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Представленные в обзоре материалы отражают состояние межклеточных 

взаимодействий в системе крови у детей при заболеваниях различной 

этиологии, рассматривают интенсивность, характер, механизм образования 

лейкоцитарных ауторозеток и тромбоцитарных агрегатов в гемоциркуляции, 

подтверждают участие эндогенного ауторозеткообразования в патогенезе 

заболеваний, формировании анемии, нарушении микроциркуляции. 
Ключевые слова: ауторозеткообразование, ауторозетки, заболевания у детей. 

 

ENDOGENOUS AUTOROSETTE FORMATION IN PERIPHERAL BLOOD  

AND ITʹS CLINICAL RELEVANCE 

AT VARIOUS DISEASES IN CHILDREN (LITERATURE REVIEW) 

A.V. Esipova
2
 L.N. Korichkina

1
, M.N. Kalinkin

1 

1
Tver State Medical University 

2
«Clinical Children's Hospital № 2», Tver 

 

Presented in the review materials reflect the state of cell-cell interactions in 

the blood in children with diseases of different etiology, consider the intensity, character, 

mechanism of leukocyte autorosettes and platelet aggregates formation in 

haemocirculation, confirm the participation of endogenous autorosette formation in the 

pathogenesis of diseases, anemia, microcirculation disturbances. 
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Проблеме эндогенного ауторозеткообразования (АРО) в периферической крови 

посвящены работы многих авторов. В ходе исследований было установлено, что 

ауторозетка представляет собой клеточную ассоциацию, в центре которой находится 

розеткообразующая клетка с плотно прикрепленными к ее поверхности тремя и более 

аутологичными эритроцитами. В качестве розеткообразующей клетки наиболее часто 

выступают нейтрофилы, реже моноциты и крайне редко эозинофилы, базофилы, 

тромбоциты. В местах плотного контакта клеток наблюдается экзоцитарный лизис 

эритроцитов. По мнению Д.И. Бельченко и других исследователей, активация лейкоцитов 

начинается с присоединения к ним эритроцитов, затем совершается внутриклеточная 

дегрануляция с последующим переходом их гранул в эритроциты. При этом в 

образованных ауторозетках лизис эритроцитов осуществляется с помощью литических 



ферментов и активных форм кислорода, освобожденных из гранул розеткообразующих 

клеток. При помощи электронной микроскопии было установлено, что одним из 

механизмов образования ауторозеток является появление точечного контакта между 

мембраной эритроцита и поверхностью розеткообразующего лейкоцита с последующим 

расширением его зоны и освобождением лизосомальных ферментов из гранул лейкоцитов 

для осуществления экзоцитарного лизиса эритроцитов. 

Д.И. Бельченко и О.В. Волкова высказали предположение, что основным условием 

возникновения внутрисосудистого АРО является изменение эритроцитарных мембран, и 

процесс АРО можно считать одним из механизмов эритродиереза, направленным на 

удаление из крови измененных и поврежденных эритроцитов. Кроме того, наличие 

рецепторов для иммуноглобулина G и компонента комплемента С3 (CR1) на поверхности 

мембран эритроцитов позволяет им связывать иммунные комплексы и доставлять их 

клеткам моноцитарно-макрофагальной системы, что подтверждает иммунологический 

характер реакции АРО в крови и объясняет эритроцитарный механизм клиренса 

иммунных комплексов. 

Установлено, что элиминацию бактерий, вирусов, иммунных комплексов, антител 

и других веществ с высокомолекулярной массой (токсины более 200 нм) из организма 

осуществляют фагоцитирующие клетки (нейтрофилы, эозинофилы, базофилы, моноциты, 

гистиоциты, купферовские клетки печени, альвеолярные макрофаги, макрофаги 

лимфатических узлов, селезенки и др.). Не исключено, что очищение периферической 

крови от экзо- и эндотоксинов происходит с участием АРО. 

Изучение эндогенного АРО было проведено в клинике и установлено, что у 

здоровых взрослых лиц частота АРО в крови колеблется в пределах 0-3% от общего числа 

лейкоцитов, при патологических состояниях их число значительно возрастает. 

Существенное увеличение числа ауторозеток и ауторозеток с лизисом обнаружено при 

вынужденной гипокинезии с неосложненными переломами, лептоспирозе, у лиц, 

контактирующих с токсическими веществами, при гипертонической болезни, стабильной 

стенокардии, остром коронарном синдроме, фибрилляции предсердий и хронической 

сердечной недостаточности, сахарном диабете , острой пневмонии, злокачественных 

новообразованиях, ВИЧ-инфекции. Установлено, что с повышением тяжести заболевания 

наблюдается нарастание частоты АРО в крови и выявляется изменение соотношения 

числа лейкоцитарных и тромбоцитарных ауторозеток. Авторами отмечено, что 

увеличение числа тромбоцитарных ауторозеток отражает наличие серьезных 

иммунологических сдвигов в организме. Наряду с увеличением количества ауторозеток и 

ауторозеток с лизисом выявляется снижение содержания эритроцитов и гемоглобина в 



периферической крови, что рассматривается как субклинический признак анемии, а 

повышение эозинофильных ауторозеток объясняется побочным действием лекарственных 

препаратов. 

Начало изучения эндогенного АРО в крови у детей было предпринято при остром 

лимфобластном лейкозе в 1996 году Смирновой Е.А., в последующем и другими 

исследователями]. Обнаружено, что уменьшение числа ауторозеток и ауторозеток с 

лизисом наблюдается под влиянием эффективной полихимиотерапии. Отрицательная 

динамика интенсивности АРО в крови у больных детей позволяла судить об 

эффективности проводимого лечения. 

Значительное увеличение количества клеточных коопераций лейкоцитов и 

тромбоцитов с эритроцитами отмечено у детей, часто болеющих заболеваниями 

носоглотки. По мнению авторов, нарастание частоты межклеточных ассоциаций в крови 

является косвенным показателем состояния иммунитета и гемостаза при острой 

респираторной инфекции в связи с тем, что деструкция эритроцитов в образованных 

коагрегатах обусловлена цитотоксическими свойствами лейкоцитов/ 

Установлено, что ауторозетки имеют довольно большие размеры  и при этом они 

способны воздействовать не только на реологию крови, но приводить к блокированию 

микрокровотока  и быть одним из механизмов нарушения микроциркуляции. Взаимосвязь 

числа ауторозеток с показателями линейной скорости кровотока в микрососудах, 

выявленная у детей с сердечно-сосудистыми заболеваниями, была расценена, как 

застойные явления в посткапиллярно-венулярных сосудах со снижением кровотока в 

нутритивном звене капиллярного русла, что является ранним признаком 

микроциркуляторных расстройств при различной патологии  и может выступать 

дополнительным фактором нарушения гемореологии. 

Феномен эндогенного АРО исследован у детей с ювенильным ревматоидным 

артритом (ЮРА). При этом общее число ауторозеток в 2,8 раза превышает число таковых 

при реактивных артритах. Анализ частоты АРО, проведенный у больных суставной и 

суставно-висцеральной формой заболевания, показал, что последняя сопровождается 

существенным увеличением ауторозеток с лизисом эритроцитов и моноцитарных 

ауторозеток. Кроме того, число ауторозеток с лизисом увеличивается по мере повышения 

активности воспалительного процесса. По мнению авторов, нарастание числа ауторозеток 

при ЮРА свидетельствует об активации лейкоцитов, нарушении реологических свойств 

крови и микроциркуляции, что может рассматриваться признаком развития 

гиперкоагуляции и расстройств микрокровотока, что дало основание использовать общее 



количество ауторозеток и ауторозеток с экзоцитарным лизисом в качестве 

дополнительного маркера степени активности ЮРА. 

Межклеточные соотношения в периферической крови были исследованы у детей с 

бронхиальной астмой. Установлено, что при обострении заболевания и с повышением 

степени тяжести нарастает интенсивность эндогенного АРО в крови. Наряду с 

лейкоцитарными ауторозетками у них отмечены тромбоцитарные агрегаты. Наибольшее 

количество тромбоцитарных агрегатов обнаружено при среднетяжелом течении 

заболевания. По мнению авторов, эндогенное АРО является одним из механизмов 

удаления из кровотока эритроцитов, нагруженных циркулирующими иммунными 

комплексами, и его можно рассматривать как иммунологическую реакцию. Кроме того 

отмечено, что при разрушении эритроцитов, входящих в ауторозетки, в кровь поступают 

эритроцитарные прокоагулянты, что увеличивает риск тромбообразования и приводит к 

ухудшению реологических свойств крови. Снижение числа ауторозеток с лизисом авторы 

представили, как феномен «истощения» лейкоцитов при осуществлении лизиса 

эритроцитов и предположили, что он является обоснованием клинико-патогенетического 

варианта бронхиальной астмы, протекающего с нарушением микроциркуляции. 

Интенсивность и характер АРО изучены у детей с полиморфизмом генов Toll-4 

и Toll-6 рецепторов врожденного иммунитета при острой респираторно-вирусной 

инфекции (ОРВИ). Выявлено, что при ОРВИ у часто болеющих детей повышается 

адгезивная способность форменных элементов крови, сопровождающаяся увеличением 

числа лейкоцитарных ауторозеток и тромбоцитарных агрегатов в периферической крови. 

Наиболее значимое увеличение числа клеточных ассоциаций отмечено в крови детей, 

имеющих полиморфизм генов Toll-4 и Toll-6. Авторами отмечено, что генетические 

мутации изменяют клеточные реакции в организме и состояние системы гемостаза, 

полагая, что агрегационная активность розеткообразующих клеток является 

патогенетическим звеном ОРВИ. 

Изучение взаимодействий между лимфоцитами и тромбоцитами в периферической 

крови у детей с инфекционным эндокардитом позволило авторам  сделать вывод, что 

повышение лимфоцитарно-тромбоцитарных агрегатов в периферической крови больных 

детей отражает изменения в клеточном звене иммунитета, носит компенсаторный 

характер и по мере развития заболевания их количество нарастает. 

Исследование феномена эндогенного АРО периферической крови проведено у 

здоровых школьников, обучающихся в школах, различно удаленных от автомагистралей. 

Выявлено, что частота АРО у них зависит от концентрации токсических веществ, 

содержащихся в приземном атмосферном воздухе на территории школ, и наибольшее 



количество ауторозеток в гемоциркуляции отмечается в условиях максимального 

загрязнения. С увеличением в приземном атмосферном воздухе содержания 

формальдегида у здоровых детей наблюдается существенное нарастание числа 

тромбоцитарных ауторозеток с лизисом эритроцитов в периферической крови. Таким 

образом, можно утверждать, что загрязненный атмосферный воздух является фактором 

риска для здоровья детей и подростков, и повышение частоты АРО, в частности, числа 

тромбоцитарных ауторозеток, косвенно указывает на неблагополучие в организме. По 

мнению авторов, изменение межклеточных соотношений в крови связано с адсорбцией 

токсических веществ на поверхности эритроцитов и, в целом, отражает эндоэкологическое 

состояние у школьников. 

Изучение эндогенного АРО у детей при ряде заболеваний и выявленная при этом 

отчетливая динамика его интенсивности подтвердили, что система крови быстро 

реагирует на различные эндогенные и экзогенные факторы изменением межклеточных 

соотношений. Многократное увеличение числа лейкоцитарных ауторозеток в 

периферической крови свидетельствует не только об активации лейкоцитов, но и о 

повышении количества модифицированных эритроцитов. Эритроциты являются самой 

многочисленной популяцией клеток крови, обладающей высокой адсорбционной 

способностью, которая значительно возрастает по мере их старения за счет изменения 

конфигурации и увеличения при этом площади поверхности. На мембране эритроцитов 

оседают различные ксенобиотики (лекарства, токсины, антигены, антитела, иммунные 

комплексы и др.), лейкоциты распознают их чужеродными и удаляют из кровотока через 

АРО. Можно полагать, что АРО является физиологическим путем элиминации 

ксеногенных эритроцитов, приобретающим патологический характер при их нарастании в 

периферической крови под воздействием эндогенных и экзогенных факторов, 

воздействующих на организм. 

Практический интерес вызывает изменение межклеточных взаимодействий при 

неотложных состояниях у детей. Несмотря на различие вызвавших их причин и условий 

развития критических состояний, ключевыми звеньями патогенеза является нарушение 

обеспечения организма кислородом, удаление из тканей и межклеточных пространств 

продуктов обмена и метаболизма, быстрое развитие воспалительных реакций и резкое 

ухудшение реологических свойств крови. Установлено, что наибольшая интенсивность 

АРО отмечается в крови детей с сепсисом, травмами  и несколько меньшая − при 

врожденных пороках развития пищеварительного тракта, респираторном дистресс-

синдроме новорожденных, гипоксическом поражении центральной нервной системы. 

Отмечено, что при критических состояниях в розеткообразовании принимает участие от 8 



до 30% лейкоцитов, а при сепсисе – до 60%. Предполагается, что и при других 

критических состояниях именно с внутрисосудистыми нарушениями тесно связано 

изменение межклеточных взаимодействий в гемоциркуляции. 

Таким образом, анализ результатов проведенных исследований, отражающих 

состояние межклеточных взаимодействий в системе крови у детей при заболеваниях 

различной этиологии с учетом интенсивности, характера, механизма образования 

лейкоцитарных ауторозеток и тромбоцитарных агрегатов в гемоциркуляции, 

подтверждает участие АРО в патогенезе заболеваний, нарушении микроциркуляции и 

формировании анемии. Предметом дальнейших исследований представляется 

сравнительная оценка интенсивности и характера АРО у детей при критических 

состояниях, связанных с заболеваниями воспалительного и невоспалительного генеза. 
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