
В условиях лимфопений различного генеза 
возникает недостаточность специфических им-
мунологических механизмов защиты, активи-
руется патогенная и условно-патогенная микро-
флора, развиваются инфекционный процесс, 
онкогено-опасная ситуация.
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Лейкоцитозы. Классификация, общая ха-
рактеристика. Лейкоцитоз – вторичное симпто-
матическое увеличение количества лейкоцитов 
в периферической крови более 10 000 в 1 мкл, 
а при постоянно низком исходном уровне лейко-
цитов (3 000–5 000 в 1 мкл) – более 8 000–9 000 
в 1 мкл. 

Классификация лейкоцитозов. В соответ-
ствии со сдвигом лейкоцитарной формулы вы-
деляют следующие виды лейкоцитозов:

1) нейтрофильный лейкоцитоз,
2) эозинофильный лейкоцитоз,

3) базофильный лейкоцитоз,
4) эозинофильно – базофильный лейкоцитоз,
5) нейтрофильно – эозинопенический лей-

коцитоз,
6) нейтрофильно – эозинофильный лейко-

цитоз,
7) лимфоцитоз,
8) моноцитоз,
9) лимфоцитарно – нейтропенический,
10) моноцитарно – лимфоцитарный лейкоцитоз.
Увеличение содержания лейкоцитов в пери-

ферической крови может носить физиологиче-
ский и патологический характер.

Физиологический лейкоцитоз возникает 
в здоровом организме, как правило, носит пере-
распределительный характер и, соответственно, 
не связан с усилением костномозгового кровет-
ворения.

Различают следующие разновидности физи-
ологического лейкоцитоза:

а) лейкоцитоз новорожденных. При рожде-
нии ребенка количество лейкоцитов составля-
ет 9 000–30 000 в 1 мкл, а спустя неделю после 
рождения содержание лейкоцитов колеблется от 
5 000 до 25 000 в 1 мкл. Однако в ряде случаев 
спустя 6 и даже 13 лет после рождения отмеча-
ется лейкоцитоз до 13 000 в мкл;

б) пищеварительный лейкоцитоз, который 
развивается спустя 2–3 часа после приема пищи; 

в) миогенный лейкоцитоз;
г) лейкоцитоз при эмоциональном напряжении; 
д) лейкоцитоз при переходе из горизонталь-

ного положения в вертикальное (ортостатиче-
ский лейкоцитоз).

К физиологическому относят и лейкоцитоз, 
имеющий место во второй половине беременно-
сти. В его развитии участвуют как перераспре-
делительные механизмы, так и интенсификация 
процессов лейкопоэза. 

В ряде случаев перераспределительный 
лейкоцитоз может возникать после введения 
лекарственных препаратов (адреномиметиков). 
Однако при длительном введении адреномиме-
тических препаратов лейкоцитоз может быть 
обусловлен не только перераспределением лей-
коцитов, но и усилением костномозгового кро-
ветворения.

Касаясь особенностей гематологической 
картины при перераспределительном лейкоци-
тозе, следует отметить его кратковременность, 
быструю нормализацию содержания лейкоци-
тов в крови после устранения действия этиоло-
гического фактора, а также нормальное соотно-
шение лейкоцитов в лейкоцитарной формуле.

В отличие от физиологического лейкоцито-
за патологический лейкоцитоз носит вторичный 
симптоматический характер, развивается при 
различных формах патологии инфекционной 
и неинфекционной природы. 

В основе патологического лейкоцитоза ле-
жит активация миелопоэза и усиление выхода 
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лейкоцитов из костного мозга в системную 
циркуляцию. Гиперплазия миелоидной или 
лимфоидной ткани может возникать под влия-
нием токсических и ферментных факторов бак-
териальной природы, продуктов распада тка-
ней, а также лейкоцитов крови, гормональных 
и гуморальных стимуляторов негормональной 
природы.

Как известно, наиболее значимыми регу-
ляторами лейкопоэза являются колониести-
мулирующие факторы (КСФ), действующие 
не только на уровне коммитированных кле-
ток-предшественников, но и стимулирующие 
процессы пролиферации и созревания морфо-
логически идентифицируемых грануломоноци-
тарных клеток костного мозга. В связи с этим 
очевидно, что в условиях патологии усиливает-
ся продукция КСФ, облегчающих выход в кровь 
из костного мозга нейтрофильных лейкоцитов, 
а также стимулирующих процессы созревания 
и пролиферации элементов грануломоноцитар-
ного ряда. 

В механизмах развития истинного лейко-
цитоза, связанного с гиперплазией миелоидной 
ткани, важная роль должна быть отведена изме-
нениям гормонального баланса, свойственным 
различным заболеваниям инфекционной и не-
инфекционной природы.

Как известно, важнейшими гормонами адап-
тации, интенсивно продуцирующимися в ус-
ловиях действия стрессорных раздражителей 
(болезнетворных факторов), являются адрено-
кортикотропный гормон, глюкокортикоиды, ка-
техоламины. Последние стимулируют процессы 
миелопоэза опосредованно за счет увеличения 
продукции КСФ клетками моноцитарно-макро-
фагальной и лимфоидной системы.

Изменения, касающиеся качественного 
и количественного состава лейкоцитов, часто 
отражают характер возбудителя инфекции, сте-
пень распространенности воспалительного про-
цесса, реакцию организма на соответствующий 
этиологический фактор, поэтому выявление ха-
рактера лейкоцитоза может иметь не только диа-
гностическое, но и прогностическое значение.

Лейкоцитоз чаще наблюдается при остро 
развивающейся инфекции и значительно реже – 
при хронических заболеваниях.

Гематологическая характеристика от-
дельных видов лейкоцитозов. Нейтрофиль-
ный лейкоцитоз возникает при бактериальных 
инфекциях и интоксикациях генерализованного 
или преимущественно локального характера, 
чаще при инфекциях, вызывающих развитие 
гнойного воспаления (стрептококковой, ста-
филококковой, менингококковой). Однако ней-
трофильный лейкоцитоз может возникать как 
следствие кровопотерь, острого гемолиза, у лиц 
со злокачественными новообразованиями, при 
гипоксиях, при интоксикациях эндогенного про
исхождения. Патологический нейтрофильный 

лейкоцитоз, как правило, обусловлен увеличе-
нием миелопоэза, а также усилением выхода 
в кровь из костномозгового гранулоцитарного 
резерва нейтрофилов. 

Важнейшими стимуляторами гранулоцито-
поэза являются колониестимулирующие факто-
ры, продуцируемые моноцитарно-макрофагаль-
ными элементами. Ингибиторами митотической 
активности клеток лейкоцитарного ряда явля-
ются кейлоны – продукты жизнедеятельности 
зрелых нейтрофилов, а также лактоферрин, 
простагландины Е, синтезируемые макрофага-
ми. Таким образом, интенсивность гранулоци-
топоэза регулируется колониестимулирующими 
факторами и комплексом ингибиторов, проду-
цируемых фактически одними и теми же клет-
ками, по принципу обратной связи. Нарушение 
этой взаимосвязи в условиях патологии приво-
дит к интенсификации гранулоцитопоэза.

Как указывалось выше, возможно развитие 
нейтрофильного лейкоцитоза при различных 
стрессорных состояниях, сопровождающихся 
развитием гипоксии, болевой травмы, воздей-
ствием эмотогенных факторов. Естественно, что 
возникающий в подобных условиях лейкоцитоз 
может носить перераспределительный характер 
и возникать под влиянием гормонов адаптации. 

Для оценки степени выраженности нейтро-
фильного лейкоцитоза используют так называе-
мый ядерный индекс сдвига нейтрофилов влево, 
представляющий собой отношение суммы всех 
несегментированных нейтрофилов к количе-
ству сегментоядерных клеток. В норме вели-
чина индекса сдвига составляет 0,06–0,08. При 
благоприятном течении заболевания отмечается 
так называемый регенеративный сдвиг, при ко-
тором индекс сдвига не превышает 0,25–0,45. 
При этом в периферической крови появляются 
в избыточном количестве палочкоядерные лей-
коциты, метамиелоциты. Гиперрегенеративный 
ядерный индекс сдвига отмечается при тяжелых 
инфекционных и гнойносептических процес-
сах, его величина возрастает до 1,0 –2,0. 

При этом лейкоцитоз нередко приобретает 
характер лейкемоидной реакции, когда коли-
чество лейкоцитов увеличивается до 20 000–
30 000 в 1 мкл, а в периферической крови увели-
чивается не только содержание палочкоядерных 
и юных, но и миелоцитов. 

Появление в крови миелобластов на фоне 
высокого уровня лейкоцитов следует рассма-
тривать как признак лейкемоидной реакции или 
чаще лейкоза.

Количественные изменения со стороны ней-
трофилов периферической крови в условиях 
патологии нередко сочетаются с их качествен-
ными сдвигами. Так, при гнойносептических 
процессах, в частности при перитоните, флег-
моне, в цитоплазме нейтрофилов обнаружи-
вается токсигенная зернистость – интенсивно 
окрашивающиеся зерна в результате коагуляции 
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белков цитоплазмы под влиянием инфекционно-
токсических факторов.

К другим дегенеративным признакам ней-
трофилов относятся анизоцитоз, пикноз и набу-
хание ядер, вакуолизация цитоплазмы или смор-
щивание всей клетки.

Эозинофильный лейкоцитоз характери-
зуется увеличением количества эозинофилов 
в периферической крови более 5 % и сопутству-
ет разнообразным заболеваниям, однако очень 
часто он является одним из проявлений аллер-
гизации организма. Так, эозинофилия типична 
для атопических (анафилактических) реакций, 
в частности бронхиальной астмы, сенной лихо-
радки, аллергического дерматита, медикамен-
тозных реакций, ангионевротического отека 
Квинке. 

В ряде случаев эозинофилия как проявление 
сенсибилизации возникает при глистных инва-
зиях и паразитарных заболеваниях (при трихи-
неллезе, эхинококкозе, аскаридозе, фасциолезе). 

Эозинофилия при аллергических заболе-
ваниях носит защитно-приспособительный ха-
рактер, поскольку характерной особенностью 
эозинофилов является способность к адсорбции 
и инактивации чрезмерных концентраций гиста-
мина, накапливающихся в патохимической фазе 
аллергических реакций во внеклеточной среде. 

Механизмы развития эозинофилии при ал-
лергических заболеваниях остаются невыяснен-
ными. Однако необходимо принять во внимание 
тот факт, что состояние сенсибилизации нередко 
возникает на фоне измененного гормонального 
баланса, в частности при недостаточности уров-
ня АКТГ и глюкокортикоидов, а как известно, 
указанные гормоны обладают способностью 
усиливать процессы лизиса эозинофилов и их 
миграцию из системного кровотока в ткани. 
В связи с этим очевидно, что эозинофильный 
лейкоцитоз возникает и как одно из проявлений 
недостаточности коры надпочечников.

Эозинофильный лейкоцитоз свойствен 
ряду аутоиммунных, а также злокачественных 
заболеваний, в частности хроническому мие-
лолейкозу и лимфогранулематозу. При миело-
пролиферативных заболеваниях увеличение 
количества эозинофилов в крови обусловлено 
усилением эозинофилопоэза в связи с опухоле-
вой трансформацией клеток костного мозга.

В ряде случаев эозинофильный лейкоцитоз 
отмечается у недоношенных детей и доношен-
ных новорожденных в первые 3 месяца жизни.

Базофильный лейкоцитоз встречается 
крайне редко и в связи с незначительным со-
держанием базофилов в периферической крови 
(0,5–1,0 %) существенно не отражается на об-
щем содержании лейкоцитов в единице объема 
крови.

Увеличение количества базофилов может 
иметь место при микседеме, неспецифическом 
язвенном колите, аллергических реакциях. Од-

нако в ряде случаев базофилия является одним 
из грозных симптомов развития опухолевой 
трансформации клеток и миелопролифератив-
ных процессов в костном мозге. Базофильный 
лейкоцитоз возникает при эритремии, а в ком-
плексе с гиперэозинофилией при хроническом 
миелолейкозе. Возрастание количества базо-
филов в периферической крови при лейкозе 
является прогностически неблагоприятным 
признаком, свидетельствующим о возможности 
развития терминальной стадии патологии.

Лимфоцитарный лейкоцитоз характери-
зуется увеличением содержания лимфоцитов 
в периферической крови свыше 35 %. Лимфо-
цитоз, как и другие виды лейкоцитоза, может 
носить абсолютный и относительный харак-
тер. Абсолютный лимфоцитоз обусловлен уси-
лением лимфопоэза, увеличением количества 
лимфоцитов в лейкоцитарной формуле на фоне 
повышенного содержания лейкоцитов в пери-
ферической крови. Относительный лимфоцитоз 
отмечается, как правило, на фоне общего умень-
шения количества лейкоцитов в перифериче-
ской крови и преобладания лимфоцитов, хотя 
абсолютное содержание лимфоцитов остается 
неизменным.

Абсолютный лимфоцитоз является призна-
ком некоторых острых и хронических инфекций 
(коклюш, вирусный гепатит, инфекционный 
мононуклеоз, туберкулез, сифилис, бруцеллез). 
В ряде случаев лимфоцитоз является симпто-
мом злокачественных заболеваний – острого 
и хронического лимфолейкоза, лимфосаркомы, 
а также эндокринопатий – тиреотоксикоза, над-
почечниковой недостаточности.

Относительный лимфоцитоз возникает как 
следствие угнетения костномозгового кроветво-
рения, в частности гранулоцитопоэза, под вли-
янием бактериальных, токсических, вирусных, 
иммуноаллергических факторов, лекарствен-
ных препаратов, воздействия ионизирующей ра-
диации и рентгеновского облучения на костный 
мозг. Относительный лимфоцитоз в сочетании 
с нейтропенией может иметь место при дефици-
те фолиевой кислоты и витамина В12, когда по-
давляется костномозговое кроветворение.

Моноцитоз – увеличение количества моно-
цитов в периферической крови свыше 8 % – воз-
никает как проявление стимуляции моноцито-
поэза под влиянием колониестимулирующих 
факторов, продуцируемых моноцитарно-макро-
фагальной системой; наблюдается при бактери-
альных заболеваниях (туберкулез, бруцеллез, по-
дострый септический эндокардит), а также при 
мононуклеозе, саркоидозе, коллагенозах, раке 
молочной железы и яичника в фазе начавшегося 
выздоровления у лиц с агранулоцитозом.
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Лейкемоидные реакции. Классифика-
ция, общая характеристика. Лейкемоидные 
реакции – это обратимые, вторичные, симпто-
матические изменения со стороны белой крови, 
характеризующиеся глубоким сдвигом лейкоци-
тарной формулы влево.

Останавливаясь на общих закономерностях 
и особенностях развития отдельных видов лей-
кемоидных реакций, следует отметить их прин-
ципиальные отличия от лейкозов. Так, лейкемо-
идные реакции не являются самостоятельным 
заболеванием, в отличие от лейкоза, а носят 
вторичный симптоматический характер, причем 
нередко очевидна причина, индуцировавшая 
развитие лейкемоидной реакции. 

Как правило, лейкемоидные реакции воз-
никают вследствие воздействия на организм 
бактериальных, вирусных инфекций, чрезвы-
чайных стрессорных раздражителей, а также 
разнообразных патогенных факторов бактери-
альной и небактериальной природы, вызываю-
щих сенсибилизацию организма. С устранением 
действия основного этиологического фактора 
возникает и быстрая нормализация состава пе-
риферической крови.

Для лейкемоидной реакции не характерны 
признаки опухолевой прогрессии, свойствен-
ные лейкозам, поэтому при них не возникают 
анемии и тромбоцитопении метапластического 
характера. 

Как и при лейкозах, на фоне развития лейке-
моидной реакции возникает выраженное омоло-
жение периферической крови, вплоть до появле-
ния бластных элементов, однако в большинстве 
случаев развития лейкемоидной реакции, за ис-
ключением бластемической формы, количество 
бластных элементов в периферической крови не 
превышает 1–2 %.

В отличие от лейкоцитозов, лейкемоидные 
реакции характеризуются, как правило, более 
высоким содержанием лейкоцитов в перифери-
ческой крови (исключение – цитопенические 
варианты лейкемоидной реакции) и более глу-
боким сдвигом в лейкоцитарной формуле до 
единичных бластных элементов.

Различают лейкемоидные реакции миело-
идного типа, эозинофильного, лимфатического, 
моноцитарного, моноцитарно-лимфатического 
типов, а также вторичные эритроцитозы и реак-
тивные тромбоцитозы.

В детском возрасте лейкемоидные реакции 
встречаются чаще, чем у взрослых, и преобла-
дают реакции эозинофильного и моноцитарно-
лимфатического типа, реже – миелоидные лей-
кемоидные реакции.

Лейкемоидные реакции миелоидного типа 
возникают при различных инфекционных и неин-
фекционных процессах, септических состояниях, 
интоксикациях эндогенного и экзогенного проис-
хождения, тяжелых травмах, остром гемолизе. 

Миелоидные лейкомоидные реакции име-
ют место при инфарктах миокарда или лег-
кого, термических поражениях, системном 
васкулите, злокачественных лимфомах, тирео-
токсическом кризе. Развитие миелоидных лей-
кемоидных реакций может провоцироваться на 
фоне приема ряда лекарственных препаратов: 
кортикостероидов, нестероидных противовос-
палительных препаратов, эфедрина, гепарина, 
адреналина и др. 

Формирование нейтрофильного лейкоцито-
за и миелоидных лейкемоидных реакций может 
иметь наследственный характер, в связи с де-
фицитом рецепторов для С3 компонентов ком-
племента или при дефектах хемотаксиса (син-
дром Джоба).
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