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Боярчук Е.Д.

ИЗМЕНЕНИЯ АКТИВНОСТИ НЕЙТРОФИЛОВ ПРИ ФОРМИРОВАНИИ 
СИНДРОМА ДИССЕМИНИРОВАННОГО ВНУТРИСОСУДИСТОГО 
СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ

Луганский национальный университет имени Тараса Шевченко

Вступление. Известно, что нейтрофилы 
принимают участие в регуляции важнейших 
гомеостатических систем организма, в том 
числе свертывающей, фибринолитической, ки- 
ниновой, связывания комплемента [2, 12]. Эта 
регуляция осуществляется благодаря лизосо- 
мальным ферментам нейтрофилов, которые в 
300-400 раз обладают большей активностью 
печени и мозга. Выявлена преимущественная 
активация фактора Хагемана лизосомальными 
ферментами именно нейтрофилов [4, 7]. Актив
ность в плазме лизосомальных ферментов оп
ределяется степенью уменьшения числа гранул 
в нейтрофилах [5, 10]. Рассогласование функ
ций свертывающей и фибринолитической сис
тем (зависимых от фактора Хагемана) приводит 
к нарушению микроциркуляции и развитию 
ДВС-синдрома [6, 9, 11, 13]. Исходя из 
положения о том, что лейкоциты могут прини
мать участие в системе гемостаза [5, 7], целью 
работы явилось исследование влияния функ
циональной активности, именно, нейтрофиль- 
ных лейкоцитов в формировании ДВС-син- 
дрома.

Материалы и методы исследования.
Эксперименты проводились на половозрелых 
кроликах обоих полов: первую группу состав
ляли животные с экспериментальной моделью 
ДВС-синдрома [3], во второй группе ДВС-син- 
дром моделировали в условиях угнетения гра- 
нулоцитопоэза. Для оценки системы гемостаза 
при ДВС-синдроме были выбраны общеприня
тые методики [1]. Активность нейтрофилов ха
рактеризовали по абсолютному числу нейтро
филов, по количеству дегранулированных форм 
нейтрофилов, по активности маркерного фер
мента лизосомального аппарата -  кислой фос
фатазе [8].

Результаты исследования и их обсуж
дение. Экспериментальная модель ДВС-син
дрома (табл. 1) длилась в среднем 14-15 суток: 
гиперкоагуляция в среднем 4 суток, коагулопа- 
тия потребления в течение 4 суток и гипокоагу
ляция развивалась в течение 6 суток. Стадия 
гиперкоагуляции характеризовалась резким 
укорочением времени рекальцификации 
плазмы и тромбинового времени, увеличением 
содержания фибриногена и активности XIII 
фактора, а также определялись положительные 
пробы этанолового и протаминсульфатного 
тестов. В последующие дни эксперимента ак
тивность факторов свертывающей системы 
постепенно уменьшалась и развивалась глубо
кая гипокоагуляция, вплоть до полной несвер- 
тываемости крови с наиболее выраженными 
нарушениями на 10-11-е сутки.

Показатели, характеризующие активность 
нейтрофилов (табл. 2), свидетельствуют о том, 
что у животных на 10-11-е сутки развивался 
нейтрофильный лейкоцитоз. Число нейтрофи
лов в этот период увеличивалось на 53,4% по 
сравнению с исходными данными. Кроме того, 
на 10-11-е сутки фиксировалось 63% нейтрофи
лов со сниженным количеством гранул. Это в 
свою очередь приводило к выраженному по
вышению активности маркерного лизосомаль
ного фермента -  кислой фосфатазы в плазме 
крови. При сопоставлении показателей, 
характеризующих состояние гемостаза при 
ДВС-синдроме, с функциональной активностью 
нейтрофилов было установлено, что глубокие 
гипокоагуляционные нарушения при ДВС-син
дроме совпадают с выраженной активностью в 
плазме крови лизосомальных ферментов ней
трофилов. Для доказательства полученной зако
номерности ДВС-синдром моделировали в ус
ловиях угнетения гранулоцитопоэза.
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Таблица 1

Показатель
Г р у п п а  
ж и в о т 

н ы х

К о н т р о л ь
У г н е т е н и е  г р а 
н у л о ц и т о п о э з а

И з м е н е н и я  в д и н а м и к е  ф о р м и р о в а н и я  

Д В С - с и н д р о м а

г и п е р  к о а г у л я ц и я
к о а г у л о п а т и я
п о т р е б л е н и я

г и п о к о а г у л я ц и я

Время рекаль
цификации 
плазмы (с)

I 78,7 +2,64 - -34,9+ 6,60 +8,48 +4,95 +173,9+ 0,84

и 78,0 +2,55 82,4+ 0,40 -10,5+ 4,21 +3,3+ 1,52

Тромбиновое 
время (с)

I 16,5 +1,11 - -4,25+ 0,71 +1,48 +0,49 +11,5+ 1,89

и 16,5 +1,06 16,7+ 0,56 -2,95+ 0,44 +0,91+0,45
Фибриноген
(мг%)

I 58,2 +2,21 - +23,7+ 7,53 -30,6+ 5,54 -48,1+7,76

п 67,2 +2,45 58,3+ 2,25 +12,7+ 4,43 -3,9 +2,47
Активность 
фактора 
XIII (%)

I 100,0+1,75 - +61,6+ 3,87 -8,05+ 2,91 -70,6+ 4,23

и 95,0+1,59 93,2+ 0,58 +4,05+3,12 -1,45+ 1,28

Таблица 2
Изменения показателей активности нейтрофилов при ДВС-синдроме (М+щ)

П оказатель
Г р у п п а

ж и в о т н ы х
К о н т р о л ь

У г н е т е н и е
г р а н у л о ц и т о 

п о э з а

И з м е н е н и я  в

1
д и н а м и к е  ф о р м и р о в а н и я  

Д С - с и н д р о м а

г и п е р к о а г у л я ц и я
к о а г у л о п а т и я
п о т р е б л е н и я

г и п о к о а г у 
л я ц и я

Абсолютное
число
нейтрофилов
(х107л)

I 7,3+0,43 - +1,98+ 0,53 +1,25+0,42 +3,43+
1,13

п 8,0+0,41 3,8+ 0,17 -0,39+ 0,28 -0,50+ 0,13

Абсолютное
число
дегранулированны
X

нейтрофилов
(х107л)

I 0 - +2,85+ 0,37 +3,1+0,25 +5,45+
0,93

п 0 0 +0,70+ 0,054 +0,4+ 0,022

Активность 
кислой фосфатазы 
в плазме крови 
(БО)

I 0 - +0,39+ 0,090 +0,46+ 0,110 +0,65+
0,17

п 0 0 +0,24+ 0,012 +0,21+0,014

Угнетение гранулоцитопоэза существенно 
уменьшало нарушения гемостаза (табл.1). Весь 
процесс длился в среднем 6 суток, причем по
казатели к этому времени практически вос
станавливались. Гипрекоагуляционный эффект 
сохранялся в течение 2-х суток и был в 4-7 раз 
менее выражен по сравнению с первой группой, 
а гипокоагуляционные нарушения практически 
не развивались.

У животных второй группы в условиях 
угнетения гранулоцитопоэза (табл.2) нейтро-

фильный лейкоцитоз не только не развивался, 
но и к 4-м суткам число нейтрофилов снизилось 
на 18,5%. Значительно уменьшалось содержа
ние дегранулированных нейтрофилов, что в 
свою очередь вызывало снижение активности 
маркерного лизосомального фермента — кислой 
фосфатазы на 72%.

Выводы. Результаты исследований сви
детельствуют о том, что нарушения гемостаза 
при ДВС-синдроме также могут быть связаны с 
лейкоцитарным компонентом. Развитие глубо
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кой гипокоагуляции можно объяснить тем, что 
входящие в состав гранул нейтрофилов уроки
наза, кислая фосфатаза и другие ферменты яв
ляются активаторами плазминогена и способны 
переводить последний в плазмин [5, 7]. Т.е., ли- 
зосомальные ферменты при их высокой кон
центрации могут быть важным источником по

вышения фибринолитической активности цир
кулирующей крови.

Угнетение гранулоцитопоэза и ограниче
ние активности нейтрофилов позволит исклю
чить развитие гемостатических нарушений, ха
рактерных для ДВС-синдрома
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УДК 612.112.155.34/.39 
Боярчук Е.Д.
ЗМІНИ АКТИВНОСТІ НЕЙТРОФІЛІВ ПРИ ФОРМУВАННІ СИНДРОМУ  
ДИСЕМИНОВАНОГО ВНУТРІШ НЬОСУДИННОГО СКИПАННЯ КРОВІ

Резюме. Встановлено, що при формуванні ДВЗ-синдрому, в період найбільш виражених 
порушень гемостазу, розвивався нейтрофільний лейкоцитоз. При цьому в циркулюючих 
нейтрофілах зменшувалась кількість гранул й одночасно у  плазмі крові збільшувалась активність 
лізосомсиїьної кислої фосфатази. При пригніченні активності нейтрофілів порушення гемостазу, 
які є характерними для формування ДВЗ-синдрому, не розвивались.

Ключові слова: нейтрофіли, ДВЗ-синдром, лізосомальні ферменти, гранулоцитопоез.
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Boyarchuk Helen
CHANGES OF ACTIVITY NEUTROPHILS AT FORMATION OF SYNDROME OF 
INTRAVASCULAR CURTAILING BLOOD

Summary. It was established that in formation o f the DIC, in the most expressed changes o f a 
hemostasis, developed a neutrophilic leukocytosis. By in circulating neutrophils the quantity o f granuls 
decreased and, simultaneously, in a blood plasma activity lytic acidic phosphatase was enlarged. At 
oppression of activity o f neutrophils, changes o f a hemostasis which are characteristic for DIC formation, 
did not development.

Key words: neutrophils, DIC-formation, lytic acidic phosphatase.
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