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Прогностическая значимость лейкоцитарной реакции организма в исходе острой по-
чечной недостаточности (ОПН) очевидна. Однако информационная и прогностическая 
роль показателей лейкоцитарной формулы (лейкограммы) при этом не изучена. 

Предлагается анализ лейкограмм в различные периоды ОПН у детей, позволяющий 
своевременно выявить негативные тенденции в развитии заболевания и оценить эффек-
тивность проводимой терапии. 
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Prognostic importance of leukocytic reaction for the acute renal failure (ARF) outcomes is 
evident. However, prognostic and information role of the leukogram during ARF is not still de-
termined. Proposed leukogram analysis at different ARF periods in pediatric patients makes it 
possible to reveal negative illness tendency and to modify treatment.  
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Соотношение форменных элементов 

крови имеет важнейшее диагностическое 
значение, особенно при оценке динамики 
патологического процесса. Для выявления 
воспалительного процесса и оценки харак-
тера его развития, контроля нормального 
либо неблагоприятного течения воспаления 
в клинической практике применяется иссле-
дование параметров периферической крови. 
Кроме этого, данные клинического анализа 
крови имеют большую прогностическую 
значимость [1, 3, 4, 5]. У детей с ОПН наи-
более изменчивыми параметрами перифери-
ческой крови являются количество лейкоци-
тов и показатели лейкограммы. Лейкоцитоз — 
одна из самых ранних реакций детского ор-
ганизма на повреждающий фактор, он раз-
вивается еще до появления первых симпто-
мов ОПН. Лейкоцитоз не следует рассмат-
ривать в качестве предвестника развития 
ОПН, однако ему придается большое значе-
ние в прогнозировании ее исхода [7]. 

Известно, что процесс саногенеза (фи-
зиологический ответ организма на любое 

повреждающее воздействие) заключается в 
развитии процессов репарации и удаления 
поврежденных тканей, а также в концен-
трации иммунологической сопротивляемо-
сти организма именно в зоне повреждения. 
Это обеспечивается развитием различных 
гуморальных и клеточных реакций: акти-
вацией системы комплемента, калликреин-
кининовой системы, свертывающей систе-
мы крови и др., в результате чего возника-
ет локальная воспалительная реакция, в 
которой в качестве ведущего гуморального 
компонента выступает система компле-
мента, а в качестве клеточного — нейтро-
фильные гранулоциты и макрофаги. При 
массивном или чрезмерно длительном воз-
действии повреждающих агентов развива-
ется системная избыточная активация про-
воспалительной и противовоспалительной 
систем, что в настоящее время обозначает-
ся как синдром системного воспалительно-
го ответа — ССВО или SIRS (Systemic In-
flammatory Response Syndrome) [3]. По-
скольку у детей отмечается несостоятель-
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ность многих механизмов саногенеза, обу-
словленная анатомо-физиологическими осо-
бенностями их организма, превалирующим 
ответом на повреждение любой этиологии 
в детском возрасте являются системные 
воспалительные реакции. 

К показателям клинического анализа 
крови, отражающим характер течения вос-
палительного процесса, относятся содер-
жание лейкоцитов в крови, лейкограмма, 
индекс ядерного сдвига и скорость оседа-
ния эритроцитов. В современном виде 
клинический анализ крови при грамотной 
его интерпретации фактически является 
простейшим методом оценки иммунного 
статуса человека и характера течения вос-
палительного процесса [2]. 

Учитывая имеющиеся в научной лите-
ратуре указания на прогностическую зна-
чимость лейкоцитарной реакции при опре-
делении исхода ОПН, мы решили выяснить, 
какую информационную или прогностиче-
скую роль в этом отношении играют показа-
тели лейкоцитарной формулы (лейкограм-
мы). В доступной медицинской литературе, 
посвященной изучению ОПН, мы не обна-
ружили исследований на данную тему. 

Материал и методы 
У 272 детей с ОПН различной этиоло-

гии изучена динамика лейкоцитарной ре-
акции и количественного состава формен-
ных элементов лейкограммы. Исследова-
ния параметров периферической крови 
проводились по общепринятым методи-
кам. Индекс ядерного сдвига (ИЯС) рас-
считывали по формуле: 

 
ИЯС = Ю+П/С, 

 
где: Ю — юные; 

 П — палочкоядерные; 
 С — сегментоядерные нейтрофилы. 
Кратность исследований определялась 

клинической ситуацией. Все исследования 
разбиты на 4 этапа, соответствующие пе-
риодам клинического течения ОПН. I этап — 
период анурии (1 неделя заболевания). 
Средняя длительность анурии составила 
7,15 ± 0,41 сут (у выживших детей — 6,86 ± 
0,56 сут, у умерших — 7,48 ± 0,59 сут, P > 0,5). 
II этап — фаза начального восстановле-
ния диуреза (суточный диурез не превы-
шал 0,5 мл/кг/сут). Этот этап соответствовал 
2 неделе лечения. Среднее время от поступ-

ления до появления начального диуреза со-
ставило 9,38 ± 0,65 сут. III этап — фаза по-
лиурии (3 неделя лечения). Сроки наступ-
ления полиурии составили в среднем 17,46 
± 0,72 сут. IV этап — период, охватываю-
щий срок после 3 недель пребывания в 
ОИТР ОПН. При благоприятном развитии 
ОПН у детей регрессировали симптомы 
уремической интоксикации, что рассматри-
валось как наступление периода клиническо-
го выздоровления. У детей с неблагоприят-
ным развитием ОПН на этом этапе наблюда-
лась, как правило, отрицательная динамика 
клинических проявлений заболевания. Срав-
нение показателей производилось в группах 
выживших и умерших детей (178 и 94 ребен-
ка соответственно), а также с динамикой по-
казателей при нормально развивающемся 
(благоприятном для организма) воспалитель-
ном процессе [2]. Статистическая обработ-
ка полученных результатов осуществля-
лась программой «Statistica» (StatSoft) с оп-
ределением t-критерия Стьюдента. 

Результаты и обсуждение 
При нормально развивающемся воспа-

лительном процессе наблюдаются опреде-
ленные сдвиги в лейкограмме, характерные 
для каждой стадии воспаления: I — продро-
мы, II — начала развития воспаления, III — 
развернутой картины воспаления, IV — пе-
релома заболевания и V — реконвалесцен-
ции. Логарифмические графики этих изме-
нений представлены на рисунке 1. 

Нормальное развитие воспалительного 
процесса на стадии продромы характери-
зуется понижением содержания эозинофи-
лов, слабым снижением процентного со-
держания лимфоцитов и некоторым повы-
шением числа нейтрофилов. 

На стадии развития воспаления возни-
кает лейкоцитоз, который в основном обу-
словлен повышением количества нейтро-
филов на фоне снижения процентного со-
держания лимфоцитов, нарастает ядерный 
сдвиг влево и продолжает понижаться уро-
вень эозинофилов. В III стадии воспали-
тельного процесса к уже имеющимся 
сдвигам присоединяется повышение про-
центного содержания моноцитов. Лейко-
цитоз достигает максимальной выражен-
ности, в том числе и за счет повышения 
уровня лимфоцитов (при этом процент 
нейтрофилов снижается), сдвиг ядер влево 
сохраняется или усиливается, возрастает 
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СОЭ. При переломе заболевания (кризис 
или лизис) происходит нормализация со-
держания эозинофилов, обычно за 1–1,5 су-
ток до клинических проявлений перелома. В 
стадии реконвалесценции в течение 1–2 су-

ток показатели общего анализа крови 
нормализуются, за исключением СОЭ, ко-
торая может сохраняться повышенной в 
течение месяца после окончания воспали-
тельного процесса [2]. 
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Рис. 1. Динамика показателей лейкограммы при нормально развивающемся 
воспалительном процессе (II–V — периоды воспаления) 

 
У всех детей с ОПН в разгар заболевания 

независимо от прогноза определялся выра-
женный лейкоцитоз с нейтрофильным сдви-
гом влево. Но более значимое повышение коли-
чества лейкоцитов наблюдалось у детей с не-
благоприятным исходом заболевания (10,54 ± 
0,33·109/л и 13,43 ± 0,75·109/л соответственно, 

P = 0,000089). В последующие периоды ОПН 
степень лейкоцитоза несколько понижалась, 
однако на всех этапах исследования он оста-
вался более высоким у детей с неблагоприят-
ным прогнозом (табл. 1). 

Динамика показателей лейкограммы у 
детей с ОПН представлена на рис. 2. 

Таблица 1 
Динамика параметров лейкограмм детей с ОПН по периодам заболевания 

I II III IV Исследуемые 
параметры выжившие умершие выжившие умершие выжившие умершие выжившие умершие 

L, 109/л  10,54±0,33 13,43±0,75*  9,25±0,36 12,38±0,82*   8,62±0,39  9,67±0,73  8,75±0,37   9,22±0,62 
Б, %    1,33±0,16   0,87±0,13  1,34±0,21   0,79±0,18   1,07±0,18  0,72±0,15  1,91±0,27   1,06±0,21 
Э, %    1,63±0,17   1,00±0,15*  1,86±0,21   0,90±0,12*   1,60±0,22  0,62±0,15*  1,93±0,36   1,16±0,24 
mielo, %    1,67±0,49   0,62±0,26 — — — — — — 
Ю, %    2,58±0,41   1,69±0,22  2,09±0,39   3,17±1,19 — — — — 
П, %    8,54±0,44 10,72±0,71*  7,32±0,77 10,10±1,43   5,48±0,46  6,44±0,70  4,88±0,41   7,82±0,80* 
С, %  50,83±1,28 54,01±1,48 53,31±1,49 58,21±1,84* 53,75±1,66 58,20±2,06 56,45±1,54 59,45±1,65 
ИЯС    0,25±0,008   0,24±0,009  0,14±0,004    0,23±0,006*   0,10±0,005   0,11±0,003  0,09±0,001    0,14±0,005*
Л, %  36,59±2,12 30,21±1,40* 32,44±1,36 27,71±1,78* 36,63±1,78 30,79±2,08 32,30±1,52 29,40±1,53 
М, %    5,59±0,29   5,09±0,36  6,29±0,41   4,65±0,49*   5,68±0,54  4,98±0,45  5,66±0,44   3,28±0,35* 

Примечания: I, II, III, IV — этапы исследования; * — достоверное различие показате-
лей в сравнении с группой выживших детей. 
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Рис. 2. Динамика показателей лейкограммы у детей с ОПН 
в зависимости от ее периода и исхода (I–IV — этапы исследования) 

 
 
При сопоставлении имеющихся измене-

ний в клиническом анализе крови детей с 
ОПН и нормально протекающим воспали-
тельным процессом выявлено следующее: 

a) в группе выживших детей в периоде 
олигоанурии (I этап исследования) отмечен 
лейкоцитоз, достигавший в этом периоде 
ОПН максимальных значений, повышенное 
содержание моноцитов и незрелых форм 
нейтрофилов. ИЯС по сравнению с нормой 
(N = 0,06) был увеличен более чем в 4 раза. 
Снижалось содержание эозинофилов. Уро-
вень сегментоядерных нейтрофилов был не-
сколько ниже нормы, что объясняется увели-
чением количества лимфоцитов и незрелых 
форм нейтрофилов. Повышалась СОЭ. 

Таким образом, в периоде олигоанурии 
изменения лейкограммы выживших детей 
с ОПН были схожи с III стадией нормально 
развивающегося воспалительного процесса 
(график III, рис. 1), т. е. отражали развер-
нутую картину воспаления. Однако, в от-
личие от классической схемы воспали-
тельного процесса, при ОПН был более 
выражен сдвиг ядер влево и отсутствовал 

прирост числа сегментоядерных нейтро-
филов на фоне более значительного повы-
шения количества лимфоцитов. 

На II этапе (фаза начального диуреза) 
лейкоцитоз становился менее выражен-
ным, ИЯС по сравнению с предыдущим 
этапом снижался на 1/3, нормализовалось 
процентное содержание сегментоядерных 
нейтрофилов. Количество моноцитов про-
должало увеличиваться, эозинопения ста-
новилась менее значительной. Содержание 
лимфоцитов оставалось повышенным, од-
нако несколько ниже по сравнению с I эта-
пом. Сохранялась высокая СОЭ. Все ука-
занные изменения практически повторяли 
предыдущую лейкограмму с той лишь раз-
ницей, что отмечалась некоторая положи-
тельная динамика ее показателей. 

На III этапе исследования (фаза поли-
урии) лейкоцитоз сохранялся, недостовер-
но снизившись по сравнению со II этапом, 
уровень моноцитов оставался повышен-
ным. Индекс ядерного сдвига по сравне-
нию со II этапом снижался вдвое, однако 
превышал норму. Количество сегментоя-
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дерных нейтрофилов было близко к норме. 
Эозинопения сохранялась практически на 
прежнем уровне. Отмечалось некоторое уве-
личение количества лимфоцитов, сопоста-
вимое со значениями начального этапа ис-
следования. Возрастала скорость оседания 
эритроцитов. Следовательно, и на данном 
этапе ОПН лейкограмма детей отражала раз-
вернутую картину воспалительного процесса. 
Такое пролонгирование воспаления при ОПН 
мы объясняем многими причинами: провос-
палительное действие гемодиализа, оказы-
вающего на организм больного влияние, 
обозначаемое как «оксидантный стресс» 
[1, 7], длительное нахождение катетеров в 
венах, активирующее влияние на нейтро-
филы некоторых растворов для инфузион-
ной терапии [6], а также развитие инфек-
ционных осложнений. 

На IV этапе отмечался умеренный лейко-
цитоз с повышенным содержанием моноци-
тов, лимфоцитов и палочкоядерных нейтро-
филов. Вследствие этого снижалось процент-
ное содержание сегментоядерных нейтрофи-
лов. ИЯС превышал нормальное значение в 
1,5 раза и по сравнению с предыдущим эта-
пом снизился лишь на 10%. Содержание эо-
зинофилов достигало максимальных значе-
ний, однако оставалось ниже нормы. СОЭ 
увеличивалась еще более. При сопоставлении 
лейкограммы с изменениями при нормально 
развивающемся воспалительном процессе 
становится очевидным, что на 4 неделе забо-
левания лейкограмма детей с ОПН при благо-
приятном ее течении приобретала сходство 
со стадией перелома заболевания (график IV 
на рис. 1). Отличием было то, что уровень 
сегментоядерных нейтрофилов оставался 
ниже нормы за счет повышенного содер-
жания палочкоядерных нейтрофилов; 

b) в группе детей с неблагоприятным раз-
витием ОПН в периоде олигоанурии не отме-
чалось повышения числа моноцитов. Уровень 
эозинофилов и лимфоцитов был достоверно 
ниже, чем при благоприятном течении ОПН. 

На 2 неделе заболевания у детей этой 
группы усугублялась моноцитопения. ИЯС 
практически не изменялся, однако возрастало 
содержание юных форм нейтрофилов. Число 
лимфоцитов было ниже нормы. Резко усили-
валась эозинопения. СОЭ была сопоставима 
по значению с группой выживших детей. 

На 3 неделе заболевания лейкоцитоз ста-
новился менее выраженным, однако превы-

шал данный показатель в группе выживших 
детей. Содержание моноцитов оставалось по-
ниженным. Степень ядерного сдвига умень-
шалась и соответствовала ИЯС выживших 
детей. Эозинопения продолжала усили-
ваться. Нарастала СОЭ. На этом фоне от-
мечалось некоторое повышение процент-
ного содержания лимфоцитов. 

На 4 неделе наблюдения ситуация в 
этой группе детей еще более усложнялась. 
Относительно невысокий лейкоцитоз соче-
тался с усилением моноцитопении, дости-
гающей на данном этапе минимального 
уровня. Снижался процент сегментоядер-
ных нейтрофилов, и лейкоцитоз был обу-
словлен в основном возрастанием количе-
ства незрелых форм нейтрофилов. Вновь 
возрастал ИЯС, превышая аналогичный 
показатель у выживших детей. 

Таким образом, изменения лейкограм-
мы у детей с ОПН на всех этапах лечения 
являлись отражением воспалительного про-
цесса. Однако динамика лейкограмм сущест-
венно отличалась в зависимости от прогноза 
заболевания. У выживших детей к моменту 
поступления в ОИТР изменения в лейкоци-
тарной формуле имели сходство с разверну-
той картиной нормально протекающего вос-
палительного процесса, и к окончанию пе-
риода полиурии, т. е. к началу периода кли-
нического выздоровления появлялись при-
знаки терминации воспаления. 

В противовес этому в группе детей с 
неблагоприятным прогнозом изменения 
лейкограммы носили характер развернуто-
го затяжного воспалительного процесса, 
не имеющего тенденции к ограничению. 
Уже на начальном этапе ОПН у них фор-
мировались негативные изменения лейко-
граммы, дающие основание предположить 
дальнейшее неблагоприятное течение па-
тологического процесса. К ним следует 
отнести отсутствие прироста числа моно-
цитов, лимфоцитов и глубокую эозинопе-
нию, которые не имели тенденции к нор-
мализации либо усугублялись в ходе раз-
вития заболевания. 

Выводы 
1. Лейкоцитарная реакция и динамика 

лейкограмм детей с ОПН являются отра-
жением пролонгированного системного 
воспалительного процесса как неспецифи-
ческого ответа организма на фактор агрес-
сии любой этиологии. 
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2. При благоприятном развитии ОПН 
изменения лейкоцитарной формулы харак-
теризуются отсутствием моноцитопении, вы-
раженной эозинопении, нормальным или 
повышенным содержанием лимфоцитов и 
появлением признаков терминации воспале-
ния к окончанию периода полиурии. 

3. Динамический анализ лейкограмм 
позволяет своевременно выявить негатив-
ные тенденции в развитии ОПН и может 
служить методом оценки эффективности 
проводимой терапии и одним из прогно-
стических критериев исхода заболевания. 
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ СОСУДИСТОГО 
КОМПОНЕНТА КОММУНИКАЦИОННЫХ СИСТЕМ ПРИ ПАТОЛОГИИ 

ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПО ДАННЫМ АУТОПСИЙ 

А. Укла, О. А. Голубев 

Гомельский государственный медицинский университет 

Заболевания сердечно-сосудистой системы довольно часто встречаются у пациентов, 
страдающих патологией щитовидной железы. Однако до настоящего времени отсутствуют 
данные о конкретных структурно-функциональных изменениях сердца при различной ти-
реоидной патологии. Не детализированы морфологические изменения сосудов микроцир-
куляторного русла и их непосредственного клеточного микроокружения, то есть сосуди-
стого компонента коммуникационных систем в тканях щитовидной железы при ее патоло-
гии. Исследование капилляров и их непосредственного клеточного микроокружения в 
тканях щитовидной железы и миокарда представляется перспективным для уточнения 
звеньев морфогенеза изменений миокарда при  различных болезнях щитовидной железы. 

Ключевые слова: щитовидная железа, миокард, коммуникационные системы, пато-
морфологические характеристики. 

PATHOMORPHOLOGICALS CHARACTERISTICS OF THE VASCULAR 
COMPONENT OF COMMUNICATION SYSTEMS AT THE PATHOLOGY 

OF THE THYROID GLAND ON DATA AUTOPSY 

A. Ukla, O. A. Golubev 

Gomel State Medical University 

Diseases of cardiovascular system rather frequently meet at the patients, suffering a pathol-
ogy of a thyroid gland. However till now there are no data on concrete structurally functional 
changes of heart at various pathologies of thyroid gland. Morphological changes of capillaries 
and their direct cellular microenvironment, that is a vascular component of communication sys-
tems in fabrics of a thyroid gland are not detailed at her pathology. Research of capillaries and 


