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Проведено изучение агрегационной активности тромбоцитов и их углеводного состава у 56 детей, перенесших операции 
на селезенке в связи с ее повреждением, в сроки не менее 1 года. Установлено, что спленэктомия приводит к увеличению 
агрегационных свойств тромбоцитов в отдаленном послеоперационном периоде за счет гликопротеиновых рецепторов b-D-
галактозы, N-ацетил-D-глюкозамина и N-ацетилнейраминовой (сиаловой) кислоты. Причем большее значение отводится 
гликопротеиновым рецепторам содержащим b-D-галактозу. Применение аутотрансплантации частично предотвращает 
изменения агрегационной активности тромбоцитов в отдаленном послеоперационном периоде. После аутолиентрансплан-
тации отмечается увеличение агрегационной активности тромбоцитов за счет манозосодержащих участков. Изменения 
агрегационной активности тромбоцитов после спленэктомии приводят к развитию осложнений в 42,8% наблюдений.
к л ю ч е в ы е  с л о в а :  селезенка, агрегация тромбоцитов, углеводный состав гликопротеиновых рецепторов

Platelet aggregation activity and carbohydrate composition were studied in 56 children within 1 year after surgery on the damaged 
spleen. Splenectomy resulted in an increase of platelet aggregation activity in the late postoperative period mediated through 
glycoprotein receptors of D-galactose, N-acetyl-D-glucosamine, and N-acetylneuraminic (syalic) acid. D-galactose-containing  
receptors played the leading role in this stimulation. Autotransplantation partly prevented the change of aggregation activity in the 
late postoperative period.  Instead, it caused a rise in aggregation activity mediated through  manose-containing regions.  The altered 
platelet aggregation activity was responsible for the development of complications in 42.8% of the cases.
K e y  w o r d s :   spleen, platelet aggregation, carbohydrate composition of glycoprotein receptors

разрывы селезенки занимают ведущее место сре-
ди всех травм органов брюшной полости у детей и 
составляют от 20 до 58% [4–7, 9, 11]. Причинами за-
крытых повреждений селезенки могут быть транс-
портная и спортивная травма, падение с высоты, удар 
в живот и грудную клетку; преобладающей является 
бытовая травма [7, 8, 11]. высокая частота повреж-
дений селезенки объясняется тем, что она представ-
ляет собой орган с нежной, легко рвущейся паренхи-
мой, наполненной кровью, а также особенностями ее 
анатомо-топографического положения [4]. При этом 
большинство хирургов отдают предпочтение удале-
нию селезенки. с накоплением опыта и клинических 
данных многие авторы в последних сообщениях сви-
детельствуют об отсутствии полноценной компенса-
ции функции селезенки после ее удаления [1, 7, 10]. 
в то же время сохранение даже незначительной части 
органа препятствует возникновению постспленэк-
томического синдрома, что особенно актуально для 
детского организма. Доказано, что применение ауто-
трансплантации селезенки предотвращает развитие 
изменений агрегации тромбоцитов [5, 10].

Цель исследования – изучить влияние выбранной 
операции при травме селезенки у детей на изменения 
показателей сосудисто-тромбоцитарного звена системы 
гемостаза в отдаленном послеоперационном периоде.

Материал и методы
Для достижения цели исследования нами проведено из-

учение отдаленных результатов лечения 56 пациентов, пере-
несших операции на селезенке в связи с ее повреждением, в 

сроки не менее 1 года. распределение оперированных детей в 
зависимости от возраста и пола представлено в табл. 1.

среди причин повреждения селезенки преобладали бы-
товые травмы (55 наблюдений); один ребенок пострадал в 
дорожно-транспортном происшествии. При этом чаще все-
го дети получали прямой удар в живот. в большинстве на-
блюдений зарегистрированы изолированные повреждения. 
сочетанные травмы отмечены у 5 (8,2%) пострадавших. 
все операции выполняли под эндотрахеальным наркозом. 
оперативным доступом служила верхняя срединная лапаро-
томия. У 17 (30,3%) больных выполнена спленэктомия, а у 
39 (69,7%) спленэктомию дополнили аутотрансплантацией 
селезенки путем пересадки кусочков селезенки объемом 1,5 
см3 в ткань большого сальника. Группу сравнения составили 
32 здоровых ребенка того же возраста и пола.

агрегация тромбоцитов осуществлялась методом, пред-
ложенным З. а. Габбасовым и соавт. [3], разработанным в 
кНЦ аМН рФ, при помощи лазерного анализатора агре-
гации «Биола 230», сопряженного через интерфейс с IBM-
совместимым компьютером. Метод основан на создании 

Т а б л и ц а  1
Возраст и пол оперированных детей

возраст, лет
Пол

мужской женский

1–4 2 –

5–7 4 1

6–9 8 1

10–12 12 6

в с е г о  ... 42 14
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как видно из табл. 2, у детей, у которых выполни-
ли aутотрансплантацию селезенки, отмечается стати-
стически достоверное повышение некоторых показа-
телей агрегационной способности тромбоцитов: мак-
симальной степени агрегации, времени достижения 
максимальной скорости агрегации, максимального 
размера тромбоцитарных агрегатов.

вместе с тем после спленэктомии у детей отмеча-
ется существенное повышение практически всех ис-
следуемых показателей агрегатограммы по отноше-
нию к показателям в группе сравнения (табл. 3).

потока тромбоцитов через оптический канал прибора и ста-
тистическом анализе флюктуации светопропускания, вызван-
ных случайными изменениями числа частиц в канале. отно-
сительная дисперсия таких флюктуаций пропорциональна 
среднему радиусу и размеру микроагрегатов и использова-
лась нами для исследования кинетики агрегации.

Функциональную активность кровяных пластинок опре-
деляли в богатой тромбоцитами плазме и суспензии отмытых 
тромбоцитов. Богатую тромбоцитами плазму получали путем 
центрифугирования крови, стабилизированной натрия цитра-
том при 1000 об/мин (200 g) в течение 10 мин. Нулевым образ-
цом являлся образец плазмы, бедной тромбоцитами, который 
получали путем центрифугирования богатой тромбоцитами 
плазмы в течение 15 мин при скорости вращения центрифуги 
3000 об/мин (1500 g). суспензию отмытых тромбоцитов по-
лучали путем центрифугирования при 1000 об/с (200 g) стаби-
лизированной кислой цитратдекстрозой крови. Тромбоциты 
дважды отмывали кислым раствором Тироде-цитрат, затем су-
спендировали в модифицированном растворе Тироде-HEPES. 
в качестве индуктора агрегации тромбоцитов использовали 
аДФ «Биохиммак» в конечной концентрации 2,5 мкмоль.

агрегацию тромбоцитов регистрировали по изменениям 
светопропускания в образце плазмы, обогащенной тромбо-
цитами, суспензии отмытых тромбоцитов, помещенных в 
кювету (объем образца 0,3 мл) при температуре термостати-
рования 37oC и скорости перемешивания 800 об/мин. Дли-
тельность регистрации процесса агрегации тромбоцитов со-
ставляла 5 мин. Процесс агрегации клеток регистрировали в 
виде двух кривых, отображаемых на экране монитора компь-
ютера, сопряженного с агрегометром. Учитывали следующие 
показатели светопропускания: 

♦ максимальную степень агрегации тромбоцитов – отно-
шение оптической плотности на высоте агрегации тромбо-
цитов к исходной оптической плотности, выраженное в про-
центах (LT, MaxV);

♦ максимальную скорость агрегации тромбоцитов – мак-
симальный наклон кривой светопропускания, измеряемый в 
% за 1 мин (LT, MaxS);

♦ время достижения максимальной скорости агрегации в 
секундах (LT, MaxST);

♦ параметры агрегации по кривой среднего размера
агрегатов;
♦ максимальный размер тромбоцитарных агрегатов – 

максимальное значение среднего размера агрегатов после до-
бавления индуктора, измеряется в относительных единицах 
(R, MaxV); 

♦ время достижения максимального размера тромбоци-
тарных агрегатов, выраженное в секундах (R, МахТ);

♦ время достижения наибольших тромбоцитарных агре-
гатов, выраженное в секундах (R, MaxSТ).

Индукторами агрегации отмытых тромбоцитов были рас-
тительные лектины: конканавалин а (Con а), лектин зароды-
шей пшеницы (WGA) и фитогемагглютинин р – рНа-р (фир-
ма «Лектинотест», Украина). При исследовании агрегации к 
300 мкл отмытых тромбоцитов после термостатирования при 
37oC в течение 1 мин добавляли ConA, WGA и рНа-р (по 10 
мкл в концентрации 32 мкг/мл) [2].

статистическую обработку полученных данных прово-
дили при помощи непараметрического метода U-критерия 
теста Манна–Уитни (пакет программ Statistica 6.0). При этом 
были вычислены основные вероятностные характеристики 
случайных величин: среднее значение; нижний (25%) и верх-
ний (75%) квартили, которые имели достоверность не менее 
95% (p < 0,05).

Результаты и обсуждение
результаты агрегации тромбоцитов, полученные 

у детей после аутотрансплантации селезенки, пред-
ставлены в табл. 2.

Т а б л и ц а  2
Агрегационная активность тромбоцитов в отдаленном по-
слеоперационном периоде у детей после аутотрансплантации 
селезенки (М±m)

Показатель

Группа 
сравне-

ния  
(п = 32)

Дети после 
аутотран-

сплантации 
селезенки  

(n = 39)

p

Максимальная степень агрега-
ции, %

30,2±0,1 33,2±0,1 < 0,05

Максимальная скорость агрега-
ции, % за 1 мин

7,4±2 7,7±2,1 > 0,05

время достижения максимальной 
скорости агрегации, с

23,8±0,3 25±0,3 < 0,05

Максимальный размер образую-
щихся тромбоцитарных агрега-
тов, усл. ед.

6,3±1 7,1±1 > 0,05

время достижения максималь-
ного размера образующихся 
тромбоцитарных агрегатов, с

9,3±0,5 10±0,5 > 0,05

время достижения максимальной 
скорости образования наиболь-
ших тромбоцитарных агрегатов, с

11±0,6 10±0,6 > 0,05

П р и м е ч а н и е . Здесь и в табл. 3: p – вычислено по отношению к 
показателям в группе сравнения.

Т а б л и ц а  3
Агрегационная активность тромбоцитов в отдаленном по-
слеоперационном периоде у детей после спленэктомии (M±m)

Показатель
Группа 

сравнения 
(n = 32)

Дети после 
спленэкто-

мии (n = 17)
p

Максимальная степень 
агрегации, %

30,2±0,1 36±0,1 < 0,05

Максимальная скорость 
агрегации, % за 1 мин

7,4±2 8,9±2,1 > 0,05

время достижения 
максимальной скорости 
агрегации, с

23,8±0,3 28±0,3 < 0,05

Максимальный размер об-
разующихся тромбоцитар-
ных агрегатов, усл. ед.

6,3±1 10±1 < 0,05

время достижения макси-
мального размера образую-
щихся тромбоцитарных 
агрегатов, с

9,3±0,5 15±0,5 < 0,05

время достижения макси-
мальной скорости образова-
ния наибольших тромбоци-
тарных агрегатов, с

11±0,6 14±0,6 < 0,05
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случаев постспленэктомического сепсиса и снижения 
интеллектуальных возможностей детей, описанных в 
литературе, в наших наблюдениях не отмечено. При 
изучении отдаленного послеоперационного периода 
лучшие результаты отмечены в группе больных, у 
которых спленэктомию дополняли аутотранспланта-
цией селезенки. в этой группе 34 (89,4%) ребенка не 
предъявляли каких-либо жалоб и чувствовали себя 
удовлетворительно. У остальных пациентов имелись 
единичные жалобы, появление которых можно отне-
сти на счет сопутствующих повреждений.

Таким образом, наши исследования показывают, 
что удаление селезенки приводит к развитию серьез-
ных осложнений в сосудисто-тромбоцитарном звене 
системы гемостаза у детей.

Выводы. 
1. в отдаленном послеоперационном периоде у де-

тей, оперированных на поврежденной селезенке, из-
менения в сосудисто-тромбоцитарном звене системы 
гемостаза зависят от вида выполненной операции.

2. спленэктомия приводит к усилению агрега-
ционных свойств тромбоцитов в отдаленном после-
операционном периоде за счет гликопротеиновых 
рецепторов b-D-галактозы, N-ацетил-D-глюкозамина 
и N-ацетилнейраминовой (сиаловой) кислоты. При 
этом большее значение отводится гликопротеиновым 
рецепторам, содержащим b-D-галактозу.

Нами изучено состояние функциональной актив-
ности гликопротеиновых рецепторов мембран у от-
носительно здоровых детей. Полученные показате-
ли агрегации тромбоцитов, индуцированной рНа-р, 
WGA и Conа, представлены в табл. 4.

Представленные данные свидетельствуют о том, 
что процесс агрегации тромбоцитов у практически 
здоровых детей в основном обеспечивается наличи-
ем в их гликопротеиновых рецепторах b-D-галактозы. 
Меньшее значение в механизме агрегации кровя-
ных пластинок имеет наличие в углеводной детер-
минанте гликопротеидов тромбоцитов N-ацетил-D-
глюкозамина и N-ацетилнейраминовой (сиаловой) 
кислоты. роль маннозы в N-гликанах тромбоцитов 
как индуктора их агрегации незначительна.

После аутотрансплантации у детей отмечается по-
вышение всех показателей, индуцированных лекти-
ном соnа. в то же время лектины рНа-р и WGA не 
вызвали существенных изменений и показатели соот-
ветствовали таковым в группе сравнения (табл. 5). Из 
этого следует, что после аутотрансплантации селезен-
ки отмечается увеличение агрегационной активности 
тромбоцитов за счет маннозосодержащих участков.

Показатели тромбоцитов, индуцированных раз-
личными лектинами, у детей после спленэктомии 
представлены в табл. 6.

как видно из табл. 6, после спленэктомии индук-
ция лектинами приводит к значительному повыше- 
нию всех показателей; это свидетельствует о том, 
что спленэктомия способствует увеличению агре-
гационной активности тромбоцитов за счет глико-
протеиновых рецепторов b-D-галактозы, N-ацетил-
D-глюкозамина и N-ацетилнейраминовой кислоты. 
При этом изменения большей частью обусловлены 
гликопротеиновыми рецепторами, содержащими b-D-
галактозу.

При изучении отдаленных результатов установле-
но, что 7 (41,1%) детей после спленэктомии каких-
либо жалоб не предъявляли и чувствовали себя удо-
влетворительно. в то же время в 48 наблюдениях 
отмечены различные осложнения. Признаки наруше-
ния микроциркуляции, проявляющиеся головокруже-
нием, головной болью, выявлены у 6 (42,8%) паци-
ентов, необъяснимые гипертермические реакции – у 
7 (41,1%): нередко отмечалось повышение темпера-
туры до субфебрильных цифр без видимой причины. 

Т а б л и ц а  4
Показатели агрегации тромбоцитов, индуцированной лекти-
нами, у относительно здоровых детей (М±m)

Показатель
вид лектина

рНа-р WGA соnа

Максимальная степень 
агрегации, %

34,5±1,22 11,25±1,15 6,8±0,23

время достижения 
максимальной степени 
агрегации, с

244,2±11,8 128,3±11,4 145,3±24,1

Максимальная скорость 
агрегации, % за 1 мин

28,2±1,19 6,09±0,65 4,21±0,14

время достижения 
максимальной скорости 
агрегации, с

48,8±2,1 45,4±1,2 43,7±7,1

Т а б л и ц а  5
Показатели агрегации тромбоцитов, индуцированной лекти-
нами, у детей после аутотрансплантации селезенки (M±m)

Показатель
вид лектина

рНа-р WGA соnа

Максимальная степень 
агрегации, %

34,5±1,22 11,25±1,15 8,8±0,23*

время достижения 
максимальной степени 
агрегации, с

244,2±11,8 128,3±11,4 155,3±0,1

Максимальная скорость 
агрегации, % за 1 мин

28,2±1,19 6,09±0,65 4,21±0,14

время достижения 
максимальной скорости 
агрегации, с

48,8±2,1 45,4±1,2 43,7±7,1

П р и м е ч а н и е . Здесь и в табл. 6: * – достоверные (р < 0,05) раз-
личия с показателями в группе сравнения.

Т а б л и ц а  6
Показатели агрегации тромбоцитов, индуцированной лекти-
нами, у детей после спленэктомии (М±m)

Показатель
вид лектина

рНа-р WGA соnа

Максимальная степень 
агрегации, %

54,5±0,22* 15,25±0,15* 10,8±0,23*

время достижения 
максимальной степени 
агрегации, с

354,2±0,2* 140,3±0,4* 165,3±0,1*

Максимальная скорость 
агрегации, % за 1 мин

48,2±0,19* 10,09±0,65* 8,21±0,14*

время достижения 
максимальной скорости 
агрегации, с

68,8±0,1* 60,4±0,2* 50,7±0,1*
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3. Применение аутотрансплантации селезенки 
частично предотвращает изменения агрегационной 
активности тромбоцитов в отдаленном послеопе-
рационном периоде. После аутотрансплантации се-
лезенки отмечается увеличение агрегационной ак-
тивности тромбоцитов за счет маннозосодержащих 
участков.

4. Изменение агрегационной активности тром-
боцитов после спленэктомии приводит к развитию 
осложнений в 42,8% наблюдений.
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ТРАкцИОННАя элОНгАцИя ДИАфРАгмы – СпОСОб хИРуРгИчЕСкОгО 
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Торакоскопия является современной техникой лечения врожденных диафрагмальных грыж. Пациентов с большими дефек-
тами оперируют обычно с использованием синтетических заплат или лоскутов скелетных мышц. Нами предложена техника 
удлинения диафрагмы с применением наружных тракционных швов, что делает возможным первичное закрытие дефекта.
Материалы и методы. Удлиняющая технология была выполнена двум пациентам с большими диафрагмальными дефекта-
ми. Техника реконструкции состоит в наложении тракционных швов на край диафрагмы и проведении нитей через грудную 
клетку под контролем торакоскопии. В послеоперационном периоде эти швы подтягивали ежедневно на 2–3 мм. Когда груд-
ная клетка и край диафрагмы соприкасались, произвели вторую торакоскопию на 9-е и 10-е послеоперационные сутки.
Результаты. В период послеоперационного наблюдения рецидивов и осложнений, связанных с операцией, не отметили.
Заключение. Диафрагма может расти под воздействием растяжения. Внешние швы вызывают удлинение диафрагмы в 
течение нескольких дней. Этот двухэтапный хирургический подход к лечению пациентов с большими диафрагмальными 
дефектами может быть применен взамен имплантации протеза.
к л ю ч е в ы е  с л о в а :  диафрагмальная грыжа, торакоскопия, тракционная элонгация

Introduction. Thoracoscopy is the method of choice for the treatment of congenital diaphragmatic hernias. Patients with major defects 
are usually operated using synthetic patches or skeletal muscle flaps.  We propose the method for diaphragm elongation by means of 
external traction sutures suitable for the closure of defects.
Materials and methods. The elongation  technology was applied to 2 patients with major diaphragmatic defects. The reconstruction 
included the placement of  traction sutures on the edge of the diaphragm and passing filaments through the chest wall under 
thoracoscopic control. In the postoperative period these sutures were pulled 2-3 mm. Second thoracoscopy was performed after the 
chest wall and the diaphragmatic edge came close together (9-10 days postoperatively). 
Results:  Neither relapses nor complications related to  surgery were documented in the postoperative period. 
Conclusion. Traction promotes diaphragm growth. External sutures cause its elongationfor a few days. This two-step surgical treatment 
of major diaphragmatic defects may be used instead of implantation of a prosthesis. 
K e y  w o r d s :    diaphragmatic hernia, thoracoscopy, traction elongation

в настоящее время торакоскопическая реконструк-
ция врожденной диафрагмальной грыжи стала безо-
пасной процедурой у большинства новорожденных 
[1, 9, 10, 15, 16]. Пациентам, у которых существует 
большой дефект, традиционно выполняют пластику 
диафрагмы с использованием синтетического протеза, 
имплантируемого через разрез брюшной стенки или с 
помощью торакоскопии. однако этот способ лечения 

ведет к формированию как минимум двух основных 
послеоперационных проблем – высокой частоте ре-
цидива заболевания и послеоперационной деформа-
ции грудной клетки, формирующейся на протяжении 
1-го года жизни [5, 11, 12]. оптимальная ткань для 
закрытия дефектов – собственная ткань диафрагмы. 
в своем исследовании мы сообщаем о ранних резуль-
татах пластики диафрагмы аутологичной тканью с ис-


