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Активация лейкоцитов и тромбоцитов циркулирующей крови детей при неот-
ложных состояниях сопровождается интенсификацией образования в ней кле-
точных ассоциаций, представленных ауторозетками, образованными лейко-
цитами из эритроцитов, и тромбоцитарными агрегатами. Циркуляция в крови 
значительных количеств этих клеточных ассоциаций способна вызвать ухуд-
шение её реологических свойств и соответственно нарушения микроциркуля-
ции. Поскольку эритроциты, входящие в состав ауторозеток и контактирую-
щие с тромбоцитами, подвергаются экзоцитарному лизису, это приводит к по-
ступлению в циркулирующую кровь эритроцитарных прокоагулянтов и уве-
личивает возможность тромбообразования. Поэтому интенсификацию образо-
вания ауторозеток и тромбоцитарных агрегатов можно рассматривать как па-
тогенетические факторы нарушений микроциркуляции при неотложных со-
стояниях. 

 
Многочисленные патологические состояния 

сопровождаются существенным снижением ар-
териального давления и соответственно этому 
замедлением кровотока в системе микроцирку-
ляции. Замедление кровотока и расстройства 
микроциркуляции возникают и при состояниях, 
не сопровождающихся снижением артериально-
го давления. Так, при тяжёлых формах железо-
дефицитной анемии наблюдали множественные 
очаги микрозастоя, сладж-феномен в виде зерни-
стости кровотока в артериолах и венулах, появ-
ление полей запустевания [18]. Между тем дина-
мическая структура кровотока сохраняется толь-
ко при определенной скорости движения крови. 
Поэтому замедление кровотока неизбежно со-
провождается нарушением его структуры, след-
ствием чего является адгезия лейкоцитов к эндо-
телию венозных микрососудов [8,14,15] и даль-
нейшее нарастание замедления кровотока вплоть 
до его кратковременной остановки в капилляр-
ном русле [8]. При этом адгезии лейкоцитов спо-
собствует увеличение в этих условиях адгезив-
ности эндотелия микроциркуляторного русла 
[14]. Следует отметить, что адгезия лейкоцитов 
является важнейшей функцией, обеспечивающей 
их взаимодействие с эндотелием и другими клет-
ками крови [13]. Адгезия лейкоцитов сопровож-
дается сдавлением микрососудов, обусловлен-
ным мощной инфильтрацией лейкоцитами тка-
ней, окружающих сосуды [8,15]. В этих условиях 
даже при устранении причин нарушений транс-
порта кислорода восстановления микроциркуля-
ции не происходит, то есть имеет место возник-
новение феномена «но-рифлоу» [8]. Таким обра-

зом, изменения межклеточных взаимодействий, 
то есть взаимодействий лейкоцитов и эндоте-
лиоцитов, образование лейкоцитарных конгло-
мератов [8] в условиях экстремальных состояний 
способны привести к глубоким расстройствам 
микрогемодинамики. Однако характер измене-
ний межклеточных взаимоотношений при этих 
состояниях не исчерпывается адгезией лейкоци-
тов к стенкам микрососудов, образованием лей-
коцитарных конгломератов и сдавлением микро-
сосудов лейкоцитарными инфильтратами. На-
шими исследованиями, результаты которых при-
водятся ниже, установлены изменения межкле-
точных взаимодействий между лейкоцитами, 
эритроцитами и тромбоцитами циркулирующей 
крови при неотложных состояниях, которые мо-
гут иметь значение в патогенезе расстройств 
микроциркуляции и отражают участие системы 
крови в реакциях адаптации организма к экстре-
мальным ситуациям [19]. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. 
Исследованы мазки крови детей с неотлож-

ной патологией, госпитализированных в отделе-
ние реанимации и интенсивной терапии Твер-
ской детской областной клинической больницы. 
Причиной направления больных было резкое (до 
критического) ухудшение их состояния, вызван-
ное утяжелением предшествовавших заболева-
ний, травмами и ожогами. Обследовано 5 групп 
больных с неотложной патологией. Первую 
группу составили 10 ожоговых больных, вторую 
– 9 больных с врожденными пороками развития 
органов пищеварительного тракта, третью– 5 
травмированных детей, четвертую – 5 больных с 
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респираторным дистресс - синдромом, пятую – 5 
больных со злокачественными опухолями, шес-
тая группа была смешанной. В неё входили 
больные с ишемическими поражениями головно-
го мозга (два), сепсисом (один), внутриутробной 
инфекцией (один), отравлениями (два), апласти-
ческой анемией (один), пневмонией (один), ост-
рым лимфобластным лейкозом (один). 

Кровь для исследования брали до проведе-
ния интенсивной терапии или в её начале. Воз-
раст обследованных больных детей колебался от 
2х суток до 16 лет. В контрольных исследованиях 
использовали мазки крови здоровых детей до-

школьного и школьного возраста. Мазки крови, 
окрашенные по Романовскому – Гимзе, исследо-
вали световой микроскопией. Подсчитывая лей-
коцитарную формулу, учитывали количество 
эндогенных ауторозеток (АР), образованных 
лейкоцитами из эритроцитов. За АР принимали 
клеточные ассоциации, состоящие из 3-7, иногда 
и более, эритроцитов, тесно контактирующих с 
центрально расположенным розеткообразующим 
лейкоцитом (рис.1) [3]. Количество АР, равно 
как и других, встречающихся в мазках клеточ-
ных ассоциаций, относили к 200 лейкоцитам.  

 

 
Рисунок 1. Ауторозетки с экзоцитарным лизисом эритроцитов розеткообразующими лейкоцитами. 

Стрелками указаны лизируемые эритроциты. 
 
В последующем, зная содержание лейкоци-

тов в крови, рассчитывали абсолютное количест-
во содержавшихся в единице её объема АР и 
других клеточных ассоциаций. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ОБСУЖДЕНИЕ. 

При микроскопии мазков крови ургентных 
больных буквально бросилось в глаза необычно 

большое количество (таблица) содержащихся в 
ней АР, образованных в основном нейтрофилами 
и моноцитами. При этом в значительной части 
АР в цитоплазме эритроцитов в местах их кон-
такта с розеткообразующими лейкоцитами появ-
лялись вакуоли, лишенные гемоглобина, то есть, 
происходила деструкция эритроцитов путем их 
экзоцитарного лизиса (рис. 2).  

 

 
Рисунок 2. Тромбоцитарный агрегат. Стрелками указаны лизируемые тромбоцитами эритроциты 
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Возникновение экзоцитарного лизиса эрит-
роцитов вызвано активацией нейтрофилов сти-
муляторами поврежденных тканей (что имело 
место при исследованных состояниях) или бак-
териальными стимуляторами [9], в результате 
которой происходит слияние их мембран с мем-
бранами клеток-мишеней и переход гранул в 
клетки-мишени [12]. Одновременно может про-
исходить и экзоцитарная дегрануляция [9,12], 
приводящая к освобождению литических фер-
ментов и активных форм кислорода, обладаю-
щих деструктивными свойствами и способных 
осуществить экзоцитарный лизис клеток-
мишеней [10,11]. Нарастание интенсивности ау-
торозеткообразования обусловлено увеличением 
адгезивности, являющейся важнейшей функцией 
лейкоцитов [13], так как именно она обеспечива-
ет их взаимодействие с клетками-мишенями и в 
том числе с эндотелием. 

В крови здоровых детей содержание АР не-
велико [3]. По нашим данным их образуют лишь 
2-6% лейкоцитов. Иногда АР в крови здоровых 
детей вообще отсутствуют. Экзоцитарный лизис 
эритроцитов при этом наблюдался редко, он вы-
явлен в крови 2-х детей из 22. обследованных 
(таблица). 

При неотложных состояниях содержание АР 
в крови больных многократно увеличивается, в 
розеткообразование участвуют от 8 – до 30%, а 
при сепсисе – 60% лейкоцитов. При этом при-
мерно в четверти АР происходит экзоцитарный 
лизис эритроцитов (таблица). Интенсификация 
ауторозеткообразования и гемолиза, происходя-
щего в АР, наблюдалась в крови всех обследо-
ванных с относительно небольшими количест-
венными различиями. Наиболее интенсивно эти 
процессы происходили в крови детей при респи-
раторном дистресс - синдроме, врожденных по-
роках пищеварительного тракта и травмах (таб-
лица). Если учесть, что в АР подвергается экзо-
цитарному лизису чаще всего 5-7 эритроцитов, 
иногда и более, можно заключить, что интенси-
фикация ауторозеткообразования сопровождает-
ся значительным гемолизом и соответственно 
поступлением дериватов цитоплазмы эритроци-
тов, в том числе и эритроцитарных прокоагулян-
тов [17], в циркулирующую кровь. 

Многократное увеличение образования лей-
коцитами АР в периферической крови свиде-
тельствует об активации этих клеток при иссле-
дованных неотложных состояниях. Следствием 
резкой интенсификации ауторозеткообразования 
является появление в циркулирующей крови су-
щественного количества клеточных ассоциаций, 
какими являются АР. Это может привести к 
ухудшению реологических свойств крови и со-
ответственно к нарушениям микроциркуляции. 

Интенсивный лизис эритроцитов в большом ко-
личестве АР сопровождается поступлением в 
кровь эритроцитарных прокоагулянтов [17] и 
увеличением возможности тромбообразования. 
Кроме того, при разрушении эритроцитов проис-
ходит и освобождение АТФ, что стимулирует 
адгезию и агрегацию тромбоцитов [17]. Возмож-
но, этим объясняется наблюдавшееся при акти-
вации ауторозеткообразования появление боль-
шого количества тромбоцитарных агрегатов. По-
этому интенсификацию ауторозеткообразование 
в циркулирующей крови нельзя рассматривать 
как безобидное явление. К тому же активация 
ауторозеткообразования косвенно свидетельст-
вует об увеличении адгезивности лейкоцитов. 
Поэтому можно полагать, что адгезия лейкоци-
тов к эндотелию сосудов объясняется не только 
увеличением адгезивности эндотелия [14], но и 
увеличением адгезивности лейкоцитов. Следова-
тельно, активация ауторозеткообразования и ад-
гезия лейкоцитов к эндотелию являются парал-
лельно протекающими процессами. В таком слу-
чае усиление ауторозеткообразования может 
быть признаком развивающейся адгезии лейко-
цитов к сосудистым стенкам. Совокупность этих 
двух процессов способна вызвать серьезные рас-
стройства микроциркуляции. 

Кроме изложенного, интенсивный гемолиз, 
осуществляемый розеткообразующими лейкоци-
тами, является свидетельством увеличения их 
цитотоксичности. Это даёт основание полагать, 
что активация ауторозеткообразования и гемоли-
за обусловлена в крови исследованных больных 
праймированием нейтрофилов и других видов 
розеткообразующих лейкоцитов. Праймирован-
ные нейтрофилы, одна из фракций функцио-
нально неоднородной их популяции, подготов-
лены к последующей активации и обладают 
большим цитотоксическим потенциалом. Их ци-
тотоксичность может быть направлена против 
структур собственного организма [1]. Эти явле-
ния возникают при ишемии/реоксигенации, ожо-
гах, травмах, сепсисе, в постоперационном пе-
риоде, после ангиопластических операций [1] и 
так далее. Поэтому и в наших исследованиях мы 
наблюдали одну из сторон деятельности прайми-
рованных лейкоцитов, главным образом пред-
ставленных нейтрофилами, цитотоксический по-
тенциал которых был направлен против ауто-
эритроцитов, что проявлялось в ауторозеткооб-
разовании и последующем экзоцитарном лизисе 
эритроцитов. 

Одновременно с активацией ауторозеткооб-
разования и гемолиза в мазках крови ургентных 
больных наблюдалось появление большого ко-
личества тромбоцитарных агрегатов, состоящих 
из десятков тромбоцитов и имеющих разнооб-
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разную, нередко разветвленную форму. В то же 
время в мазках крови трех из 22 здоровых детей 
тромбоцитарные агрегаты отсутствовали, у ос-
тальных наблюдались в небольшом количестве. 

Тромбоцитарные агрегаты в результате их 
взаимодействия с эритроцитами образовывали с 
ними плотные контакты, аналогичные контактам 
розеткообразующих лейкоцитов с эритроцитами. 
В итоге возникающих тромбоцитарно - эритро-
цитарных взаимодействий в участках цитоплаз-
мы эритроцитов в местах их контакта с тромбо-
цитарными агрегатами наблюдалось возникно-
вение вакуолей, как это происходило в АР, обра-
зованных лейкоцитами, то есть происходил экзо-
цитарный лизис эритроцитов. Образование тес-
ных контактов тромбоцитарных агрегатов с 
эритроцитами обусловлено наличием в гранулах 
тромбоцитов иммуноглобулинов, являющихся 
молекулами адгезии [16], специфически соеди-
няющимися со своими лигандами на поверхно-
сти соответствующих антигенов, что и приводит 
к осуществлению межклеточной адгезии. Акти-
вированные тромбоциты, а именно они образуют 
тромбоцитарные агрегаты, выделяют литические 
ферменты, протеазы, агрессивные белки, цито-
токсические свободные радикалы [7]. Это и при-
водит к деструкции эритроцитов в местах их 
контакта с тромбоцитарными агрегатами, то есть 
их экзоцитарному лизису. Механизм цитотокси-
ческого действия тромбоцитов хорошо известен: 
освобождая цитотоксический коктейль, и орошая 
им клетки-мишени, тромбоциты вызывают их 
деструкцию [4]. 

Экзоцитарный лизис эритроцитов тромбоци-
тарными агрегатами был выявлен лишь в мазках 
крови двух здоровых детей, у остальных он про-
текал с небольшой интенсивностью. В крови де-
тей с неотложной патологией наблюдалось рез-
кое многократное увеличение абсолютного ко-
личества тромбоцитарных агрегатов. Экзоцитар-
ный лизис эритроцитов тромбоцитами также 
протекал со значительно большой интенсивно-
стью и в несколько раз превышал интенсивность 
экзоцитарного лизиса эритроцитов тромбоцитар-
ными агрегатами крови здоровых детей. Наи-
большее количество тромбоцитарных агрегатов 
и соответственно наибольшая интенсивность ли-
зиса ими эритроцитов наблюдались в крови де-
тей с травмами, несколько меньшее - при врож-
денных пороках развития пищеварительного 
тракта. Самое большое количество тромбоцитар-
ных агрегатов выявлено в крови больного с сеп-
сисом – 9.1·109/л, из них 3,2 109 /л были с экзоци-
тарным лизисом эритроцитов. 

Появление в крови больных большого коли-
чества тромбоцитарных агрегатов может быть 
объяснено результатами исследований Л.А. Бо-

керия и сотрудников, установивших, что при 
ишемии происходит активация гликопротеидных 
комплексов тромбоцитов, являющихся рецепто-
рами для фибриногена, что и приводит к образо-
ванию тромбоцитарных агрегатов. Поэтому ав-
торы полагают, что тромбоцитарные агрегаты – 
это «соединенная друг с другом молекулами 
фибриногена группа активированных тромбоци-
тов».[5] 1 

Появление в крови ургентных больных 
больших количеств АР и тромбоцитарных агре-
гатов и осуществляемый в этих клеточных ассо-
циациях гемолиз с освобождением эритроцитар-
ных прокоагулянтов способны существенно 
ухудшить реологические свойства крови, увели-
чить возможность активации тромбообразования 
и нарушения микроциркуляции. Поэтому чрез-
мерную активацию межклеточных взаимодейст-
вий в циркулирующей крови можно рассматри-
вать наряду с прочими факторами, участвующи-
ми в развитии синдрома гиперкоагуляции крови, 
как компенсаторные (скрытые) реакции ДВС-
синдрома у ургентных больных, развивающиеся 
в ответ на воспалительный и гемостатический 
стресс, сопровождающий ожоги, травмы, сепсис 
и другие виды патологии.[6] Их можно рассмат-
ривать также как патогенетические факторы на-
рушений микроциркуляции при экстремальных 
состояниях. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. 
Активация лейкоцитов и тромбоцитарной 

системы при неотложных состояниях сопровож-
дается интенсификацией образования в крови 
клеточных ассоциаций, представленных АР, об-
разованными лейкоцитами из эритроцитов, и 
тромбоцитарными агрегатами. Циркуляция в 
крови значительных количеств этих клеточных 
ассоциаций способна вызвать ухудшение её рео-
логических свойств и соответственно нарушения 
микроциркуляции. Поскольку эритроциты, вхо-
дящие в состав АР и контактирующие с тромбо-
цитами, подвергаются экзоцитарному лизису, это 
приводит к поступлению в циркулирующую 
кровь эритроцитарных прокоагулянтов и увели-
чивает возможность тромбообразования. Поэто-
му можно заключить, что интенсификацию ауто-
розеткообразования и образования тромбоцитар-
ных агрегатов можно рассматривать как патоге-
нетические факторы нарушений микроциркуля-
ции при неотложных состояниях. 
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PATOGENETICHESKOE IMPORTANCE INTENSIFIKACII FORMATION  
AUTOROZE-CURRENT AND TROMBOCITARNYH UNIT IN CIRCULATING SHELTERS 

Belichenko D.I., Esipova A.V., Krivosheina E.L. 
 
In emergencies activation of leukocytes and thrombocytes of circulating blood in children is accompa-

nied by intensification of cellular association’s formation in it represented by autorosettes, formed by leuko-
cytes from erythrocytes, and thrombocyte aggregates. Significant number of there cellular associations circu-
lating in blood is capable of causing its rheological properties impairment and microcirculation disorders, 
respectively. As the erythrocytes that are part of autorosettes and that contact with thrombocytes undergo 
exocytic lysis, this fact results in entering erythrocyte procoagulants into circulating blood and increases the 
potential of thrombus formation. That is why in emergencies intensification of autorosettes and thrombocyte 
aggregates formation may be considered to be pathogenetic factors of microcirculation disoders. 

 


