jlCirilOCi.liiva ш дичииио

Я ш з , £ .  « а д а г м ' . г а э , 12 , 32.

283.nETP0LCij\i- A.Ii.

Ш.ПОДИ23 А.Г. 

285«ПОПОВ Л.В.

создание органных анастомозов при цирррзе пе­
чени (о оке. :те и • ‘ • >
Рязань,1958. ‘
О вырезывании селезенки."Хирургический вест­
ник" , 1837, 3,151*

Гипертрофический цирроз псчони.Клиническис 
лекции, 1оЗо,2,2•



286.ПОЛЯКОВА . .
КРЫЛОВА Н.Ф.

287.П0ЛЯ11ЦЕВ А.А.

288.П0ТАшЩ II.В.

289.ПОТАНИН II.B.

290.ПОСТОЛОБ П.П.

К вопросу о патогенезе спленомегалии на почве 
нарушения портального кровообращения после 
перенесенного пупочного сепсиса.Архив пато­
логии, 1951»б ,66.

Материалы к хирургическому лечению портальной 
гипертонии.Вестник хирургии им.И.И.Грекова,
X 95 б , *3—4 .

Свертываемость крови у здоровых и болышх дете 
Вопросы гематологии в педиатрии.Работы кафед­
ры госпитальной недиатрии.Ленинград,1958,39.
К патогенезу геморрагий при некоторых болез­
нях крови у детей."Педиатрия",1959,11.
Силенопортография как метод диагностики пор­
тального блока."Новый хирургический архив",
1961у I lу 22.

29 1 -ПРЕДТЕЧЕНСКИЙ Б.Е.Клиника циррозов печени и болезни Банти.
Медицинское обозрение,1 9 0 7 ,6 7 ,2 ,1 0 3 .

292.ПЛАКСШ1А Г .В .

293*ПЫТЕЛЬ А.Я.

294.НЛАКСИНА Г .В . 
ЕРМАКОВА И.П.

Белки и белковые фракции сыворотки крови при 
так называемом гепаю лиенальном сипдроме у 
детей."Рефераты докладов на научной конферен­
ции МОНИКи 24 декабря 1959 г.посвященной про­
блеме: "Гепато-лиенальный синдром у детей". 
Москва»1959*

Функциональная проба Квика в клинике хирур­
гических заболеваний.Клиническая медицина,
1 9 4 5 ,4 ,5 ,4 2 .

Гематологические показатели в связи с наруше­
нием венозного оттока,травмой и удалением 
селезенки в эксперименте.
Рейераты докладов на научной конференции МОНИКЕ 
2 4 Адокабря 1359 г.,посвященной проблеме: 
"Гепато-лиенальный синдром у детей",Москва,

295.ПХАКАДЗЕ А.Л. 
БОЙКО В.К.
ДЕМИДЮК П.Ф.

2 9 6 .РУСАНОВ А.А.

2 9 7 .РАБИНОВИЧ С.Г

298.РАКЧЕЕВА М.А.

Хирургическое лечение некоторых заболеваний 
системы крови."Новый хирургический архрв",1961,
1 1 ,3 .
Прения по демонстрации С.Я.Донецкого.
Вестник хирургии им.И.Ь.Грекова,I960 ,1 ,152*

Отдаленгше результаты спленэктомии при болезни 
Верльгоф а."Проблемы гематологии и переливания 
крови",2 9 5 7 ,2 ,2 ,2 4 .
тпомбоФяебитическая спленомегалия.В кн. 
"Тромбозы и эмболии"*М01ШКИ,1951 ,5 .



299.РАЙГ0Р0ДС1ШП И.Л.

300.РАЙГ0Р0ДСКИЙ И.Л.

301.PATHEP Л.М.

302.РЕЩИК0В B.I1.

303.РОВШЖДЯ М.В.

304«РОГАЛЬСКИй Б.А.

306.РОМАН Л.И.

Зоб.РОЗАНОВА Н.С. 
яукова Е.А.

307 .РОСС А.

308.РУДАК0ВЛ Г.А.

309.РУДОЙ М.С. 

ЗЮ.РУдаЕПКО Н.Б.

Близайшие и отдаленные результаты сплен- 
эктоыии при болезни Верльго£а.В кн.Уамов
В .II.”40 лет общественной и научной слузбе 
Родине 1908-1948”.Киев,1949,207.
К вопросу о болезни Бонти"Иовый хирургиче­
ский архив”, 1938,41,2,204.

Хирургия селезенки "Уральский медицинский 
зуриал",1929,5,88.
О трансплантации элементов кроветворных 
органов и тканей при болезнях системы крови 
"Проблемы гематологии и переливания крови”, 
1959,4,9,16.
Случай врожденной тромбопенической пурпуры. 
"Педиатрия",1956,5,о2.
По поводу спленэктомии при эксенциальной 
тромбопении."Советская хирургия",1931,1,2,

К сравнительной оценке степени васкуляризац 
органов сосудами большого сальника,в усло­
виях стойкой застойной гиперемии.Сборник 
научных трудов,1962,ГЗ.Материалы первой 
итоговой научной конференции но проблеме: 
"Создание органных анастомозов в экспери­
менте и клинике".Рязань.
К вопросу о роли селезенки в кроветворении 
в свете новых дашшх.В кн. "Современные 
проблемы гематологии и переливания крови", 
1955,31,85.
Т^/даУИ Всесоюзного съезда детских врачей,

Выступление в прениях по докладу А.И.Филато- 
ва "Вестник хирургии им.И.И.Грекова",196Т, 
2,144.
Случай острой тромбопенической пурпуры с 
обильными кровоизлияниями в ыозг."Клиниче­
ская медицина",1950.

Тромбоцитопеническая пурпура у новорожден­
ных и детей раннего возраста.Сборник 2-го 
Московского мединститута*им.Н.И.Пирогова. 
"Вопросы кардиологии и гематологии в детско! 
возрасте".М.,1959.



ЗП.РУСЕСКУ Л., 
БАШ! Л.

312.РАБИНОВИЧ С.И.

313.САХАРОВА С.И.

314.CBET03AP0B Н.И.

315.СВЯТУХИН Б.М.

316. СТОКОВСКИЙ П.П.

317.CEHEHK0 А.П.

318.СИП0ВСКИЙ П.В., 
ШШШЛУРИ Н.Л.

319.СЛУЦШ С.Р.

320.СЛУЩШ1 С.Р.

321 «СЛУЦКАЯ С.Р.

322.С0СУНЦЕВА Б.М.

323.С0С0ШШН З.С.

324.СОКОЛОБА Г.И.

325.СТРУКОВ А.И.

Спленэктоыия при идиопатической тромбопениче- 
ской пурпуре.Румынское медицинское обозрение, •
I960,1 ,59 .

Ближайшие и отдаленные результаты спленэкто­
мии при болезни Верльгофа.Дисс.канд.Ленинград:.
i.

К клинике геыовоагических заболеваний^болезнь

Демонстрация больного через год после анасто­
моза нижней полой вены с верхней брызеечной • 
по поводу цирроза печение асцитом.досковск. 
хирург*общество 2 6 .6 .5 3 ."Хирургия”, 1954,3,94.
О хирургии селезенки.В кн.Труда I Краснодар­
ской гор.клинич.б-цы,1936,1,136.
Хирургия селезенки.В кн.Труды 3-го научного 
съезда врачей Средней Азии,1930.

К вопросу о лечении циррозов печени сплепэкто- 
мией. Клиническая медицина",1959,2,37,64-66.

Статистические данныео болезнях системы кров1 
в Ленинграде за 1952-1959 г."Проблемы гемато- , 
логии и переливания крови",1960,6 ,5 ,9 .

Профузиое аелудочное кровотечение на почве 
тромбоза селезеночных вен "Хирургия",1939, 
11,146.
Оперативное лечение тромбофлебитической сплет 
мегалии у детей.В кн.’Тромбозы и эмболии"МОНИ1
1951,5. '
Тромбо<1)лебитическая спленомегалия у детей и 
удаление селезенки при шеи."Педиатрия",1954, 
3 ,48.
Случае! симптомокомплекса Банти.Казанский ме- 1 
дицинский нурнал,1934,6,561.
Сравнительная оценка изменений морфологии и 
физико-химического состава крови,а такие 
костного мозга после операции перевязки се­
лезеночной артерии и спленэктомии по данным 
эксперимента."Хирургия",1941,5•
Материалы к учению о гиперсплеиизме.Авторе®. 
дисс.канд.М.,1954.
О роли селезенки при болезни S a n t c  и 
других спленомегаяических заболевашшх.Дисс. 
И.,1911*



327*СТЕПАНОВ П.П. 
ТУТАЕВА Е.Л.

328.СТЕПАН0В 11.11.

329.СТЕПАНОВА Г.И

330.СТЕПАНОВА Г.И

331.СТЕПАНОВА Г.И

332.СТЕПАНОВА Г.К

333.СТЕПАНОВА Г.И

334.СТЕПАНОВА Г.И

335.СТЕПАНОВА Г.И

336.СТЕПАНОВА Г.И

337.СТЕПАНОВА М.Н

338.СТЕПАНОВА М.Н

339.СТАРОВОЙТОВ И

340.ТАРЕЕВ Е.И.

К вопросу о сущности некоторых форм геш ор- , 
рагического диатеза."Казанский медицинский 
зурнал", 1 934 ,0 ,538 .

I 0 троыбопениях и тромбоцитозах."Сов.клиника"^
19349117*699#

Еще о болезни Берльгопоа "Клиническая меди- ' 
Чипа",1 9 3 6 ,1 0 ,1 4 ,1 4 7 3 :

| "Вли:зайпие и отдаленные результаты саленэкто- 
мий у детей"."Педиатрия*,1959 ,11 ,56 .
Спяеиэктоыия у детей цри спленомегалическом 1 
циррозе печени.Труды госпит.хирург.клиники,
г.Свердловск,1 9 60 ,6 ,276 .

Спленэктомия у детей при спленоыегалическом 
циррозе печени."Хирургия",1 9 6 0 ,9 ,5 6 . ,

Лимфогранулематоз селезенки у ребенка."Вест­
ник хирургии иы.И.И.Грекова",1 9 6 1 ,8 ,9 4 .

Кроветворение у детей с болезнью Верльгос!а 
в ближайшие сроки после операции."Проблемы i 
гематологии и переливания крови",19ьО,1 ,3 6 -
j8.
Врожденная киста селезенки у ребенка."Новый
хирургический архив",I 9 6 0 ,6 ,8 $ .

Спленомегалия типа Гоае у ребенка."Хирургия", 
1 9 6 1 ,5 ,7 5 .

Спленэктомия в острой стадии болезни Горльго- 
фа у детей."Вопросы охраны Материнства и Дет­
ства", i 9 6 I ,4 ,14.

Наш опыт хирургического лечения тромбофлеби- 
тической сплспомегалии в детском возрасте. 
"Педиатрия" ,1 9 6 1 ,2 ,1 9 .

Наш опыт хирургического лечения при так 
называемом гепато-ыенальном синдроме у детей 
ГеЛераты докладов на научной конференции 
ПОПИКИ.24 декабря 1959 г.,посвященной про­
блеме : йгепато-лиенальный синдром у детей".
П .,1959 .

,Н. Иепаразитарная киста селезенки у больной 
легких.

"Советская медицина",1959 ,1 .
Вопросы патогепеэа и клиники троыбофлеби- 
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зин./ТЗестник хирургии им.И.И.Грекова",1955,
4,22* (
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69.
К вопросу о вылущении селезенки."Хирурги­
ческий вестник,1890.
Непосредственные и отдаленные результаты 
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архив",1 9 2 7 ,3 ,1 3 ,J58.

Симптоыокомплекс ("болезнь") Верльгофа.
Дисс.док.1950.
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"Клиническая медицина",1 9 4 9 , 2 7 , 4 , 3 .
Верльгофова болезнь у детей.Б.М.Э.,1 9 2 8 , 4 ,  
7 3 8 .
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анемиях"] 1роблемм гематологии и переливания
КрОВИ",ГМ),1 ,21.

414.ЮСИМ Х.И.
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