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с серебряным или антибактериальным покрытием, в сро-
ки 10–14 дней. 

g=*!4)�…,�
Накопленный опыт свидетельствует о том, что при-

меняемая нами методика внутренней уретротомии и 
соблюдение вышеуказанных критериев отбора позво-
ляют достичь 80%-ной эффективности «первичной» 
операции и 95%-ной эффективности эндоскопическо-
го лечения стриктур мочеиспускательного канала при 
долговременном наблюдении за пациентами.
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Обследовано 60 детей с ОРВИ. Определялись показатели гемостаза и клеточные коагрегаты. Выявлено увеличение 
содержания лимфоцитарно-тромбоцитарных, эритроцитарно-тромбоцитарных и эритроцитарно-лейкоцитарных коагрегатов 
и наличие гиперкоагуляции в крови. 
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Острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ) 
являются самыми распространенными заболеваниями 
у детей. При этом частые вирусные инфекции обуслов-
ливают в дальнейшем высокую вероятность возникно-
вения хронической патологии. Причиной тому являются 

персистирующие вирусные агенты, поддерживающие 
воспалительный процесс и приводящие к иммуносуп-
рессии, что облегчает проникновение бактерий в ор-
ганизм и приводит в конечном итоге к формированию 
осложнений [11, 14]. В основе снижения противоин-
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фекционной резистентности детей лежат изменения 
не только иммунной системы, но и гемостаза, так как 
обе системы функционально тесно взаимосвязаны 
[16, 17]. Однако у детей, часто болеющих ОРВИ, состо-
яние свёртывающей системы крови изучено явно не-
достаточно. Более того, совершенно не исследовано, 
как в процессе развития ОРВИ осуществляется взаи-
модействие между отдельными форменными элемен-
тами (эритроцитами, лейкоцитами и тромбоцитами), 
играющее далеко не последнюю роль в нарушениях 
микроциркуляции крови и трофики тканей. 

Целью настоящего исследования явилось изучение 
гемостатической активности крови, а также взаимо-
действия форменных элементов между собой у детей, 
часто болеющих ОРВИ. 

l=2�!,=!/ , #�2%%/
Обследовано 60 детей от года до 8 лет, часто бо-

леющих респираторными вирусными инфекциями. 
Из числа обследуемых у 4 был грипп (6,6%), у 26 – 
парагрипп (43,3%), у 5 – аденовирусная инфекция 
(8,3%), у 4 детей был диагностирован респиратор-
но-синцитиальный вирус (6,8%). У остальных детей – 
21 (35%) – этиология ОРВИ осталась нерасшифрован-
ной. Контрольную группу составили 25 здоровых де-
тей, сопоставимых по возрасту и полу. Определялись 
следующие показатели коагуляционного гемостаза: 
время рекальцификации бедной тромбоцитами плаз-
мы, активированное парциальное тромбопластиновое 
время (АЧТВ), МНО, концентрация фибриногена и рас-
творимых фибринмономерных комплексов (РФМК). Ак-
тивность фибринолиза оценивалась по скорости рас-
творения эуглобулиновой фракции плазмы, свёрнутой 
хлоридом кальция. Все используемые методы иссле-
дования системы гемостаза приведены в современном 
руководстве [1] и не нуждаются в детальном описании. 
Изучение экспрессии тканевого фактора форменными 
элементами крови определяли по методу Santucci et 
al. [28]. Число лимфоцитарно-тромбоцитарных агрега-
тов (ЛТА) подсчитывали по методу Ю. А. Витковского и 
соавт. [8]. Характер и интенсивность взаимодействия 
лейкоцитов, эритроцитов и тромбоцитов оценивали в 
мазках крови, окрашенных по Романовскому – Гимзе. 
Подсчитывали общее количество лейкоцитов и опре-
деляли число лейкоцитов (из 200 клеток), присоединив-
ших к себе эритроциты (лейкоцитарно-эритроцитарные 
агрегаты, или ЛЭА). При этом за ЛЭА принимали ассо-
циации, состоящие из 2 и более эритроцитов, контакти-
ровавших с центрально расположенным лейкоцитом. 

В этих же мазках считали число тромбоцитарно-эрит-
роцитарных агрегатов (ТЭА). При этом подсчитывалось 
200 тромбоцитов и высчитывалось число тромбоцитов, 
присоединивших к себе эритроциты. 

Результаты исследования обработаны с помощью 
пакета статистических программ «Microsoft Excel». Ста-
тистический анализ данных включал оценку достовер-
ности отличий сравниваемых величин по t-критерию 
Стьюдента (Р). Исследуемые параметры приведены 
в виде средних величин со стандартным отклонени-
ем (M±SD). Различия между группами считались до-
стоверными при значении показателей не менее чем 
p<0,05. Достоверность отличий представлена в табли-
це в виде «*».

p�ƒ3!*2=2/ , %K“3›%�…,�
Наши исследования показали, что при рецидиве 

ОРВИ у часто болеющих детей в крови возникает ги-
перкоагуляция. Об этом свидетельствуют укорочение 
времени рекальцификации и АЧТВ, увеличение кон-
центрации фибриногена и РФМК (табл. 1). У детей с 
рецидивами ОРВИ оказался угнетенным фибринолиз. 

Одной из основных причин развития гиперкоагуля-
ции при вирусной инфекции является активация клеток, 
принимающих участие во врождённом и адаптивном 
иммунитете [6]. В частности, моноциты и макрофаги 
при стимуляции пирогеналом экспрессируют тканевый 
фактор [24], который инициирует образование про-
тромбиназы по внешнему пути [23, 27]. Аналогичной 
функцией, по всей видимости, обладают нейтрофилы 
[26], а возможно, и тромбоциты [18, 25]. 

Проведенные нами исследования показали, что при 
стимуляции пирогеналом клетки крови больных детей 
быстрее, чем контрольные (от здоровых детей), ускоря-
ют время свертывания крови, что может явиться одной 
из причин возникновения гиперкоагуляции в кровотоке. 
Избыточное образование фибрина, обусловленное ги-
перкоагуляцией, создает проблемы в транскапилляр-
ном обмене, нарушает микроциркуляцию и ухудшает 
реологические свойства крови. 

В кровотоке в норме встречаются единичные агре-
гаты, которые формируются «старыми» клетками с из-
мененной мембраной и экспрессией адгезивных моле-
кул. Однако при патологии: анемии [9] , гипертонии [10], 
инфекционном эндокардите [19], ургентных состояниях 
[2, 3] – количество клеточных коопераций значительно 
увеличивается. 

В физиологических условиях лимфоциты здоровых 
детей способны образовывать агрегаты с тромбоцитами 

Òàáëèöà 1

Показатели коагулограммы у детей часто болеющих ОРВИ (M±SD)

Показатель Контроль (n=25) Больные ОРВИ (60)
Время рекальцификации (сек.) 110,0±3,6 87,8±4,9*
АЧТВ (сек.) 32,6±0,2 30,3±0,9*
МНО 1±0,01 1,3±0,2
Фибриноген (г/л) 3,0±0,3 4,2±0,4*
Фибринолиз эуглобулиновый (мин) 211,3±5,3 257,2±13,2*
РФМК (мг/%) 3,38±0,02 6,2±1,1*
Время рекальцификации стимулированной пирогеналом плазмы (сек.) 101,0±9,2 77,7±5,6*

 Примечание: * – достоверность различий по сравнению с контрольной группой.
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(ЛТА). Их адгезия в норме составляет 14±0,7% от об-
щего числа лимфоцитов (табл. 2). В то же время при 
ОРВИ количество ЛТА увеличивалось до 21,9±2,5%. 
Нарастание ЛТА свидетельствует об активации как 
лимфоцитов, так и тромбоцитов и является косвен-
ным показателем состояния иммунитета и гемостаза у 
этих больных. Следует отметить, что общее количест-
во лейкоцитов у обследуемых детей увеличивалось, а 
абсолютное и относительное содержание лимфоцитов 
уменьшалось. Несмотря на это, число лимфоцитов, 
участвующих в адгезии, у больных детей резко возрас-
тало. 

В последние годы активно изучаются межклеточные 
взаимодействия между лейкоцитами, эритроцитами и 
тромбоцитами и их значение в патологических процес-
сах, протекающих в организме [2, 3].

При обследовании здоровых детей в крови чис-
ло лейкоцитарно-эритроцитарных агрегатов (ЛЭА) 
составляло 5,3±0,6% (табл. 3). У детей, страдающих 
респираторной вирусной инфекцией, количество ЛЭА 
увеличивалось до 24,9±2,9%. Установлено, что ЛЭА 
формируют все без исключения виды лейкоцитов, од-
нако наиболее активными в этом отношении являются 
моноциты и нейтрофилы, число которых у больных де-
тей оказалось увеличенным. В наших исследованиях 
преобладали агрегаты, образованные нейтрофилами 

(у здоровых детей – 63,3±3,6%, у больных – 88,6±2,5%). 
Меньшее число агрегатов формируется моноцитами (у 
здоровых детей – 37,4±3,4%, у больных – 12,4±2,2%). 
Появление ЛЭА сопровождается деструкцией эрит-
роцитов (рис. 1), что обусловлено цитотоксическими 
свойствами лейкоцитов [3]. 

Эритроциты вступают во взаимодействие не только 
с лейкоцитами, но и с тромбоцитами (ТЭА). В норме по-
добные коагрегаты встречаются в 5±0,4%. При ОРВИ 
количество ТЭА увеличивается до 32,1±2,8%. При этом 
во всех без исключения агрегатах выявляется экзоци-
тарный лизис эритроцитов (рис. 2).

Таким образом, при ОРВИ развивается гиперкоагу-
ляция, тормозится фибринолиз и увеличивается вза-
имодействие форменных элементов между собой, в 
результате чего нарастает содержание ЛЭА и ТЭА. Ра-
зумеется, такие агрегаты, имеющие довольно большие 
размеры, способны воздействовать на реологические 
свойства крови и приводить к нарушению микроцирку-
ляции.

В возникновении клеточных коопераций важная 
роль отводится фибрину [20], а также структурным 
изменениям мембраны клеток с экспрессией на их 
поверхности адгезивных молекул [2, 20]. В норме у 
здоровых детей адгезивность лейкоцитов выражена 
относительно слабо, но при патологии, а в данном 

Òàáëèöà 2

Лимфоцитарно-тромбоцитарная адгезия у детей,
 часто болеющих ОРВИ (M±SD)

Показатель Контрольная группа (n=25) Больные ОРВИ (n=60)
Лейкоциты (109/л) 5,8±0,3 8,5±0,6*
Лимфоциты (%) 46,9±2,9 31±2,6*
Лимфоциты (абс.) 2745,6±227,3 2230±269
ЛТА (%) 14,0±0,9 21,9±2,5*
Лимфоциты, участвующие в адгезии (абс.) 384,3±32 492,4±80,4

 Примечание: * – достоверность различий по сравнению с контрольной группой.

 Òàáëèöà 3

Содержание лейкоцитарно-эритроцитарных (ЛЭА) 
и тромбоцитарно-эритроцитарных (ТЭА) ауторозеток в крови детей, 

часто болеющих ОРВИ (M±SD)

Показатель Контрольная группа (n=25) Больные ОРВИ (n=60)
Лейкоциты (109/л) 5,8±0,3 8,5±0,6*
Эритроциты (1012/л) 4,4±0,04 4,1±0,1
Нейтрофилы (%) 49,2±3,2 60,1±3,1*
Моноциты (%) 2,5±0,3 5,8±0,8*
Нейтрофилы (абс.) 2906,7±277,8 4618,1±440,6*
Моноциты (абс.) 144,4±18,5 490,2±74,6*
ЛЭА (%) 5,3±0,6 24,9±2,9*
ЛЭА, образованные нейтрофилами (%) 63,3±3,6 88,6±2,5
ЛЭА, образованные моноцитами (%) 37,4±3,4 12,4±2,2
ЛЭА с экзоцитарным лизисом (%) 65±3,2 68±3,1
ТЭА (%) 5,0±0,4 32,1±2,8*
ТЭА с экзоцитарным лизисом (%) 70±3,5 100±4*

 Примечание: * – достоверность различий по сравнению с контрольной группой.
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случае при вирусной инфекции, значительно усили-
вается. 

Известно, что ЛТА образуют преимущественно 
Т-хелперы (CD4+) и натуральные киллеры (CD16+). 
Взаимоотношения лимфоцитов и тромбоцитов осу-
ществляются посредством адгезивных молекул [7]. 
Регулируется этот процесс цитокинами и индуктора-
ми агрегации тромбоцитов [15]. Лимфоцитарно-тром-
боцитарная адгезия является важным механизмом, 
обеспечивающим миграцию лимфоцитов в зону пов-
реждения, а следовательно, воспаления и развития 
там иммунных и репаративных реакций. Поскольку в 
образовании лимфоцитарно-тромбоцитарных ассо-
циаций принимают участие активированные клетки, 
то, несомненно, ЛТА отражает функциональное со-

стояние двух систем – иммунитета и гемостаза. В на-
ших исследованиях ЛТА увеличивалась практически 
в два раза.

Как мы уже указывали, тромбоциты образуют кле-
точные кооперации не только с лимфоцитами, но и с 
эритроцитами. Возникновение ТЭА сопровождается 
активацией тромбоцитов. При этом кровяные плас-
тинки выделяют литические ферменты, вызывающие 
лизис эритроцитов с выделением прокоагулянтов 
и ингибиторов фибринолиза [17, 19], что является 
одним из факторов, приводящих к развитию гипер-
коагуляции и торможению фибринолиза у детей, 
часто болеющих ОРВИ. Усилению гиперкоагуляции 
и торможению фибринолиза у таких детей также спо-
собствуют и сами активированные тромбоциты [17, 

Рис. 1. Ауторозетка (нейтрофил+эритроцит) с лизисом эритроцитов 

Рис. 2. Ауторозетка (тромбоциты+эритроцит)
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19, 21, 22]. Наконец, депрессия фибринолиза может 
быть обусловлена истощением тканевого активатора 
плазминогена, расходуемого на растворение фиб-
риновых сгустков, а также тромбинемией и в связи 
с этим усилением деятельности ингибитора фибри-
нолиза, активируемого тромбином и получившего 
наименование TAFI (от английских слов thrombin-
activitable fi brinolytic inhibitor) [13, 19]. 

Известно, что адгезивные свойства тромбоцитов, 
лейкоцитов и эритроцитов индуцирует эндотоксинемия 
[20], что подтверждается нашими исследованиями. 
У детей, часто болеющих ОРВИ, число ТЭА оказалось 
в 6 раз, а ЛЭА – в 4 раза больше, чем у здоровых. Боль-
шинство ЛЭА (65%) и все без исключения ТЭА сопро-
вождаются экзоцитарным лизисом эритроцитов. Интен-
сивный гемолиз, осуществляемый активированными 
лейкоцитами, является свидетельством увеличения их 
цитотоксичности [2], что действительно наблюдается 
при респираторно-вирусной патологии. Мы считаем, 
что выявленная нами способность клеток крови при 
ОРВИ образовывать друг с другом агрегаты являет-
ся патогенетическим звеном развития заболевания. 
В результате вирусной или бактериальной (при ослож-
нении) стимуляции полиморфно-ядерных лейкоцитов 
развертываются реакции местного иммунитета. При 
этом клетки, принимающие участие в воспалении (лим-
фоциты, тромбоциты, нейтрофилы, моноциты) активи-
руются и участвуют в противовирусной защите. Однако 
эта реакция имеет две стороны медали. Образование 
коагрегатов с экспрессией тканевого фактора и выде-
лением эритроцитарных прокоагулянтов и ингибиторов 
фибринолиза приводит не только к гиперкоагуляции, но 
и к усилению постоянного внутрисосудистого свёрты-
вания крови [4, 5, 12, 13, 16]. Более того, образованные 
клеточные ассоциации затрудняют продвижение крови 
через капилляры, что нарушает транскапиллярный об-
мен. Возникшая гипоксия в тканях осложняет регенера-
цию и способствует длительному восстановительному 
периоду при вирусном поражении верхних дыхатель-
ных путей и органов носоглотки. 
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