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Vatutin N.T., Shevelyok A.N., Degtiarova G.E., Peruieva I.A. Neutrophilia: what is hidden under the mask.  
ABSTRACT. The data regarding mechanism of the production, structure and functions of neutrophils are presented. Various 
options of their interaction with pathogens are described in details. The difference between chemotaxis and chemokinesis is 
highlighted. It is also mentioned that the number of neutrophils in the blood alters with the age. The maximum (47-77 %) is 
reached at 16 years and is stayed constant from that age. Changes in the number of neutrophils are called neutropenia or neu-
trophilia. Neutrophilia (or neutrophil leukocytosis) describes a high number of neutrophil granulocytes in the blood. Several 
mechanisms of neutrophilia are identified. They include excessive production of neutrophils by bone marrow, accelerated 
release of neutrophils from the bone marrow into the peripheral blood, slow migration of cells from bloodstream to peripheral 
tissue, redistribution of neutrophils in the bloodstream due to the decrease of the wall and increase in the circulating pool. 
Very often neutrophil leukocytosis is caused by the acting of several mentioned factors simultaneously. Moreover, the differ-
ence between absolute and relative neutrophilia is provided. A special emphasis is laid on the main causes of physiological 
and pathological increase in the number of polymorphonuclear leukocytes in the blood. The physiological reasons include 
postprandial neutrophilia, especially after consumption of a great amount of proteins, neutrophilia of newborns, after the 
increase of the body temperature, after physical exercises, during ovulation. The pathological neutrophilia can develop during 
infections, toxic conditions, acute purulent-septic processes, diseases accompanied by necrosis, decay, and tissue damage, 
blood diseases, after drug consumption. A lot of attention is paid to the "left shift" - the presence of increased proportions of 
younger, less well differentiated neutrophils and neutrophil-precursor cells in the blood. A severe neutrophilia with left shift 
is called a leukemoid reaction. Bone marrow biopsy and the concentration of leukocyte alkaline phosphatase help to differen-
tiate between leukemoid reaction and blood diseases. 
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Нейтрофильные гранулоциты составляют 

самую многочисленную группу циркулирующих 
лейкоцитов. Так же, как другие лейкоциты, ней-
трофилы происходят из общей полипотентной 
стволовой клетки в костном мозге. Длительность 
цикла дифференцировки нейтрофилов от клетки-
предшественника до зрелой клетки составляет (в 
зависимости от степени активности процесса) 7-10 
дней [1]. В костном мозге можно наблюдать опре-
деленную последовательность морфологических 
стадий созревания нейтрофилов, которая включает 
миелобласт, промиелоцит, миелоцит, метамиело-

цит, палочкоядерный и сегментоядерный грануло-
цит. Пул пролиферирующих нейтрофилов состав-
ляет 31-36% всех гранулоцитов и состоит из мие-
лобластов, промиелоцитов и миелоцитов. Количе-
ство миелобластов в костном мозге здорового чело-
века составляет 0,14×109, промиелоцитов – 
0,51×109 и миелоцитов – 1,95×109 клеток на 1 кг 
массы тела. 

Костный мозг здорового человека в течение 
суток вырабатывает от 62×107 до 400×107 нейтро-
филов на 1 кг массы тела [2]. Созревание нейтро-
филов в костном мозге сопровождается постепен-
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ным уменьшением размеров ядра с увеличением 
доли цитоплазмы, исчезновением ядрышек, кон-
денсацией хроматина и концентрацией его у обо-
лочки клетки, сегментацией ядра, утратой базофи-
лии цитоплазмы и появлением специфической 
нейтрофильной зернистости [3]. Для процесса 
созревания нейтрофилов необходимо наличие 
двух условий: поддержание достаточного количе-
ства стволовых клеток и дифференцировка этих 
клеток в зрелые под воздействием различных 
факторов роста. Нейтрофилоцитопоэз стимули-
руют гранулоцитарные колониестимулирующие 
факторы (КСФ-Г, КСФ-ГМ) макрофагов и Т-
лимфоцитов [4-6]. 

В норме примерно 90% всех нейтрофилов 
находится в костном мозге, 2-3% - в перифери-
ческой крови и 7-8% - в тканях. Процесс выхода 
лейкоцитов из костного мозга высоко селективен. В 
норме только постмитотические клетки выходят 
в кровоток под влиянием интерлейкина-1 (ИЛ-1), 
фактора некроза опухоли-альфа (ФНО-альфа), 
колониестимулирующих факторов, фрагмента 
компонента комплемента С3е и некоторых цито-
кинов [7]. 

После выхода из костного мозга нейтрофи-
лы попадают в кровоток, где формируют два пу-
ла клеток: циркулирующих и пристеночных (по-
следние временно секвестрированы в состоянии 
прилипания к поверхности эндотелия). Оба кле-
точных пула находятся примерно в одинаковом 
соотношении, причем клетки из пристеночного 
пула под влиянием различных факторов могут пе-
реходить в циркулирующий и обратно. Эти при-
стеночные клетки представляют собой запасной 
пул зрелых клеток, которые могут быть востре-
бованы организмом в случае инфекции или вос-
паления. Динамическое равновесие двух пулов 
нейтрофилов регулируется агентами, усиливаю-
щими пристеночное стояние путем активации 
экспрессии адгезионных молекул (к ним отно-
сятся хемокины, ИЛ-1, ФНО-альфа), а также 
факторами, ингибирующими пристеночное стоя-
ние (к последним относятся, к примеру, кортико-
стероиды) [2, 8].  

Период пребывания нейтрофилов в перифе-
рической крови составляет примерно 6-8 часов, 
после чего они мигрируют в ткани, где сущест-
вуют еще 1-4 дня. Погибшие нейтрофилы выво-
дятся в основном через желудочно-кишечный 
тракт. 

Нейтрофилы периферической крови здоро-
вых людей представлены крупными клетками 9-15 
мкм в диаметре с характерными сегментирован-
ными ядрами. В ядре нейтрофила обнаруживает-
ся большое количество гетерохроматина, который 
плотным ободком примыкает к ядерной мембране 
и прерывается только в области ядерных пор. Яд-
рышки встречаются редко или отсутствуют, что ука-
зывает на прекращение синтеза белка. Как прави-
ло, нейтрофил имеет округлую или несколько 

вытянутую форму, а цитоплазматическая мембра-
на образует небольшое количество выростов и мик-
роворсинок [9]. Цитоплазма нейтрофилов окра-
шивается слабооксифильно, в ней видна очень 
мелкая зернистость розово-фиолетового цвета 
(она окрашивается как кислыми, так и основны-
ми красками, поэтому называется нейтрофиль-
ной или гетерофильной). В поверхностном слое 
цитоплазмы зернистость и органеллы отсутст-
вуют. Здесь расположены гранулы гликогена, 
актиновые филаменты и микротрубочки, обеспе-
чивающие образование псевдоподий для движе-
ния нейтрофила. Во внутренней части цитоплаз-
мы расположены органеллы общего назначения 
[10]. 

Нейтрофилы человека содержат четыре типа 
гранул: азурофильные, специфические, желати-
назные и секреторные. Последние два типа были 
обнаружены сравнительно недавно с помощью 
субклеточного фракционирования и иммуно-
электронной микроскопии [11]. 

Азурофильные гранулы в процессе созрева-
ния нейтрофила образуются первыми еще на 
стадии промиелоцита. Они являются первичны-
ми лизосомами, содержат кислые гидролазы, 
нейтральные протеазы (в том числе и миелопе-
роксидазу), сериновые протеазы и дефенсины. 
Миелопероксидаза из перекиси водорода проду-
цирует молекулярный кислород, обладающий 
бактерицидным действием [12]. Позднее, на ста-
дии метамиелоцита появляются специфические 
гранулы, содержащие лизоцим, щелочную фос-
фатазу, белок лактоферрин, коллагеназу, белок, 
связывающий витамин В12. Лизоцим является 
весьма активным ферментом, разрушающим бак-
териальную стенку. Лактоферрин связывает ио-
ны железа, что способствует склеиванию бакте-
рий. Он также инициирует отрицательную об-
ратную связь, обеспечивая торможение продук-
ции нейтрофилов в костном мозге. Гранулы 
третьего типа, называемые С-частицами, содер-
жат кислые гидролазы, желатиназу, гидролити-
ческие матриксные металлопротеиназы [11]. Же-
латиназные гранулы стимулируют активность 
оксидазного комплекса нейтрофила, что необхо-
димо для его секреторной и фагоцитарной ак-
тивности. Биосинтез желатиназы происходит 
главным образом в палочкоядерных и сегмен-
тоядерных клетках [13]. Четвертый тип гранул 
(интрацитоплазматические везикулы) образуют-
ся на стадии зрелого нейтрофила. Состав этих 
везикул представлен в основном альбумином и 
другими белками плазмы крови (трансферрином, 
тетранектином). Также эти везикулы содержат 
щелочную фосфатазу, цитохром b558. Экзоцитоз 
интрацитоплазматических везикул индуцируется 
хемотаксическими факторами при концентраци-
ях, значительно меньших, нежели те, что необ-
ходимы для дегрануляции азурофильных и спе-
цифических гранул [14]. Этот механизм, вероят-
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но, имеет значение, когда нейтрофилы подвер-
гаются постоянной стимуляции хемотаксически-
ми факторами [15]. 

На поверхности нейтрофилов имеются ре-
цепторы к определенным веществам, которые 
накапливаются в тканях в процессе воспаления. 
Эти рецепторы регулируют функциональную 
активность нейтрофилов и осуществляют их 
связь с микроокружением [1]. Нейтрофилы яв-
ляются главными эффекторными клетками при 
остром воспалении, первой линией защиты орга-
низма, и их основные функции заключаются в 
фагоцитозе – захвате и переваривании чужерод-
ного материала, а также секреции цитокинов 
[16]. Процесс фагоцитоза включает 4 стадии: 
приближение к объекту фагоцитоза, прилипание 
фагоцита к его поверхности, погружение объекта 
в цитоплазму фагоцита и деградация объекта 
[17].  

Главным механизмом приближения нейтро-
фила к чужеродному объекту служит хемотаксис 
- направленное движение нейтрофилов по гради-
енту концентрации распознаваемого ими веще-
ства, хемоаттрактанта. Основными хемоаттрак-
тантами нейтрофилов являются микроорганизмы 
и их продукты, в частности, пептиды, содержа-
щие N-формил-метионин, аминокислоту, ини-
циирующую синтез любого из прокариотических 
белков, но не используемую трансляционной 
системой эукариот [18]. Некоторые липидные 
компоненты микробных оболочек из состава их 
липополисахаридов напоминают по строению 
арахидоновые производные и также оказывают 
универсальный хемоаттрактивный эффект на 
лейкоциты. В качестве хемоаттрактантов могут 
выступать компоненты системы комплемента, 
иммунные комплексы и иммуноглобулины, осо-
бенно, классов Μ и G [13]. Нередко хемоаттрак-
тантами являются продукты повреждения и ме-
таболизма клеток – ДНК и АТФ, попавшие в 
межклеточное пространство при разрушении 
клеток, продукты деградации внеклеточных бел-
ков фибрина и коллагена, метаболиты арахидо-
новой кислоты, особенно, лейкотриен В4 и 
тромбоксан А2 [19]. 

Наряду с хемотаксисом различают хемоки-
нез – явление ненаправленного увеличения ло-
комоторной активности клеток под влиянием 
медиаторов воспаления. Например, гистамин, 
действуя на Η1-рецепторы нейтрофилов, активи-
рует их подвижность, но не обязательно в на-
правлении нарастающего градиента своей кон-
центрации [18].  

Прилипание нейтрофилов к проникшим в 
организм патогенам в большинстве случаев осу-
ществляется при участии так называемых опсо-
нинов – сывороточных факторов, которые попа-
дают в очаг воспаления в составе воспалительно-
го экссудата. Опсонины соединяются с поверх-
ностью клетки микроорганизма, после чего к ней 

легко прилипает мембрана фагоцита. Главными 
опсонинами являются иммуноглобулины и 
фрагмент СЗЬ-комплемента. Свойствами опсо-
нинов обладают также некоторые плазменные 
белки (например, С-реактивный) и лизоцим [19].  

Процесс поглощения объекта можно рас-
сматривать в известном смысле как продолжение 
прилипания. В ходе такого поглощения нейтро-
фил образует псевдоподии, которые окружают 
объект, фиксируясь к его покрытой опсонинами 
поверхности. Когда мембрана псевдоподий по-
кроет всю поверхность объекта, последний ока-
зывается внутри полости, образованного мем-
браной фагоцитирующей клетки. При этом сама 
полость, фагосома, оказывается внутри цито-
плазмы фагоцита [14]. Дальнейшее разрушение 
поглощенных частиц происходит внутри фаго-
сомы – вне внутренней среды клетки.  

В нейтрофилах действуют два бактерицид-
ных механизма: зависящий и независящий от 
кислорода. Зависящий от кислорода бактерицид-
ный фактор связан с образованием его активных 
метаболитов. Продукция этих веществ начинает-
ся сразу после контакта нейтрофилов с опсони-
зированными бактериями. Именно в это время 
нейтрофильные гранулоциты, которые в обыч-
ных условиях используют энергию анаэробного 
гликолиза, начинают усиленно поглощать кисло-
род, что обозначают термином респираторный 
взрыв [20]. Возникновение такого взрыва обу-
словлено активацией цитоплазматической 
НАДФН-оксидазы, которая катализирует восста-
новление молекулы кислорода до супероксидно-
го радикального аниона. Система образования 
бактерицидных метаболитов кислорода действу-
ет во всех профессиональных фагоцитах. В ней-
трофилах совместно с ней действует еще одна 
мощная бактерицидная система – система мие-
лопероксидазы [12]. Этот фермент катализирует 
реакцию между ионом галогена (обычно хлора) и 
перекисью водорода, что приводит к образова-
нию гипохлоритного аниона. Последний оказы-
вает выраженное бактерицидное действие сам по 
себе. Кроме того, гипохлорит может реагировать 
с аммонием или аминами, образуя бактерицид-
ные хлорамины. 

Независящий от кислорода бактерицидный 
механизм обусловлен дегрануляцией фагоцитов 
и поступлением внутрь фагосомы бактерицид-
ных веществ, которые содержатся во внутрикле-
точных гранулах фагоцитов [21].  

В процессе фагоцитоза нейтрофилы, увы, 
погибают. 

Нормальное количество нейтрофилов в пе-
риферической крови меняется в зависимости от 
возраста. У новорожденных оно составляет 15-
35% от общего числа лейкоцитов [22]. Затем с 
каждым годом жизни человека содержание ней-
трофилов увеличивается и к 16 годам достигает 
уровня 47-77 % или 2.3-7.9 x 109/л, причем от 1 
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до 6 % их составляют палочкоядерные нейтро-
филы [23]. Именно в такой пропорции нейтро-
филы сохраняются у человека на протяжении 
всей последующей жизни. Интересно, что среди 
здоровых афро-американцев нижняя граница 
нормы количества нейтрофилов меньше обычной 
и составляет 1,4x 109/л, что, однако не повышает 
риск развития у них инфекций. 

Изменение числа нейтрофилов в перифери-
ческой крови в сторону уменьшения или увели-
чения их количества получило название нейтро-
пении и нейтрофилеза, соответственно. 

 
Нейтрофилез 
Нейтрофилез (нейтрофилия) – это увеличе-

ние содержания нейтрофилов в периферической 
крови выше верхней границы нормы ( >7,9×109/л 
или 77%) [24].  

Нейтрофилез имеет самостоятельное диаг-
ностическое значение только при ряде опухоле-
вых заболеваний системы крови, а в остальных 
случаях является лишь отражением своеобразной 
защитной реакции организма в ответ на действие 
многочисленных экзогенных и эндогенных фак-
торов. По увеличению абсолютного количества 
нейтрофилов в крови при воспалительном про-
цессе, можно косвенно судить о его тяжести и 
адекватности иммунного ответа организма на 
него. Так, например, повышение нейтрофилов в 
крови до 10,0×109/л развивается при умеренном 
и локализованном воспалении, в то время как 
увеличение нейтрофилов до 20,0×109/л свиде-
тельствует о более серьёзном процессе. При ге-
нерализованных воспалительных заболеваниях, 
таких как сепсис, и адекватной ответной иммун-
ной реакции реакции организма, число нейтро-
филов в крови может достигать астрономических 
величин (40,0–60,0×109/л) [5].  

Существует несколько механизмов развития 
нейтрофилеза:  

1) усиление образования нейтрофилов кост-
ным мозгом может происходить в результате 
инфекции, в основном стрептококковой и стафи-
лококковой, разнообразных гнойно-септических 
процессах и гипертермии. Эти состояния приво-
дят к усиленному синтезу гуморальных стимуля-
торов лейкопоэза (колониестимулирующих фак-
торов), что ускоряют пролиферацию и диффе-
ренцировку нейтрофилов. Необходимо помнить, 
что при тяжелой и затяжной инфекции способ-
ность костного мозга синтезировать полиморф-
ноядерные лейкоциты со временем падает, что 
ведет к нейтропении истощения – прогностиче-
ски крайне неблагоприятному состоянию. Уси-
ление лейкопоэза может быть также обусловлено 
действием канцерогенных факторов, приводя-
щих к мутации генов, ответственных за размно-
жение и дифференцировку клеток (при лейкозах) 
[25; 26];  

2) ускорение выхода нейтрофилов из кост-

ного мозга в периферическую кровь (возникает 
вследствие повышения проницаемости костно-
мозгового барьера под действием глюкокорти-
коидов, при острой воспалительной реакции или 
хронической интоксикации); 

3) замедление перехода нейтрофилов из 
крови в периферические ткани (нередко обу-
словлено увеличением в крови кортикостероид-
ных гормонов в результате различных стрессо-
вых факторов); 

4) перераспределение нейтрофилов в сосу-
дистом русле за счет уменьшения пристеночного 
и увеличения циркулирующего пулов (может 
быть вызвано действием адреналина, норадрена-
лина, кортизола, стрессом, гипоксией, физиче-
ской нагрузкой или возникать в случаях повы-
шенной миграции лейкоцитов в очаг воспаления) 
[27; 28].  

Зачастую увеличение уровня нейтрофилов в 
крови обусловлено действием нескольких меха-
низмов одновременно, причем, скорость разви-
тия нейтрофилеза может быть разной - от не-
скольких часов до нескольких дней [29].  

Выделяют абсолютный (при увеличении ко-
личества нейтрофилов в единице объема крови) 
и относительный (при повышении процентного 
содержания нейтрофилов среди всех лейкоцитов) 
нейтрофилез [24]. По степени ядерного сдвига 
в лейкоцитарной формуле нейтрофильный лей-
коцитоз может быть [30]: 

1) без ядерного сдвига – увеличение коли-
чества зрелых сегментоядерных нейтрофилов на 
фоне общего лейкоцитоза (такие изменения в 
крови нередко встречаются при физиологиче-
ском нейтрофилезе, столбняке, ревматоидном 
артрите);  

2) с гипорегенеративным ядерным сдвигом 
влево – увеличение содержания только палоч-
коядерных форм нейтрофилов на фоне незначи-
тельного роста общего количества лейкоцитов 
(такая картина наблюдается при легком течении 
ряда инфекций и воспалений); 

3)  с регенеративным ядерным сдвигом 
влево – появление метамиелоцитов на фоне уве-
личенного содержания палочкоядерных форм 
нейтрофилов и умеренного лейкоцитоза (данный 
вид лейкоцитоза характерен для гнойно-
септических процессов); 

4) с гиперрегенеративным ядерным сдви-
гом влево – характеризуется выходом в кровь 
ещё более молодых форм лейкоцитов - миелоци-
тов и даже единичных промиелоци-
тов и миелобластов; общее количество лейкоци-
тов при этом может быть высоким, нрмальным 
или даже сниженным (при истощении регенера-
торной функции костного мозга после длитель-
ного лейкоцитоза, что указывает на неблагопри-
ятное течение инфекционных и гнойно-
септических заболеваний); оно нередко возника-
ет при отравлениях свинцом, фенилгидразином и 
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характерна для хронического миелолейкоза; 
5) с дегенеративным ядерным сдвигом вле-

во – повышение содержания палочкоядерных 
нейтрофилов в сочетании со значительным чис-
лом деструктивно измененных сегментоядерных 
форм (пикноз ядер, токсогенная зернистость и 
вакуолизация цитоплазмы и т.д.); дегенератив-
ный ядерный сдвиг влево является показателем 
угнетения функциональной активности костного 
мозга и может иметь место при тяжелом течении 
инфекционных заболеваний. 

6) с дегенеративным ядерным сдвигом 
вправо - появление в крови гиперсегментирован-
ных (свыше 5 сегментов) нейтрофилов часто в 
комбинации с лейкопенией, что свидетельствует 
о подавлении гранулопоэза (отмечается при лу-
чевой болезни, злокачественной анемии Аддисо-
на-Бирмера, дефиците витамина В12, но в ряде 
случаев обнаруживатся и у практически здоро-
вых лиц).  

Для количественного определения степени 
ядерного сдвига проводят расчет индекса ядер-
ного сдвига. Он определяется отношением сум-
мы процента всех молодых нейтрофилов к про-
центу сегментоядерных форм. В норме он со-
ставляет 0.05-0,1 [30]. 

Кроме того, различают физиологический и 
патологический нейтрофилез. 

Физиологический нейтрофиллез может воз-
никать у новорожденных (в первые дни), после 
еды, особенно после употребления чрезмерного 
количества белковой пищи, при повышении тем-
пературы окружающей среды, после физической 
нагрузки, при овуляции. Интересно, что гипер-
кортизолемия и гиперкатехоламинемия, обу-
словленные стрессом, также приводят к возрос-
танию числа нейтрофилов крови. Вероятно, уве-
личение пула циркулирующих нейтрофилов в 
данном случае - результат подготовки организма 
к защитной реакции в ответ на возможные по-
вреждения и инвазию патогенных микроорга-
низмов [31].  

Патологический нейтрофилез может возни-
кать при следующих состояниях:  

1. Инфекции (пневмония, возвратный тиф, 
ангина, эпидемический цереброспинальный ме-
нингит, дифтерия, скарлатина, актиномикоз, 
столбняк, септические процессы, эпидемический 
паротит). Вначале возникновение большинства 
инфекционных заболеваний сопровождается пе-
рераспределительной нейтропенией - снижением 
пула циркулирующих нейтрофилов за счет уве-
личения числа пристеночных клеток в и усиле-
нием их выхода в интерстиций. Затем следует 
быстрое увеличение образования нейтрофилов 
костным мозгом. При этом скорость их образо-
вания начинает преобладать над интенсивностью 
их выхода в ткани из сосудистого русла вследст-
вие воспаления, в результате возникает нейтро-
филез. В течение нескольких часов после начала 

острого, тяжелого воспалительного процесса 
количество нейтрофилов в крови возрастает ино-
гда в несколько (4-5) раз. В последующем, при 
длительной и тяжелой инфекции способность 
костного мозга генерировать гранулоциты пада-
ет, что снова приводит к нейтропении истоще-
ния. Следует отметить, что при сыпном тифе и 
кори нейтрофилез проявляется на начальной ста-
дии, при малярии во время приступов, при кок-
люше – в катаральном периоде. При натуральной 
или ветряной оспе нейтрофилез протекает без 
увеличения числа лейкоцитов, а в некоторых 
случаях наблюдается даже их уменьшение [32-
34].  

2. Токсические состояния. К экзогенным ин-
токсикациям, которые сопровождаются повыше-
нием уровня нейтрофилов в крови, относятся 
отравления свинцом, змеиным ядом, скипида-
ром, углекислым газом. Эндогенную интоксика-
цию могут вызвать уремия, эклампсия и подагра. 

3. Острые гнойно-септические процессы 
(холецистит, перитонит, эмпиема, абсцессы, ос-
теомиелит) и воспалительные процессы неин-
фекционной этиологии (ревматизм, ревматоид-
ный артрит, тромбофлебит). При обширных вос-
палительных процессах, особенно гнойных, от-
мечается сдвиг лейкоцитарной формулы влево с 
появлением в периферической крови незрелых 
(юных) предшественников нейтрофилов, таких 
как метамиелоциты и миелоциты, а при особо 
тяжелых и обширных инфекциях и промиелоци-
тов с миелобластами. Необходимо отметить, что 
нейтрофилез при высоком лейкоцитозе во время 
нагноительных, воспалительных и инфекцион-
ных заболеваниях является плохим прогностиче-
ским признаком. Нейтрофилез имеет большее 
диагностическое и прогностическое значение 
при учете не только количества лейкоцитов, но и 
характера ядерного сдвига нейтрофилов.  

4. Заболевания, сопровождающиеся некро-
зом, распадом и повреждением тканей (инфаркт 
миокарда, инсульт, обширные ожоги, трофиче-
ские язвы, гангрена, панкреонекроз). 

5. Заболевания системы крови (хронический 
миелолейкоз, эритремия, гемолитическая ане-
мия) и злокачественные новообразования 
(опухоли желудка, бронхов, поджелудочной же-
лезы, нервной системы, лимфомы). 

6. Лекарственный нейтрофилез нередко свя-
зан сглюкокортикоидами, гепарином, препара-
тами лития, наперстянки, адреналином, гистами-
ном и ацетилхолин) [25;30]. 

Отдельно следует рассмотреть термин 
«лейкемоидная реакция» - изменения крови 
реактивного характера, характеризующиеся 
высоким нейтрофильным лейкоцитозом (до 
50*109/л) с омоложением состава лейкоцитов 
(сдвиг влево разной степени вплоть до про-
миелоцитов и миелобластов). Данный тип из-
менений может возникать при острых бактери-
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альных пневмониях (особенно крупозной) и 
других тяжелых инфекциях, остром гемолизе, 
злокачественных опухолях, особенно с множе-
ственными метастазами в костный мозг. Диф-
ференциальный диагноз с болезнями крови 
проводят на основании данных биопсии кост-
ного мозга, исследования щелочной фосфатазы 
в лейкоцитах (при лейкемоидных реакциях она 
высокая, при хроническом миелолейкозе низ-
кая) и динамики изменений крови на фоне со-
ответствующего лечения [24, 35]. 

Таким образом, нейтрофилы, эти бесстраш-

ные «микросолдаты», находящиеся на круглосу-
точном боевом посту, являются мощным и на-
дежным щитом макроорганизма, живущего в 
крайне агрессивной среде. Изменение их количе-
ства, возникшее вследствие действия различных 
внешних или внутренних факторов, всегда пред-
ставляет для организма серьезную, а иногда 
смертельную опасность. Поэтому регулярное 
наблюдение за уровнем нейтрофилов является 
обязательным правилом безопасной клинической 
практики. 
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Ватутін М.Т., Шевельок А.М., Дегтярьова Г.Е., Перуєва І.О. Нейтрофільоз: що приховується 

під маскою. 
Реферат. В огляді представлені сучасні дані про механізм утворення, будову і функції нейтрофілів. 

Докладно описані різні варіанти їх взаємодії з патогенами. Наведено відомості про види нейтрофільозу. 
Розглянуто основні причини фізіологічного та патологічного збільшення числа поліморфноядерних лей-
коцитів у крові. 

Ключові слова. нейтрофіли, фагоцитоз, лейкоцитоз, нейтрофільоз. 
 


