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дукцией зрелыми нейтрофилами ИЛ-8 и актива-
цией хемотаксиса под влиянием ИЛ-8.

КСФ-Г  после стимулирующего влияния на 
гемопоэз в условиях воспаления, инфекции, 
оказывает активирующее влияние на продук-
цию ИЛ-4, ИЛ-10, стимулирует Th2, усиливает 
гуморальное звено иммунитета, обеспечивает 
антибактериальную защиту организма. 

Макрофагальный колониестимулирующий 
фактор (КСФ-М). Макрофагальный колоние-
стимулирующий фактор КСФ-М продуцируется 
стромальными клетками костного мозга, фибро-
бластами, моноцитами, макрофагами, гепатоци-
тами, эндотелием, гладкомышечными клетка-
ми. КСФ-М кодируется геном, расположенным 
на коротком плече первой хромосомы в зоне 
р13-р21, а также на 5-й хромосоме(CD q33). Мо-
номер КСФ-М состоит из 256 аминокислот, су-
ществует в виде растворимой и мембранно-свя-
занной формы. КСФ-М увеличивает экспрессию 
антигенов МНС II на макрофагах, усиливает их 
цитотоксичность.

Рецепторы M -CSF относятся к семейству 
рецепторов ростовых факторов, кодируются 
протоонкогеном c-fmg, экспрессируются на всех 
клетках моноцитарного ряда, гладкомышечных 
клетках и на трофобласте.

Ген КСФ-М во многих клетках экспрессиру-
ется конститутивно, усиление синтеза цитокина 
возникает под влиянием ИЛ-10, ФНО-α, КСФ-
ГМ, прогестероном, ИЛ-4.

КСФ-М стимулирует пролиферацию, диф-
ференцировку клеток – предшественниц моно-
цитарного ряда, вызывает развитие моноцитоза, 
тромбоцитопении, иногда нейтропении, повы-
шает противоопухолевую антителозависимую 
цитотоксичность моноцитов и антибактериаль-
ную активность клеток моноцитарно-макрофа-
гального ряда. 

Гранулоцитарно-макрофагальный колоние-
стимулирующий фактор (КСФ-ГМ). КСФ-ГМ – 
ростовой фактор, он синтезируется в условиях 
нормы в незначительных количествах, а при вос-
палении различного генеза интенсивность синте-
за возрастает под влиянием бактериальных эндо-
токсинов, провоспалительных цитокинов.

Зрелый КСФ-ГМ имеет ММ 14,5 кДа, со-
стоит из 127 аминокислотных остатков. Интен-
сивное гликозилирование КСФ-ГМ в процессе 
синтеза приводит к увеличению его ММ и син-
тетической биологической активности.

Рецепторы КСФ-ГМ обладают высокой аф-
финностью связывания лиганда.

После связывания КСФ-ГМ с рецепто-
рами активируется МАР-киназа, Scr-киназа 
и фосфатидилинозитол-3-зависимая киназа, ки-
наза Jak-2.

Биологическая активность КСФ-ГМ направ-
лена на стимуляцию и дифференцировку мие-
ломоноцитарных предшественников гемопоэза, 
колоний мегакариоцитов, а также на усиление 

функциональной активности нейтрофилов, эо-
зинофилов, моноцитов за счет стимуляции хе-
мотаксиса, адгезии, продукции активных форм 
кислорода. 

КСФ-ГМ вызвает усиление антигенпрезен-
тирующей функции моноцитов, цитотоксично-
сти моноцитов в отношении опухолевых клеток. 
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ЛЕКЦИЯ 2. 
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И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ГРАНУЛОЦИТОВ  
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Гранулоциты крови включают в себя ней-
трофильные лейкоциты, а также эозинофилы 
и базофилы. Как известно, доминирующей по-
пуляцией гранулоцитов в периферической кро-
ви являются нейтрофильные лейкоциты, диа-
пазон содержания которых в периферической 
крови постоянно изменяется и составляет в на-
стоящее время в среднем от 47 до 75 % в лейко-
цитарной формуле. 

Менее представительной популяцией кле-
ток гранулоцитарного ряда в периферической 
крови являются эозинофилы, относительное 
содержание которых в лейкоцитарной формуле 
колеблется от 1 до 5 %.
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И крайне скромно представлено содержа-

ние в крови базофилов, максимальный уровень 
которых составляет не более 1–2 %.

Касаясь морфологических особенностей 
нейтрофилов и их биологической значимости 
следует отметить, что эти клеткиотносят к ка-
тегории полиморфноядерных лейкоцитов, со-
зревание которых в костном мозге сопряжено со 
значительными изменениями структуры, мета-
болизма и свойств. Динамика морфологических 
изменений заключается в постепенном умень-
шении ядра с увеличением цитоплазматиче-
ски-ядерного отношения, исчезновением ядры-
шек, сегментацией ядер нейтрофилов. Зрелые 
сегментоядерные нейтрофилы задерживаются 
в синусах костного мозга в течение 3–4 дней. 
Количество депонированных в синусах костного 
мозга нейтрофилов превышает число циркули-
рующих клеток в 10–20 раз. Изменение процент-
ных взаимоотношений между циркулирующими 
и депонированными нейтрофилами лежит в ос-
нове всех перераспределительных лейкоцитозов 
и лейкопений. Одна из отличительных характе-
ристик этих реакций является их кратковремен-
ность, наличие четкого этиологического фак-
тора, отсутствие изменений функциональной 
активности гранулоцитов. Время их нахожде-
ния в кровеносном русле очень мало (в среднем 
6–8 часов), так как эти клетки быстро мигриру-
ют в ткани. Покинувшие сосудистое русло ней-
трофилы в кровоток не возвращаются и разру-
шаются в тканях. Часть нейтрофилов удаляется 
из организма через желудочно-кишечный тракт.

Зрелые сегментоядерные нейтрфилы пред-
ставляют собой клетки округлой формы, диа-
метром 7–12 мкм. Ядро клеток состоит из 
3–4 сегментов, соединенных тонкими нитями 
хроматина. При окраске по Романовскому ядро 
окрашивается в сине-фиолетовый цвет, а цито-
плазма – в розовый.

У нейтрофилов мало митохондрий, рибо-
сом, комплекс Г ольджи невелик, эндоплазма-
тический ретикулум редуцирован. Г лавный 
источник энергии – гликоген, основная форма 
метаболизма – гликолиз. В процессе фагоцитоза 
и метаболического респираторного взрыва при 
участии гексозомонофосфатного шунта потре-
бляется до 30 % метаболизированной глюкозы. 
Кратковременность существования нейтрофи-
лов (до 4-х суток) обусловлена генетически де-
терменированным апоптозом. 

У практически здоровых людей иногда вы-
являются и врожденные изменения структуры 
ядра нейтрофилов, среди них отмечают наличие 
так назывемой пельгеровской аномалии лей-
коцитов, характеризующейся преобладанием 
нейтрофилов с двухлопастным ядром, а также 
наличием клеток с недостаточно четко разгра-
ниченными сегментами ядра, напоминающим 
палочкоядерные нейтрофилы. Пельгеровская 
аномалия – часто встречающийся гематологиче-

ский признак; наблюдается у одного из 1000 че-
ловек. Аномалия наследуется по доминантному 
типу. Значительно реже встречается врожденная 
гиперсегментация ядер нейтрофилов, при кото-
рой в ядрах имеется более 5 сегментов. Описан 
врожденный макроцитоз нейтрофилов, когда 
средний размер клетки составляет около 17 мкм. 
При всех этих изменениях функциональная ак-
тивность нейтрофилов существенно не изменя-
ется, и аномалии обнаруживаются случайно.

В цитоплазме нейтрофилов содержится 
большое количество мелких гранул двух типов. 
Первичные гранулы составляют 30 % всех гра-
нул, содержат набор ферментов, главным обазом 
гидролитических, и являются типичными лизо-
сомами. Лизосомы характеризуются высоким со-
держанием миелопероксидазы, катионных белков, 
мукополисахаридов. В лизосомах локализована 
примерно 1/3 лизоцима, обеспечивающего депо-
лимеризацию мукополисахаридов бактериальных 
клеток, способствующего последующему гидро-
литическому расщеплению бактерий при участии 
лизосомальных ферментов. В случае развития фа-
гоцитоза нейтрофилы активно выделяют содержи-
мое лизосом в окружающую среду, где проявляют-
ся эффекты лизосомальных гидролаз. Вторичные 
гранулы образуют типичную специфическую зер-
нистость нейтрофилов и содержат гликоген, липи-
ды, ряд ферментов, а также лизоцим.

Характерной особенностью метаболизма 
нейтрофилов является их способность полу-
чать энергию за счет анаэробного гликолиза, 
что обеспечивает их функции даже в крайне 
неблагоприятных условиях (в тканях, бедных 
кислородом, воспалительных, отечных, плохо 
кровоснабженных). Основным субстратом для 
гликолиза в нейтрофильных лейкоцитах явля-
ется глюкоза, в меньшей степени – галактоза 
и фруктоза, а также гликоген. Расщепление глю-
козы в нейтрофилах может осуществляться по 
пентозофосфатному пути. Роль дыхания в жиз-
недеятельности нейтрофилов невелика. В ней-
трофилах имеется достаточный набор фермен-
тов гликолиза, пентозо-фосфатного окисления 
глюкозы, причем энергия гликолиза исполь-
зуется для реализации фагоцитарной и двига-
тельной активности, а пентозофосфатный путь 
окисления глюкозы играет роль в обеспечении 
реакций синтеза жирных кислот. Последние, 
как и углеводы, используются нейтрофилами 
в качестве источников энергии.

Нейтрофильные лейкоциты, наряду с дру-
ими лейкоцитарными элементами, являются 
центральным звеном неспецифической рези-
стентности организма. От их деятельности за-
висит интенсивность фагоцитоза и продукция 
гумолальных неспецифических факторов за-
щиты – комплемента, лизоцима, интерферона, 
обеспечивающих бактерицидную активность 
сыворотки крови, а также миелопероксидазы, 
лактоферрина, катионных белков. 
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Способность к фагоцитозу нейтрофильных 

лейкоцитов обусловлена рядом особенностей, 
в частности высокой двигательной активностью. 
Нейтрофилы первыми прибывают в место по-
вреждения тканей за счет целенаправленного дви-
жения клеток к объектам фагоцитоза (хемотаксис).

Амебовидная подвижность обусловлена об-
разованием «двигательных» псевдоподий, а так-
же, по данным электронно-микроскопических 
исследований, наличием в нейтрофильных лей-
коцитах актомиозиновых структур.

Направленное движение индуцируется ря-
дом хемотаксических факторов или соединений. 
Значительная их часть выделяется бактериями. 
Эти факторы могут иметь различную молеку-
лярную массу от 2000 до 60000 D. Хемотакси-
ческие факторы с низкой молекулярной массой 
оказывают непосредственное хемотаксическое 
действие на нейтрофилы. Факторы с большой 
молекулярной массой опосредуют хемотакси-
ческий эффект через сывороточные белки (ко-
факторы). Хемотаксической активностью обла-
дают и некоторые продукты разрушения клеток, 
а также кинины, каллекреины, пептиды, образу-
ющиеся при расщеплении третьего (С3) и пятого 
(С5) компонентов комлемента. Хемотаксические 
факторы вызывают уменьшение отрицательного 
заряда поверхности нейтрофила, что облегчает 
их адгезию и агглютинацию.

Активированный нейтрофил имеет около 
120 000 рецепторов для Fc-фрагмента IgG, фор-
мирующих кластеры на клеточной поверхности 
и около 40 000 рецепторов для фракции ком-
племента (С3в). Некоторые частицы могут при-
крепляться к поверхности фагоцита без участия 
этих рецепторов.

Реакции фагоцитоза неразрывно связны 
с деятельностью кислородзависимы антими-
кробных систем, сопровождаются увеличением 
поглощения кислорода и выработкой перекиси 
водорода, супероксид-анион-радикала, гидрок-
сильных радикалов. Активность данной систе-
мы киллинга бактерий сопряжена с ферментом 
миелопероксидазой.

Существуют также кислороднезависимые 
антимикробные системы, проявляющие бактери-
цидное действие в фагосомах при отсутствии кис-
лорода. К компонентам этой системы относятся: 
закисление среды, лизоцим, лактоферрин, катион-
ные белки и некоторые другие соединения. 

Касаясь характеристики лизоцима, необхо-
димо отметить, что это низкомолекулярный ка-
тионный белок, расщепляющий В-гликозидные 
связи мукополисахаридов, обладает сильным 
антимикробным действием в отношении мно-
гих бактерий, а особенно грамположительных. 
В нейтрофильных лейкоцитах лизоцим не син-
тезируется, а только депонируется.

Наряду с фагоцитозом защитная функ-
ция нейтрофилов обеспечивается выделением 
в окружающую среду лизосомальных энзимов 

с гидролитическими свойствами, катионных 
белков, молочной кислоты, которое оказыва-
ют бактериостатическое и бактериолитическое 
действие, участвуют в разрушении поврежден-
ных при воспалении тканей и клеток организма.

Участие нейтрофильных лейкоцитов в ме-
ханизмах неспецифической резистентности 
обеспечивается и фактором противовирусной 
защиты – интерфероном.

Помимо противовирусного эффекта интерфе-
рон оказывает антипролиферативное и противо-
опухолевое действие, подавляет бласттрансфор-
мацию лимфоцитов и выработку антител, а также 
активизирует макрофаги, усиливает цитотокси-
чесое действие сенсибилизированных лимфо-
цитов. Одновременно его можно рассматривать 
и в качестве медиатора иммунного ответа.

В нейтрофильных лейкоцитах обнаружены 
соединения, являющиеся производными арахи-
доновой кислоты, получившие название лейко-
триены. Лейкотриены оказывают выраженное 
влияние на течение иммунных процессов, яв-
ляются важнейшими медиаторами воспаления, 
стимулируют продукцию анионов супероксида, 
освобождение лизосомальных ферментов, по-
вышают сосудистую проницаемость.

В последние годы обсуждается участие 
нейтрофилов в регенераторных проессах и, 
соответственно, наличие у них репаративной 
функции. Не менее важным является участие 
нейтрофильных лейкоцитов в гемостатических 
реакциях организма. Известно, что нейтрофилы 
обладают способностью активировать контакт-
ную фазу процесса свертывания крови, так как 
содержат кининазы и ферменты, стимулирую-
щие кининогенез. Нейтрофильные лейкоциты 
легко вступают во взаимодействие с кинино-
геном и XII  фактором, что способствует осво-
бождению из гранул эластазы. В то же время 
нейтрофильная эластазоподобная протеаза зна-
чительно тормозит процесс свертывания крови, 
а катепсин С при длительной инкубации инак-
тивирует XII фактор. 

Нейтрофилы являются одним из источников 
синтеза транскобаламина – белка, связывающе-
го витамин В12.

Нейтрофилопоэз. В условиях нормы со-
держание нейтрофильных лейкоцитов в пери-
ферической крови составляет от 2300 до 4500 
в 1 мкл3. В первые сутки после рождения ре-
бенка отмечается лейкоцитоз (15 000–30 000 
в 1 мкл3), содержание нейтрофилов составляет 
около 65 %. К концу первого года жизни количе-
ство нейтрофилов в крови достигает миниума, 
после чего вновь возрастает и достигает значе-
ний взрослого человека к периоду полового со-
зревания (13–15 годам). 

Период созревания нейтрофилов в костном 
мозге составляет 8–14 суток, в то время как пер-
воначальная фаза созревания нейтрофилов от 
миелобласта до метамиелоцита продолжается 
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6 суток. Дальнейшие этапы постмитотическо-
го созревания могут продолжаться до 14 суток, 
когда нейтрофилы приобретают способность 
к адгезии, фагоцитозу, а на их мембране появля-
ются рецепторы к хемотоксинам. Ежедневно из 
костного мозга в кровоток поступает 1010 ней-
трофилов. В крови содержится около 6×1010 ней-
трофилов, в равной мере рапределенных между 
циркулирующим и маргинальным пулом. Со-
держание нейтрофилов в 1 мкл в норме состав-
ляет 3500 клеток, уменьшение их количества 
ниже 500 в 1 мкл приводит к развитию иммуно-
дефициту и инфекции. Полупериод циркуляции 
нейтрофилов в крови 6 часов, после чего они 
мигрируют в ткани и в кровь не возвращатся.

Касаясь участия нейтрофилов в метаболиз-
ме тканей и межклеточном взаимодействии, 
необходимо отметить, что нейтрофилы распо-
лагают большим количеством кислых гидро-
лаз, способных разрушить коллаген, эластин, 
фибриноген, фибрин, способны продуцировать 
IL-1, IL-3, IL-8, TNFα, колониестимулирующие 
факторы.

Нейтрофилы способны взаимодействовать 
с клетками разного типа: эозинофилами, фи-
бробластами, базофилами, тучными клетками, 
секретируют сигнальные молекулы.

В функциональном отношении нейтрофилы 
представляют собой гетерогенную популяцию: 
различают нативные (покоящиеся) нейтрофилы, 
праймированные, подготовленные к последу-
ющей активации и активированные. Прайми-
рованные лейкоциты интенсивно продуцируют 
свободные радикалы и цитокины (TNFα, IL -8), 
обладают выраженным повреждающим дей-
ствием на различные органы и ткани за счет ак-
тивации фосфолипазы А2. 

Морфологические и фукциональные 
особенности эозинофилов

У здоровых лиц количество циркулирую-
щих в периферической крови эозинофилов со-
ставляет 0–5 % и не превышает 1 % от общего 
количества эозинофилов, содержащегося в кост-
ном мозге и периферических тканях. Кровь для 
них, как и для других видов лейкоцитов, явля-
ется лишь транспортной системой. Основные 
функциональные свойства эозинофилов реали-
зуются вне кровотока в периферических тканях.

Для эозинофильных лейкоцитов характер-
но наличие суточных колебаний, что связано 
с уровнем секреции глюкокортикоидов корой 
надпочечников. Установлено, что максималь-
ное их количество в крови отмечается в утрен-
ние часы, а минимальное количество – в вечер-
нее время.

Стимуляторами продукции эозинофилов 
в костном мозге являются IL-3 и IL-5, эозинофи-
лы проходят те же стадии развития, что и ней-
трофилы.

Эозинофилы созревают в костном мозге 
в течение 24 часов, а затем в течение 3–4 суток 

зрелые эозинофилы остаются в костном мозге. 
По мере созревания клеток уменьшается ядро, 
исчезают ядрышки, увеличиваются количество 
и размеры эозинофильных гранул, повышается 
активность многих гидролитических ферментов.

Выходящие в кровоток эозинофилы цирку-
лируют там не более 5 часов и постепенно пе-
реходят в ткани. Максимальное их количество 
обнаруживается в подслизистом слое желудоч-
но-кишечного тракта. Повторно в кровоток они 
не возвращаются, разрушаются в тканях и выде-
ляются через желудочно-кишечный тракт. 

Эозинофилы имеют округлую форму, диа-
метр в пределах 12 мкм, ядро двулопастное, 
цитоплазма почти полностью заполнена спец-
ифическими гранулами, которые окрашиваются 
в ярко-красный или оранжевый цвет при окраске 
по Романовскому. Г ранулы содержат в большом 
количестве пероксидазы, β-глюкоронидазу, а так-
же полисахариды, аминокислоты, кислую фосфа-
тазу и могут рассматриваться как лизосомы.

Эозинофильные гранулы содержат особую 
группу бактерицидных веществ, в частности 
эозинофильный катионный протеин, белковые 
кристаллы Шарко-Лейдена. Последние имеют 
вытянутую шестиугольную форму и обладают 
активностью лизофосфолипазы, подавляющей 
повреждающее действие некоторых лизофосфо-
липидов на ткани. 

Основную часть энергии для жизнедея-
тельности эозинофилы получают в результате 
аэробного и анаэробного гликолиза. В качестве 
энергетического субстрата используется глюко-
за, ее метаболизм осуществляется гликолитиче-
ским путем и выделяемая энергия утилизуется 
в виде АТФ, креатифосфата и гликогена.

Установлено повышение количества эо-
зинофилов в крови (за пределы суточных ко-
лебаний – эозинофилия) при различных ал-
лергических реакциях, глистных инвазиях 
и аутоиммунных заболеваниях, что указывает 
на роль эозинофильных лейкоцитов в развитии 
воспалительных, иммуноаллергических реак-
ций организма, гиперчувствительности немед-
ленного и замедленного типов, причем установ-
лена максимальная концентрация эозинофилов 
в тех тканях, которые являются местом развития 
вышеуказанных реакций.

Функции эозинофилов обеспечиваются, пре-
жде всего, их способностью к амебовидному 
перемещению под действием различных хемо-
таксических факторов, образующихся при сенси-
билизации и аллергизации организма. Ряд факто-
ров освобождается из гранул базофилов и тучных 
клеток. Они называются эозинофильными хемо-
таксическими факторами анафилаксии. Вторая 
группа соединений, вызывающих хемотаксис 
эозинофилов, выделется Т-лимфоцитами при 
их взаимодействии с макрофагами. Установле-
на способность сегментоядерных нейтрофилов 
выделять стимулятр хемотаксиса эозинофилов. 
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Определенной хемотаксической активностью об-
ладает также гистамин.

Таким образом, хемотаксис эозинофилов 
приводит к их скоплению в очагах воспаления, 
в местах развития иммунологических реакций, 
где они принимают участие в метаболизме ги-
стамина. Эозинофилы обладают способностью 
фагоцитировать гранулы с гистамином, выде-
ляемые тучными клетками и базофилами. Кро-
ме того эозинофилы содержат фермент гиста-
миназу с высокой активностью, вызывающую 
инактивацию поглощенного гистамина. Есть 
данные, что эозинофилы обеспечивают также 
простой транспорт гистамина к органам выде-
ления. В эозинофилах обнаружен фактор, тор-
мозящий выделение гистамина из базофилов 
и тучных клеток.

В участках воспаления эозинофилы обе-
спечивают инактивацию брадикинина и ряда 
других биологически активных вещест. Таким 
образом, за счет функциональных особенностей 
эозинофилы предотвращают развитие воспали-
тельных и аллергических реакций.

Следующая функция эозинофилов – их спо-
собность к фагоцитозу в отношении микробных 
клеток, комплексов антиген-антитело, благодаря 
чему они рассматриваются в роли микрофагов 
наряду с нейтрофильными лейкоцитами. Б ак-
терицидное действие эозинофилов не является 
идентичным таковому у нейтрофилов, хотя оно 
также связано с активацией пероксидазы, усиле-
нием окисления глюкозы, утилизации кислоро-
да и т.д.

Эозинофилы принимают участие в процес-
сах свертывания крови и фибринолиза в связи 
со способностью синтезировать плазминоген. 

Миграция эозинофилов в кровь при воспа-
лении регулируется в основном IL -5, адгезию 
вызывают IL -1, TNF, IL -4, индуцирующие экс-
прессию эндотелиальных адгезивных молекул. 

Морфологические и функциональные 
особенности базофилов

Базофилы представляют собой наимень-
шую популяцию гранулоцитов периферической 
крови и костного мозга; их содержание в кро-
ви взрослых лиц составляет 0–1 %. Созрева-
ние базофилов в костном мозге занимает около 
1,5 суток. В течение нескольких суток зрелые 
базофилы депонируются в синусах костного 
мозга и в периферическую кровь выходят через 
2,5–7 дней. В периферической крови базофилы 
циркулируют в среднем около 6 часов.

Зрелый базофил – клетка с диаметром 
8–10 мкм, ядро неправильной формы или трех-
лопастное, цитоплазма имеет голубоватую окра-
ску, но она заполнена гранулами пурпурного 
цвета, занимающими всю цитоплазму. Гранулы 
очень богаты гистамином, содержат половину 
гистамина, находящегося в периферической 
крови. В гранулах также содержатся в большом 
количестве мукополисахариды, среди которых 

различают гепарин, гиалуроновую кислоту и не-
большое количество гликогена.

Продукция энергии в базофилах осущест-
вляется главным образом за счет окислительно-
го фосфолирирования, процессы которого обе-
спечиваются высоким содержанием в базофилах 
митохондрий и окислительных ферментов.

Функции базофилов связывают с их участи-
ем в аллергических и воспалительных реакциях 
за счет содержания в них биологически активных 
веществ, в частности, гистамина и гепарина.

Дегрануляция и освобождение гистамина из 
базофилов осуществляется под воздействием гу-
моральных факторов, в частности иммуноглобу-
линов Е, реже G. На мембране базофила имеется 
от 30 000 до 100 000 рецепторов для IgE, причем 
от 10 000 до 40 000 этих рецепторов могут фик-
сировать на себе IgЕ с помощью Fc-фрагмента. 
Процесс дегрануляции может осуществляться 
и под действием неиммуных факторов, в част-
ности ц-3,5-АМФ. Уменьшение содержания его 
в клетках сопровождается освобождением вну-
триклеточного гистамина.

В сенсибилизированном организме дегра-
нуляция базофилов происходит в кровеносном 
русле, в костном мозге, тканях, что определяет 
клинику крапивницы, сенной лихорадки и дру-
гих аллергических заболеваний.

Рассматривая роль базофилов в развитии 
гиперчувствительности немедленного и за-
медленного типов, необходимо отметить их 
способность к направленному движению, что 
обеспечивает их поступление в зоны иммуноло-
гических реакций.

Важнейшими хемотаксическими факторами 
базофилов являются лимфокины, выделяемые 
сенсибилизированными Т-лимфоцитами.

Базофильные лейкоциты обладают также 
способностью к фагоцитозу, хотя данная функ-
ция и не является ведущей. Описана способ-
ность базофилов захватывать частички и сенси-
билизированные эритроциты с формированием 
фагосомы.

Базофилы могут оказывать влияние на си-
стемы свертывания крови и фибринолиза. В ба-
зофилах содержатся ряд прокоагулянтных фак-
торов, калликреин, вазоактивные амины. 

В то же время гепарин является антикоагу-
лянтом, обеспечивающим наряду с антитромби-
ном III около 85 % всей антикоагулянтной актив-
ности крови. 

Следующая не менее важная функция базо-
филов – это их участие в регуляции жирового 
обмена, так как выделяющийся при дегрануля-
ции базофилов гепарин способен активировать 
липопротеиновую липазу, регулирующую рас-
щепление В-липопротеидов.

Анализируя в целом биологическую значи-
мость гранулоцитов периферической крови, сле-
дует прежде всего отдать должное фагоцитарной 
активности нейтрофилов, обеспечивающих не 


