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продуцирования внеклеточных реактивных форм кислорода 

перитонеальными макрофагами после краткосрочной экспозиции. 

Зависимость уровня экспрессии аларминов от уровня внеклеточных 

реактивных форм кислорода носила обратно пропорциональный 

характер.  

Ключевые слова: эндогенные алармины HMGB1, реактивные 

формы кислорода, патоген-ассоциированные молекулы. 

 

Skivka L. M., Rudyk M. P., Pozur V. V., Tanasienko O. A., 

Boychenko P. K. Effect of pathogen-associated molecules on expression of 

endogenous alarmins HMGB1 by murine peritoneal macrophages: 

relation to oxidative metabolism 

It was shown that structural and secretory pathogen-associated 

molecules cause decrease of endogenous alarmins HMGB1 release 

accompanied by augmentation of extracellular reactive oxygen specie 

generation. Inversely proportional dependence of alarmin release on 

extracellular reactive oxygen species level was registered. 

Key words: endogenous alarmins HMGB1, reactive oxygen species, 

pathogen-associated molecules. 
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УДК 612.112.155.34.39 

 

Е. Д. Боярчук, Н. В. Лунина 

 

ГИСТОХИМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ НЕЙТРОФИЛОВ  

ПРИ ДВС-СИНДРОМЕ 

 

Известно, что нейтрофильные лейкоциты являются 

высокодифференцированными клетками, в цитоплазме которых 

определяются гранулы с ферментами (рис. 1) [1, с. 137; 2, с. 84]. В одном 

нейтрофиле человека на 150 специфических гранул в среднем 

приходится 75 азурофильных, а в нейтрофиле кролика на  

54 специфических – 16 азурофильных [3, с. 39 – 43; 4, с. 107]. Наиболее 

изучено участие нейтрофилов в инфекционно-воспалительных реакциях, 

которое проявляется секреторной дегрануляцией, респираторным 

взрывом, антителозависимой клеточной цитотоксичностью и т. д.  

[5, с. 23 – 34; 6, с. 1690; 7, с. 617]. 

Исследованиями нашей лаборатории было установлено, что 

действие на организм чрезвычайных раздражителей неинфекционной 
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природы (кровопотеря, пониженное барометрическое давление, 

иммобилизация и др.) сопровождается дегрануляцией, которая 

происходит путем экзоцитоза азурофильных гранул без нарушений 

целостности мембран клетки [8, с. 78; 9, с. 957; 10, с. 92; 11, с. 65]. При 

этом у отдельных экспериментальных животных наблюдались изменения 

в системе гемостаза, характерные для ДВС-синдрома [12, с. 192;  

13, с. 5 – 14], в результате чего они погибали. 

Исходя из вышеизложенного отметим, что целью настоящего 

исследования явилось изучение гистохимических особенностей 

нейтрофилов (состояния азурофильных гранул и активности их 

ферментов) при развитии в организме ДВС-синдрома. 

Исследования проведены на 40 половозрелых беспородных 

кроликах обоего пола массой 2,5 – 3,0 кг, у которых экспериментально 

воспроизводился ДВС-синдром [14, с. 132].  

На основании общего количества лейкоцитов и процентного 

содержания нейтрофилов рассчитывали абсолютное количество 

нейтрофилов в периферической крови [15, с. 123, 125]. Азурофильные 

гранулы нейтрофилов изучали по методу В. Е. Пигаревского (1978)  

[16, с. 86]. Гранулы подсчитывали, используя световой микроскоп при 

увеличении ок. 15, об. 90. Для изучения содержания азурофильных 

гранул в нейтрофилах мазки крови окрашивали красителем Май-

Грюнвальда. При микроскопии гранулы дифференцируются как крупные 

округлые тельца розового цвета. Подсчитывали 100 нейтрофилов и 

идентифицировали среди них три группы: 1 – нейтрофилы, содержащие 

более 30 гранул (рис. 2); 2 – нейтрофилы, содержащие до 10 гранул  

(рис. 3) и 3 – нейтрофилы, содержащие менее 10 гранул (рис. 4). 

Активность ферментов нейтрофилов в плазме крови оценивали 

по уровню концентрации маркерного фермента азурофильных гранул – 

кислой фосфатазы. Активность кислой фосфатазы в плазме крови 

изучали по методу Боданского [15, с. 129, 209]. 

Систему гемостаза при ДВС-синдроме оценивали 

общепринятыми методами [17, с. 34, 56, 110 – 115]. 

Экспериментальная модель ДВС-синдрома (табл. 1) длилась в 

среднем 14 – 15 суток: гиперкоагуляция в среднем 4 суток, коагулопатия 

потребления в течение 4 суток и гипокоагуляция 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 

активность факторов свертывающей системы постепенно уменьшалась и 

развивалась глубокая гипокоагуляция, вплоть до полной 

несвертываемости крови с наиболее выраженными нарушениями  

на 10 – 11-е сутки. 
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Рис. 1 Рис. 2 

  

Рис. 3 Рис. 4 

Рис. 1. Сегментоядерный нейтрофил. ТЭМ ×10000 (по L. P. Garthner, 

2006) 

Рис. 2. Нейтрофил, содержащий более 30 гранул. Световой микроскоп, 

увеличение ×1600 

Рис. 3. Нейтрофил, содержащий до 10 гранул. Световой микроскоп, 

увеличение ×1600 

Рис. 4. Нейтрофил, содержащий менее 10 гранул. Световой микроскоп, 

увеличение ×1600 

 

Как свидетельствуют данные, приведенные в таблице 2, во все 

сроки эксперимента наблюдалось повышение числа нейтрофильных 

лейкоцитов в крови кроликов. На стадии гиперкоагуляции степень 

увеличения нейтрофилов была минимальной, а на стадии 

гипокоагуляции определялись максимальные значения абсолютного 

числа нейтрофилов. 
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Таблица 1 

Показатели системы гемостаза при экспериментальном  

ДВС-синдроме (М ± m) 

 

Показатель Контроль 

Изменения в динамике формирования ДВС-синдрома 

Гипер-

коагуляция 

Коагулопатия 

потребления 

Гипо- 

коагуляция 

Время 

рекальцификации 

плазмы (с) 

78,7 ± 2,64 –34,9 ± 6,60 +8,48 ± 4,95 +173,9 ± 20,84 

Тромбиновое 

время (с) 
16,5 ± 1,11 –4,25 ± 0,71 +1,48 ± 0,49 +11,5 ± 1,89 

Фибриноген 

(мг%) 
58,2 ± 2,21 +23,7 ± 7,53 –30,6 ± 5,54 –48,1 ± 7,76 

Активность 

фактора XIII (%) 

100,0 ± 

1,75 
+61,6 ± 3,87 –8,05 ± 2,91 –70,6 ± 4,23 

 

Таблица 2 

Гистохимическая картина нейтрофилов при ДВС-синдроме (М ± m) 

 

Показатель Контроль 

Изменения в динамике формирования 

ДВС-синдрома 

Гипер- 

коагуляция 

Коагулопатия 

потребления 

Гипо- 

коагуляция 

Абсолютное число 

нейтрофилов 

(×10
9
/л) 

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

… более 30 гранул 

(×10
9
/л) 

7,3 ± 0,43 –1,7 ± 0,56 –2,5 ± 0,42 –3,7 ± 0,93 

… до  10 гранул 

(×10
9
/л) 

0 +2,6 ± 0,25 +1,1 ± 0,15 +0,6 ± 0,08 

… менее 10 гранул 

(×10
9
/л) 

0 +0,7 ± 0,16 +2,0 ± 0,37 +5,2 ± 1,97 

Активность кислой 

фосфатазы  

в плазме крови (ВО) 

0 +0,39 ± 0,090 +0,46 ± 0,110 +0,65 ± 0,17 

 

Определение абсолютного количества нейтрофилов показало, 

что во все сроки эксперимента в крови животных наблюдалось 

уменьшение числа нейтрофилов, содержащих более 30 гранул. На стадии 

гипокоагуляции степень уменьшения содержания нейтрофилов, 

включающих более 30 гранул, была максимальной. 

В крови кроликов во все сроки наблюдения определялись 

нейтрофилы, содержащие до 10 гранул. На стадии гиперкоагуляции 

отмечалась самая высокая степень увеличения показателя. На стадии 

коагулопатии потребления увеличение числа нейтрофилов, включающих 

до 10 гранул, постепенно уменьшалось и при развитии гипокоагуляции 

было минимальным. 
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На протяжении всего времени наблюдения в крови кроликов 

постепенно повышалось абсолютное число нейтрофилов, содержащих 

менее 10 гранул (табл. 2). На стадии коагулопатии потребления 

определялся активный рост таких нейтрофилов, а на стадии 

гипокоагуляции их количество было максимальным.  

В течение всего времени эксперимента в плазме крови кроликов 

наблюдалось повышение активности кислой фосфатазы. Максимальная 

активность фермента определялась на стадии гипокоагуляции. 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют о том, 

что при развитии экспериментального ДВС-синдрома во все сроки 

наблюдений развивался нейтрофильный лейкоцитоз и в крови животных 

появлялись нейтрофилы, включающие менее 30 гранул. Причем на 

стадии гиперкоагуляции преобладали нейтрофилы, содержащие  

до 10 гранул, а на стадии гипокоагуляции наиболее многочисленную 

группу составляли нейтрофилы, содержащие менее 10 гранул. 

Доказательством дегрануляции нейтрофилов является повышение уровня 

маркерного фермента азурофильных гранул – кислой фосфатазы – в 

плазме крови во все сроки эксперимента. Максимальная дегрануляция и 

активность кислой фосфатазы наблюдались в период наиболее 

выраженного нейтрофилеза, что совпадало с глубокими нарушениями 

гемостаза при ДВС-синдроме.  

Таким образом, повышение активности кислой фосфатазы в 

плазме крови сопровождается уменьшением количества гранул в 

цитоплазме нейтрофилов и связано с дегрануляцией азурофильной 

зернистости.  

Уровень активации нейтрофилов в крови соответствует степени 

тяжести протекания ДВС-синдрома и достигает максимальных значений 

на стадии гипокоагуляции. 

Возрастание уровня активации нейтрофилов крови в динамике 

ДВС-синдрома может свидетельствовать о возможном участии 

активированных нейтрофильных лейкоцитов в патогенезе ДВС-синдрома 

посредством экзоцитоза ферментов цитоплазматических гранул. 

Выявленные гистохимические изменения (активность 

азурофильных гранул и их ферментов) нейтрофилов крови при  

ДВС-синдроме могут быть использованы в клинической лабораторной 

диагностике при оценке тяжести патологического процесса. 
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Боярчук О. Д., Луніна Н. В. Гістохімічні особливості 

нейтрофілів при ДВЗ-синдромі 

Виявлено гістохімічні зміни нейтрофілів крові при  

ДВЗ-синдромі. Підвищення активності маркерного ферменту – кислої 
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фосфатази в плазмі крові супроводжувалося зменшенням кількості 

гранул у цитоплазмі нейтрофілів і було пов’язане з дегрануляцією 

азурофільної зернистості. Причому на стадії гіперкоагуляції переважали 

нейтрофіли, що містять до 10 гранул, а на стадії гіпокоагуляції найбільш 

численну групу становили нейтрофіли, що містять менш 10 гранул. 

Максимальна дегрануляція й активність кислої фосфатази спостерігалися 

в період глибоких зрушень гемостазу при ДВЗ-синдромі. 

Ключові слова: нейтрофіли, дегрануляція, азурофільна 

зернистість, кисла фосфатаза, ДВЗ-синдром. 

 

Боярчук Е. Д., Лунина Н. В. Гистохимические особенности 

нейтрофилов при ДВС-синдроме 

Выявлены гистохимические изменения нейтрофилов крови при 

ДВС-синдроме. Повышение активности маркерного фермента – кислой 

фосфатазы в плазме крови сопровождалось уменьшением количества 

гранул в цитоплазме нейтрофилов и было связано с дегрануляцией 

азурофильной зернистости. Причем на стадии гиперкоагуляции 

преобладали нейтрофилы, содержащие до 10 гранул, а на стадии 

гипокоагуляции наиболее многочисленную группу составляли 

нейтрофилы, содержащие менее 10 гранул. Максимальная дегрануляция 

и активность кислой фосфатазы наблюдались в период глубоких 

нарушений гемостаза при ДВС-синдроме. 

Ключевые слова: нейтрофилы, дегрануляция, азурофильная 

зернистость, кислая фосфатаза, ДВС-синдром. 

 

Boyarchuk E. D., Lunina N. V. Histochemical features of 

neutrophils in the DIC 

Revealed histochemical changes of blood neutrophils in DIC-

syndrome. Increased activity of marker enzymes – acid phosphatase in serum 

was accompanied by the decrease in the number of granules in the cytoplasm 

of neutrophils, and degranulation was associated with azurophilic granulation. 

With that, the stage was dominated by neutrophils, hypercoagulation, 

containing up to 10 grains, and the stage of hypocoagulation was the largest 

group of neutrophils containing less than 10 grains. Maximal degranulation 

and activity of acid phosphatase were observed in a time of profound disorders 

of hemostasis in DIC-syndrome. 

Key words: neutrophils, degranulation, azurophilic granularity, acidic 

phosphataze, DIC. 
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