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ЛИМФОЦИТАРНО-
ТРОМБОЦИТАРНАЯ АДГЕЗИЯ 
У БОЛЬНЫХ РОЖЕЙ

Емельянова А.Н., Витковский Ю.А.

ГБОУ ВПО «Читинская государственная медицинская академия», г. Чита, Россия

Резюме. Под наблюдением находилось 20 больных (12 женщин и 8 мужчин) с эритематозно-бул-
лезной формой средней степени тяжести  и 20 больных (10 мужчин и 10 женщин) с эритематозной 
формой средней степени тяжести  рожи в возрасте 45-55 лет. У всех больных диагностировано пер-
вичное заболевание с локализацией воспалительного процесса на нижних конечностях. Больные го-
спитализированы в течение 1-3-х суток с начала клинических проявлений болезни. Лабораторные 
исследования у всех пациентов проведены на 3 и 12 сутки с момента проявления симптомов рожи. 
Контрольная группа представлена 55 здоровыми лицами обоего пола в возрасте 45-55 лет. Всем боль-
ным проводилась стандартная терапия, включающая антибиотики, десенсибилизирующие и дезин-
токсикационные препараты. 

У больных с разными формами рожи проводилось определение показателя лимфоцитарно-тром-
боцитарной адгезии (ЛТА). Установлено, что показатель ЛТА резко снижался уже в начале заболева-
ния, несмотря на то, что существенных изменений в содержании абсолютного числа лимфоцитов по 
сравнению со здоровыми в эти сроки не выявлено. Одновременно уменьшалась степень адгезии.  На 
12 сутки лечения  показатель ЛТА поднялся у больных, существенных изменений в содержании аб-
солютного числа лимфоцитов по сравнению со здоровыми в эти сроки не выявлено. Степень адгезии 
также увеличивалась.  При роже снижается способность лимфоцитов адгезировать на своей поверх-
ности тромбоциты. Динамика параметров ЛТА – показатель оценки эффективности проводимого 
лечения.
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Lymphocyte-to pLateLet 
adherence in patients with 
erysipeLas

Emelyanova A.N., Vitkovskiy Yu.A.

Chita State Medical Academy, Chita, Russian Federation

Abstract. We observed twenty patients (12 women and 8 men) with erythematous-bullous erysipelas of 
moderate grade, and twenty patients (10 men and 10 women) with erythematous form of the disease, 45 to 55 
years old. All the patients were diagnosed with primary inflammatory disease located at the lower extremities. 
The patients were admitted to the hospital within 1 or 3 days from the onset of clinical signs of the disease. In 
all patients, laboratory studies were performed at 3 and 12 days after clinical onset of the disease. Control group 
consisted of 55 age- and sex-matched healthy persons. All the patients received standard therapy, including 
antibiotics, desensitization and detoxifying drugs. Indices of l;ymphocyte-to-platelet adhesion (LPA) were 
determined in patients with different forms of erysipelas,. It has been found that LPA parameters were sharply 
decreased since the beginning of the disease, in spite of near-normal absolute lymphocyte counts, as compared 
with healthy controls at these terms. A simultaneous reduction in adherence was registered. At day 12, the LPA 
parameters were increased in the patients, with absence of significant changes in absolute lymphocyte contents 
against control values, the adhesion rates proved to be increased as well.  Hence, a reduced ability of blood 
lymphocytes to adhere to the surface of platelets was revealed in erysipelas. Dynamics of LPA parameters may 
serve as an indicator of treatment efficiency. (Med. Immunol., 2013, vol. 15, N 2, pp 163-168)
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Введение
Ранее установлено, что у больных рожей раз-

виваются признаки вторичного иммунодефици-
та и гиперкоагуляционного синдрома [1, 8, 9]. 
Вместе с этим известно, что иммунитет и гемо-
стаз составляют единую клеточно-гуморальную 
систему защиты [10, 11]. При этом тромбоциты 
вовлекаются не только в реакции системы ге-
мостаза, но и в иммунологическую защиту, вза-
имодействуя с лимфоцитами [2-7, 14]. Кровяные 
пластинки способствуют миграции лимфоцитов 
и их фиксации на поврежденной поверхности 
сосудистой стенки, принимая участие в разви-
тии воспаления, тромбоза, иммунных реакций, 
репаративных процессов [6, 7, 12, 13, 15]. Ранее 
нами было показано, что лимфоцитарно-тром-
боцитарная адгезия (ЛТА) может служить по-
казателем иммунологической реактивности при 
патологических процессах [7]. Однако при роже 
до сих пор не установлена способность лимфоци-
тов вступать в контакт с тромбоцитами, в связи 
с чем исследование этого феномена является не-
обходимым для расширения представлений о па-
тогенезе заболевания. 

Целью настоящего исследования явилось из-
учение лимфоцитарно-тромбоцитарной адгезии 
у больных различными формами рожи в динами-
ке лечения. 

Материалы и методы
В работе с обследуемыми лицами соблюдались 

этические принципы, предъявляемые Хельсинк-
ской Декларацией Всемирной Медицинской Ас-
социации (World Medical Association Declaration 
of Helsinki (1964, 2000 – поправки) и Правилами 
клинической практики в Российской Федера-
ции», утвержденными Приказом Минздрава РФ 
от 19.06.2003 г. № 266.

Под наблюдением находилось 20 больных (12 
женщин и 8 мужчин) с эритематозно-буллез-
ной формой средней степени и 20 больных (10 
мужчин и 10 женщин) с эритематозной формой 
средней степени рожи в возрасте 45-55 лет. У всех 
больных диагностировано первичное заболева-
ние с локализацией воспалительного процесса 
на нижних конечностях. Больные госпитализи-
рованы в течение 1-3-х суток с начала клиниче-
ских проявлений болезни. 

Лабораторные исследования у всех пациентов 
проведены на 3 и 12 сутки с момента проявления 
симптомов рожи. 

У всех больных проводилась стандартная те-
рапия, включающая антибиотики, десенсибили-
зирующие и дезинтоксикационные препараты. 

Контрольная группа представлена 55 здоро-
выми лицами обоего пола в возрасте 45-55 лет. 

Определение показателя лимфоцитарно-
тромбоцитарной адгезии осуществляли по мето-
ду Ю.А. Витковского и соавт. (1999). Свежую ге-
паринизированную кровь обследуемых больных 
наслаивали на градиент урографин-фикол (плот-
ность 1,077) и выделяли лимфоциты, как описано 
выше. Собирали интерфазное кольцо, содержа-
щие клетки и кровяные пластинки, однократно 
промывали фосфатно-солевым буфером (рН 7,4) 
и центрифугировали при 1000 об/мин в течение 
3-4 мин. Надосадочную жидкость сливали, оса-
док микроскопировали в камере Горяева. Под-
считывали число лимфоцитарно-тромбоцитар-
ных коагрегатов на 100 клеток. Степень адгезии 
определяли как число кровяных пластинок, адге-
зированных на поверхности одного лимфоцита.

Полученные данные обработаны методом ва-
риационной статистики с использованием кри-
терия t Стьюдента и вычислен показатель до-
стоверности различий. Обработка параметров 
выполнена программой «Microsoft Exсel».

Результаты и обсуждение
Мы не выявили у пациентов с рожей суще-

ственных изменений в содержании абсолютного 
числа лимфоцитов в начале заболевания по срав-
нению со здоровыми (табл. 1). Однако показа-
тель лимфоцитарно-тромбоцитарной адгезии 
уже в эти сроки резко снижался. Так, у больных 
с эритематозно-буллезной формой он умень-
шался до 2,0±0,3%, эритематозной – 3,0±0,3%, 
тогда как у здоровых он составлял 14,0±1,0% 
(Р1 < 0,001). Соответственно этому изменялось 
абсолютное число лимфоцитов, присоединив-
ших к себе кровяные пластинки у больных – 
0,10±0,02 × 109/л и 0,16±0,03 × 109/л, а у здоро-
вых – 0,69±0,02 × 109/л (Р1 < 0,001).

Одновременно с этим уменьшалось среднее 
число тромбоцитов, адгезированных на поверх-
ности лимфоцита (степень адгезии) с 3,2±0,1 
в контроле до 1,2±0,05 при эритематозно-буллез-
ной форме и до 1,3±0,06 при эритематозной фор-
мах заболевания (Р1 < 0,001). 

На 12-е сутки после проведенного лечения мы 
также не заметили разницы содержания абсолют-
ного числа лимфоцитов по сравнению с началом 
заболевания и со здоровыми лицами (Р1,2 > 0,05). 
В то же время обнаружено, что показатель ЛТА су-
щественно поднялся у больных с эритематозной 
формой рожи до 8,0±1,0% или 0,33±0,06 × 109/л, 
в меньшей степени у пациентов с эритематоз-
но-буллезной формой болезни – до 5,0±0,4% 
или 0,19±0,04 × 109/л (Р2 < 0,001). При этом сте-
пень адгезии также увеличивалась – до 1,8±0,07 
и 2,2±0,09 соответственно (Р2 < 0,001). 

Какова же природа лимфоцитарно-тромбоци-
тарной адгезии и ее биологическое значение при 
роже? Как установлено Ю.А. Витковским и соавт. 
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(1999), Т-хелперы (CD4+) способны к спонтан-
ному розеткообразованию с интактными тромбо-
цитами, а интерлейкин-2 и IL-1β повышают эту 
способность у хелперно-индуцирующих клеток 
с интактными тромбоцитами и индуцируют ее 
у натуральных киллеров (CD16+). 

При развитии рожи у пациентов нарушается 
микроциркуляция в воспалительном очаге, вле-
кущая за собой вторичное повреждение тканей. 
Усиление лимфоцитарно-тромбоцитарной ад-
гезии играет при этом положительную роль, по-
скольку при повреждении тканей и нарушении 
целостности сосудистого русла разрушается сосу-
дистый эндотелий и тем самым затрудняется экс-
прессия большинства известных молекул адге-
зии. В результате этого нарушаются кооперация 
и миграция клеток в указанной зоне. Способность 
лимфоцитов адгезировать к своей поверхности 
тромбоциты, которые в свою очередь связаны 
с субэндотелием, обеспечивает контакт клетки 
и субэндотелиального матрикса. Кровяные пла-
стинки усиливают свой контакт с лимфоцитами, 
главным образом Т-хелперами, и стимулируют 
их посредством высвобождающихся из кровяных 
пластинок молекул IL-1. Под влиянием послед-
него индуцируется секреция IL-2, усиливающего 
хелперные функции Т-клеток (СD4+) и стиму-
лирующего натуральные киллеры (СD16+). При 
этом IL-2 является специфическим индуктором 
экспрессии ICAM-1, рецептор которого распо-
лагается на мембране лимфоцита и непосред-
ственно связан с ICAM-1[2-6]. Активированные 
лимфоциты усиленно адгезируют тромбоциты и, 
благодаря ретракции последних, продвигаются 
далее через поврежденную стенку сосудов вглубь 

травмированного участка. При этом кровяные 
пластинки осуществляют трофическую и репа-
ративную функции, секретируя в окружающую 
среду ряд ростковых факторов. К таким соедине-
ниям относятся фактор роста эндотелия сосудов 
(VEGF), основной фактор роста фибробластов 
(bFGF), ангиопоэтин-1, эпидермальный фактора 
роста (EGF), инсулиноподобный фактор роста–1 
(IGF-1), тромбоцитарный фактор роста (PDGF), 
модулятор иммунного ответа – трансформирую-
щий фактор роста бета (TGF-β). 

Однако представленный сценарий событий 
невозможно представить без гемостатических 
реакций, которые развиваются быстрее, чем им-
мунные, и тем самым являются инициирующими 
в очаге повреждения. В первую очередь на обна-
женные коллагеновые волокна прилипают тром-
боциты c участием адгезивных молекул, общих 
с лейкоцитами, обеспечивая первичный гемо-
стаз и разворачивая проферментно-ферментный 
каскад свертывания крови. При этом высво-
бождаются соединения, усиливающие гемостаз 
и активирующие фибринолиз (тромбоспондин, 
плазминоген, высокомолекулярный кининоген 
и др.). 

Заключение
Таким образом, при роже снижается способ-

ность лимфоцитов адгезировать на своей по-
верхности тромбоциты. Более тяжелое течение 
заболевания (эритематозно-буллезная форма) 
сопровождается большими сдвигами параметров 
ЛТА, а их динамика позволяет оценить эффек-
тивность проводимого лечения.

Таблица 1. лимфоциТарно-ТромбоциТарная адгезия у больных рожисТым воспалением (M±m)

Наблюда-
емые 

группы

До лечения После лечения
Лимфо-
циты,
абс. 

× 109/л 

ЛТА
Степень 
адгезии

Лимфо-
циты,
абс. 

× 109/л 

ЛТА
Степень 
адгезииотн., % абс. 

× 109/л отн., % абс. 
× 109/л

Здоровые
(n = 55) 2,04±0,4 14,0±1,0 0,69±0,02 3,2±0,1 – – – –

Больные 
рожей, 
эрите-
матозно-
буллезная 
форма
(n = 20)

1,95±0,4

Р1 > 0,05

2,0±0,3

Р1 < 0,001

0,10±0,02

Р1 < 0,001

1,2±0,05

Р1 < 0,001

2,57±0,3

Р1 > 0,05
Р2 > 0,05

5,0±0,4

Р1 < 0,001
Р2 < 0,001

0,19±0,04

Р1 < 0,001
Р2 < 0,001

1,8±0,07

Р1 < 0,001
Р2 < 0,001

Больные 
рожей, 
эритема-
тозная 
форма 
(n = 20)

1,89±0,4

Р1 > 0,05

3,0±0,3

Р1 < 0,001

0,16±0,03

Р1 < 0,001

1,3±0,06

Р1 < 0,001

2,44±0,4

Р1 > 0,05
Р2 > 0,05

8,0±1,0

Р1 < 0,001
Р2 < 0,001

0,33±0,06

Р1 < 0,001
Р2 < 0,001

2,2±0,09

Р1 < 0,001
Р2 < 0,001

Примечание. Р1 – достоверность различий по сравнению со здоровыми, Р2 – достоверность различий по сравнению 
с больными.
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