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Представлен литературный обзор, характеризующий морфологические особенности нормальных нейтрофилов 
и их изменение при разнообразных заболеваниях. Описаны параметры ядер нейтрофильных гранулоцитов, охарак-
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Исследование морфологии клеток крови  
не утратило своей актуальности несмотря на бес-
спорные успехи технологий, использующихся  
при автоматизированном анализе крови [1 – 3]. 
Микроскопический анализ клеток крови до сих 
пор является эталонным методом, так называемым 
«золотым стандартном», с которым сравниваются 
результаты дифференциального подсчета различ-
ных клеток различными приборами (гематологи-
ческими анализаторами, системами идентифика-
ции клеток по цифровым препаратам) [3, 4]. 

Залогом успешного выполнения микро-
скопии окрашенного мазка крови являются знание  
сотрудниками клинико-диагностических лабора-
торий (КДЛ) особенностей морфологии клеток 
крови. Эти знания позволяют проводить правиль-
ную идентификацию клеток крови и корректно 
интерпретировать клинико-диагностическое зна-
чение обнаруженных изменений [1, 3, 5]. Также 
важны данные знания при разработке систем,  
основанных на использовании искусственного  
интеллекта [1, 6, 7]. Важно учитывать, что некото-
рые морфологические особенности нейтрофилов 
могут быть как реактивными, так и выступать  
в качестве признака генетической аномалии  
или заболевания [3, 8, 9]. 

Нейтрофильные гранулоциты являются наи-
более частыми лейкоцитами периферической кро-
ви взрослого человека. На их долю приходится 
более 60 – 70 % от количества всех лейкоцитов  
[1, 8, 10]. Типичный сегментоядерный нейтрофил 
представляет собой клетку округлой формы,  
диаметром 8 – 12 мкм [1, 3, 9]. 

Описаны изменения размеров нейтрофилов,  
заключающиеся в появлении в крови макроформ 
этих клеток. Приобретенный макроцитоз нейтро-
филов наблюдается при миелодиспластическом  
синдроме (МДС), хронической инфекции, лечении 
цитокинами и факторами роста, в частности 

гранулоцитарным колониестимулирующим факто-
ром (Г-КСФ), а также при мегалобластных анемиях  
[11, 12]. Кроме того, подобные изменения иногда 
встречаются у практически здоровых лиц. В послед-
нем случае макроцитоз нейтрофилов может быть 
проявлением наследственной аномалии [8, 11, 12].  

Характеристика формы ядра нейтрофила зави-
сит от стадии созревания клетки. У миелоцита,  
последней клетки способной к делению, ядро  
округлое. В дальнейшем на стадии созревания  
клеток: метамиелоцита (юного нейтрофила), палоч-
коядерного и сегментоядерного нейтрофила ядро 
приобретает форму жгута, и в нем формируются 
перетяжки, делящие ядро на сегменты (рис. 1).  

Обычно ядро зрелой клетки – сегментоядерно-
го нейтрофила характеризуется наличием 3–4 сег-
ментов. При этом толщина самой широкой части 
ядра в 3 раза превышает толщину самой узкой 
части ядра (намечающейся перемычки), что явля-
ется критерием, дифференцирующим сегментоя-
дерные нейтрофилы от палочкоядерных. При ок-
раске по Романовскому ядро окрашивается в сине-
фиолетовый цвет, а цитоплазма – в розовый [3, 9]. 
В цитоплазме нейтрофилов относительно мало 
митохондрий, рибосом, комплекс Гольджи неве-
лик, эндоплазматический ретикулум редуцирован. 
Главный источник энергии для реакций обмена 
веществ – гликоген, основная форма метаболизма – 
анаэробный распад углеводов (гликолиз). В процес-
се фагоцитоза и метаболического респираторного 
взрыва при участии гексозомонофосфатного шун-
та потребляется до 30 % метаболизированной 
глюкозы [1, 3].  

Нейтрофилы характеризуются относительно 
коротким периодом циркуляции в периферической 
крови, составляющим 2–3 дня (до 4 суток), что 
обусловлено генетически детерминированным 
апоптозом.  

 

 
 

Рис. 1. Схема сегментации ядра нейтрофила 
Fig 1. The scheme of segmentation of the neutrophil nucleus 
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Эти клетки рассматриваются как первая ли-
ния защиты от внешних и внутренних агентов. 
При этом важным для практики является правиль-
ная оценка морфологии этих клеток, выявление 
диагностически важных признаков [1].  

В общих чертах выявляемые изменения могут 
быть классифицированы на: 

 изменения морфологии ядер нейтрофилов;  
 морфологические изменения цитоплазмы.  
Изменения ядер нейтрофилов чаще проявля-

ются в гипосегментаци ядра и обычно сопровож-
дается сдвигом лейкоцитарной формулы влево, 
появлением в крови менее зрелых форм нейтро-
филов (палочкоядерных нейтрофилов, метамиело-
цитов, миелоцитов, промиелоцитов). Выраженная 
гипосегментация ядер лейкоцитов, отражающая 
реактивные изменения лейкоцитов, наблюдается 
при инфекционных процессах. Появление менее 
зрелых по морфологическим признакам нейтро-
филов также наблюдается при онкогематологиче-
ских заболеваниях, особенно при хронических 
миелопролиферативных заболеваниях [1, 3, 13].  
В этих случаях в периферической крови появля-
ются не только сегментоядерные и палочкоядер-
ные нейтрофилы, но и метамиелоциты, миело-
циты, промиелоциты и даже миелобласты.  

Противоположный сдвиг – сдвиг вправо  
не сопровождается появлением каких-либо клеток, 
а характеризуется гиперсегментацией ядер зрелых 
нейтрофилов, для его объективизации рекоменду-
ется использовать индекс сегментации ядер ней-
трофилов [1, 3, 14]. В практической работе  
сотрудники лаборатории используют более про-
стой и удобный критерий сдвига вправо: если  
на 100 нейтрофилов приходится 3 и более клетки  
с 5 сегментами в ядре или хотя бы один нейтрофил 
с 6 сегментами в ядре, то можно сформулировать 
заключение о гиперсегментации нейтрофилов. 

Увеличение индекса сегментации наблюдает-
ся при заболеваниях, характеризующихся форми-
рованием мегалобластного кроветворения, как, 
например, при В12-дефицитной и фолатдефицит-
ной анемии, а также при наследственных заболе-
ваниях (синдром Леша–Нихана) или при приеме 
цитостатических препаратов [15 – 17]. Также ги-
персегментация ядер нейтрофилов может наблю-
даться при хронической инфекции, болезнях пече-
ни, уремии [1, 3]. 

Однако следует учитывать, что изменение 
сегментированности ядер лейкоцитов может  

отражать не только какое-либо патологическое 
состояние, но и быть конституциональной особен-
ностью организма.  

Так описана наследственная гиперсегмента-
ция ядер нейтрофилов, протекающая доброкачест-
венно и не требующая какой-либо коррекции [18]. 
Следует подчеркнуть, что гиперсегментация при 
наследственной гиперсегментации нейтрофилов,  
в отличие от гиперсегментации при мегалобласт-
ном гемопоэзе, не сопровождается увеличением 
размера (объема) лейкоцитов, а также изменением 
морфологии и других форменных элементов: 
формированием смешанного анизоцитоза с макро-
цитозом эритроцитов, присутствием в них вклю-
чений, тенденцией к тромбоцитопении, увеличе-
нием размера (объема) лейкоцитов [1, 3]. 

Противоположным явлением считается гипо-
сегментация ядра нейтрофилов. Наиболее известна 
наследственная гипосегментация ядер лейкоцитов 
(аномалия Пельгера; аномалия Пельгера–Хьюита) 
[19, 20].  

Аномалия Пельгера – (Пельгера–Хьюэта) – 
представляет пример доброкачественно проте-
кающего наследственного заболевания, при кото-
ром нарушена сегментация ядер гранулоцитов. 
Эта аномалия ядер лейкоцитов была впервые опи-
сана в 1928 году врачом Карлом Пельгером в маз-
ках крови у больных с тяжелой диссеминирован-
ной формой туберкулеза. Позднее, в 1932 году, 
подобные изменения были описаны и у здоровых 
людей Г. Хьюэтом.  

Основные морфологические признаки харак-
теризуют изменения ядер гранулоцитов и прояв-
ляются гипосегментацией ядер гранулоцитов.  
При гомозиготном состоянии генома при данной 
аномалии ядра приобретают округлую или оваль-
ную форму (рис. 2 (2)). Для более частого вариан-
та – гетерозиготного носительства дефектного  
гена характерно присутствие двудольчатых ядер, 
по форме напоминающих пенсне (рис. 2 (1)).  
Аномалия Пельгера–Хьюэта характеризуется так-
же изменением структуры хроматина, который 
приобретает грубоглыбчатый характер с тенден-
цией к пикнозу хроматина. При этом созревание  
и структура цитоплазмы не изменяются. Эти  
изменения наблюдаются не только в нейтрофилах, 
но и характерны для подавляющего большинства 
клеток крови (рис. 2 (3)).  

Различают истинную (наследственную)  
и приобретенную (псевдопельгероидную) форму 
аномалии Пельгера [3, 19]. 
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Рис. 2. Типичная форма ядра нейтрофилов, наблюдаемая у гетерозиготных носителей мутации,  
проявляется в форме пенсне (1). У гомозиготных носителей мутации ядро приобретает  

округлую форму (несегментированное ядро): нейтрофилы (2) и эозинофилы (3)  
(фото из открытого источника http://haematologyetc.co.uk/Pelger-Hu%C3%ABt_anomaly) 

Fig. 2. The typical shape of the neutrophil nucleus observed in heterozygous carriers of the mutation is manifested  
in the nucleus in the form of pince-nez (1). In homozygous carriers of the mutation, the nucleus looks like  

a rounded nucleus (non-segmented nucleus): neutrophils (2) and eosinophils (3)  
(photo from an open source http://haematologyetc.co.uk/Pelger-Hu%C3%ABt_anomaly) 

 
Истинная форма носит наследственный ха-

рактер. Ее формирование связано с генетическим 
дефектом рецептора ядерной мембраны (LBR)  
на хромосоме 1q41-43. Этот белок контролирует 
распределение гетерохроматина по периферии 
ядерной мембраны и поддержание формы ядра, 
участвуя тем самым в организации архитектуры 
ядра. При снижении концентрации белка LBR  
наблюдается гипосегментация ядер. Показано,  
что в тех случаях, когда количество белка LBR 
составляло примерно половину от нормального 
содержания (у гетерозигот), ядро нейтрофилов 
сегментируется в форме пенсне. Почти полное  
отсутствие этого белка при гомозиготном состоя-
нии сопровождается отсутствием сегментации 
ядер лейкоцитов [21].  

Приобретенные же формы возникают при тя-
желых инфекциях (вирусные инфекции, систем-
ные заболевания, туберкулез, пневмония) и ряде 
гематологических заболеваний (острый лейкоз, 
хронические миелопролиферативные заболевания, 
МДС), поэтому относительно их развития сущест-
вует несколько гипотез. Согласно одной из них 
предполагается клональная пролиферация лейко-
цитов с приобретенной мутацией гена LBR,  
что обусловлено опухолевой трансформацией  
клеток. Другая теория базируется на изучении 
данных псевдопельгеровских клеток с помощью 
электронной микроскопии. Исследования проде-
монстрировали, что в 98% случаев в клетках  

были обнаружены признаки апоптоза, а не нару-
шения созревания. По данным литературы, псев-
допельгеризация нейтрофилов рассматривается 
гематологами как наиболее ранний предиктор 
МДС и значимый маркер неблагоприятного  
прогноза [3, 8].  

От истинных сегментов нейтрофилов следует 
отличать формирующиеся в форме мелких сег-
ментов неактивные Х-хромосомы у женщин.  
В мазках такая неактивная Х-хромосома выглядит 
в виде ядерного придатка размером 1,5 мкм,  
соединенного с ядром нитевидным мостиком.  
Такие морфологические образования могут быть 
обнаружены в нейтрофилах крови женщин  
как узелки Sessile, а также у мужчин с синдромом 
Кляйнфельтера (Klinerfelter). 

Кроме изменений сегментированности ядер 
лейкоцитов, в редких случаях в мазках пери-
ферической крови можно наблюдать явле- 
ния фрагментации ядер лейкоцитов на несколько 
изолированных фрагментов. Эти изменения явля-
ются проявлением апоптоза и завершающей  
стадией процессов кариопикноза и кариорексиса 
(рис. 3).  

Следует подчеркнуть, что подобные измене-
ния могут возникать при длительном хранении 
(более 3 ч), перед приготовлением мазков, проб 
крови. А также могут встречаться в крови пациен-
тов, получающих химио- и(или) лучевую терапию 
(рис. 4).  
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Рис. 3. Апоптоз лейкоцитов (окраска Май-Грюнвальда–Гимзы, х1000)  
(фото из группы https://vk.com/popular_laboratory предоставлены пользователем Зарема Феттаева) 

Fig. 3. Apoptosis of leukocytes (May-Grunwald–Giemse color, x1000)  
(photo from the group https://vk.com/popular_laboratory provided by the user Zarema Fettayeva) 

 

 
 

Рис. 4. Апоптоз ядер нейтрофилов  
(слева – фото из открытого источника http://haematologyetc.co.uk/Apoptotic_neutrophils;  

справа – собственное изображение, получено с помощью  
сканера-анализатора мазков периферической крови Vision Hema®) 

Fig. 4. Apoptosis of neutrophil nuclei  
(left photo from an open source http://haematologyetc.co.uk/Apoptotic_neutrophils;  

on the right – the own image was obtained using the Vision Hema ® peripheral blood smear scanner analyzer) 
 

Подобные клетки не учитываются при под-
счете лейкоцитарной формулы. При большом  
количестве таких клеток следует выполнить  
повторный забор крови с приготовлением  
ex temporae мазков крови.  

Сложно сказать, из каких клеток формируют 
подобные объекты. Они могут быть как результа-
том апоптоза мононуклеаров, в частности лимфо-
цитов, но наиболее вероятно, что подобные объек-
ты формируются в результате кариорексиса  
и фрагментации ядер нейтрофилов. В пользу дан-
ного утверждения свидетельствуют короткий  
период циркуляции нейтрофильных гранулоцитов 

в периферической крови, после которого они 
должны подвергнуться разрушению, и наблюде-
ние формирования подобных клеток в гнойных 
экссудатах (рис. 5).  

Относительно редким вариантом патологии 
ядра нейтрофилов является формирование кольце-
видных ядер (рис. 6). Как исключительно редкая 
находка они могут встречаться в крови здоровых 
людей, без отягощенного анамнеза. Но чаще  
наблюдаются при злоупотреблении алкоголем, 
при остром миелобластном лейкозе, хронических 
миелопролиферативных заболеваниях, а также  
при МДС [1, 3, 8]. 
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Рис. 5. Изменение клеток в гнойных экссудатах (окраска Май-Грюнвальда–Гимзы, х1000)  
(собственное фото, изображение получено с помощью сканер-анализатора мазков периферической крови Vision Hema®) 

Fig. 5. Cell changes in purulent exudates (May-Grunwald–Giemse stain, x1000)  
(own photo, image obtained using the Vision Hema ® peripheral blood smear scanner analyzer) 

 

 
 

Рис. 6. Кольцевидная деформация ядер нейтрофилов, частый признак МДС, который тесно связан  
с уменьшением доли ядра, клетки обычно демонстрируют и другие диспластические признаки  

(фото из открытого источника http://haematologyetc.co.uk/Ring_nuclei) 
Fig. 6. Annular deformation of neutrophil nuclei, a frequent sign of MDS, which is closely associated  

with a decrease in the proportion of the nucleus, cells usually show other dysplastic signs  
(photo from an open source http://haematologyetc.co.uk/Ring_nuclei) 

 
Еще одной редкой аномалией ядер лейко-

цитов является кистевидная, или пучковая дефор-
мация ядер нейтрофилов. Она характеризуется 
деформацией ядра с формированием гиперсегмен-
тированных выпячиваний, напоминающих гроздь 
или кисть (рис. 7). Данные изменения описаны  
при гипертермии свыше 41 С, причиной которой 

могут быть: тепловой удар, геморрагический  
шок, энцефалопатический синдром, аутоиммун-
ный энцефалит, злокачественная гипертермия,  
а также передозировка метамфетамина или кокаи-
на [22]. Перегрев крови так же возможен  
при транспортировке образцов до лабораторного 
исследования.  
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Рис. 7. Кистевидные ядра при гипертермии: 
А, B – у нейтрофилов; C – у моноцита; D – у лимфоцита [22] 

Fig. 7. Carpal nuclei in hyperthermia:  
A, B – in neutrophils; C – in monocytes; D – in lymphocytes [22] 

 
Изменения цитоплазмы нейтрофилов доста-

точно разнообразны и для краткости могут быть 
сведены к: 

 усилению, ослаблению и появлению ано-
мальной грануляции цитоплазмы; 

 вакуолизации цитоплазмы; 
 появлению необычных включений (микро-

организмов, пигментов, паразитов, форменных 
элементов) в цитоплазму.  

Наиболее известным изменением морфологии 
цитоплазмы нейтрофилов является формирование 
токсической (токсогенная) зернистости нейтро-
филов (ТЗН) [1, 3, 8]. Гипергранулярность 
нейтрофилов (токсогенная зернистость) представ-
ляет собой первичную азурофильную зернистость 

в нейтрофилах, сформировавшуюся в ходе непра-
вильного созревания гранул первичной азуро-
фильной зернистости, что проявляется в виде  
нарушения интенсивности окрашивания данных 
гранул [9]. При морфологической оценке – зерни-
стость выглядит более базофильной и грубой, чем 
обычная зернистость. Она наблюдается при тяже-
лой инфекции, интоксикации, токсикозе беремен-
ных, лекарственной (цитостатической) терапии, 
при этом нередко появляется раньше ядерного 
сдвига влево [1, 3]. 

По современным представлениям ТЗН являет-
ся проявлением белковой дистрофии, т.е. физико-
химических изменений белковой структуры  
жидкой части цитоплазмы (коагуляция белка  
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под влиянием продуктов интоксикации и агломе-
рация продуктов вокруг обычных нейтральных 
гранул). Ее нарастание при гнойно-септических 
заболеваниях, крупозной пневмонии, скарлатине  
и ряде других воспалительных заболеваниях ука-
зывает на прогрессирование патологического про-
цесса и возможность неблагоприятного исхода. 
ТЗН появляется при различных повреждениях  
тканей, выражена при распаде опухолевой ткани 
под влиянием лучевой терапии. Важное значение 
этот признак имеет в диагностике острых хирур-
гических заболеваний органов брюшной полости 
(например, гангренозного аппендицита, проте-
кающего с незначительно повышенной темпе-
ратурой тела и нередко при отсутствии лейко-
цитоза). Токсогенная зернистость обнаруживается 
при нормальной беременности и терапии цито-
кинами [1, 23]. 

Противоположным, токсогенным изменением 
нейтрофилов является гипогрануляция нейтрофи-
лов. Морфологически данный феномен проявляет-
ся в скудном содержании гранул в нейтрофилах. 
Данный феномен наиболее часто обнаруживается 
при развитии МДС [3, 8].  

Следует подчеркнуть, что выявление ТЗН  
и гипогрануляции нейтрофилов в большей степени 
определяется опытом специалиста, а также  
правильностью и качеством окраски препаратов 
крови. 

Еще одним проявлением патологической гра-
нуляции цитоплазмы нейтрофилов служит форми-
рование телец Князькова–Деле или просто телец 
Деле (Dolhe). По морфологии они представ- 
ляют собой небольшие бледно-синие включения  
в цитоплазме, локализующиеся на периферии 
клетки [1, 3, 8]. Также предполагается, что данные 
тельца могут являться следствием белковой  
дистрофии. Могут наблюдаться при длительно 
текущих инфекциях, туберкулезе, химиотерапии,  
а также описаны у беременных [24]. Часто в таких 
случаях тельца Деле сложно обнаружить на фоне 
цитоплазмы, содержащей токсическую зерни-
стость, необходима тщательная оценка морфоло-
гии клеток. 

Однако данные тельца также известны как 
признак наследственных заболеваний. В частно-
сти, они наблюдаются у пациентов с тромбоцито-
патией Мэя–Хегглина [25 – 27].  

Близки к тельцам Деле зерна Амато, описан-
ные в единичных публикациях. По морфологии 

они практически соответствуют описанию телец 
Князькова–Деле и, вероятно, представляют эти 
включения, описанные другими авторами. Так же 
как тельца Князькова–Деле, зерна Амато наблю-
даются при тяжелых инфекциях, в частности при 
скарлатине. 

При наследственной аномалии Альдера–
Райли цитоплазма нейтрофилов содержит много-
численные темно-сиреневые гранулы, состоящие 
из кислых мукополисахаридов. Наблюдается  
при генетическом мукополисахаридозе типа  
Гурлера, Гунтера и Мароте–Лами. 

Синдром Чедиака–Хигаши – редкое ауто-
сомно-рецессивное заболевание [28], проявляю-
щееся наличием включений в лейкоцитах, которые 
впервые в 1943 году описали кубинский врач Але-
хандро Моисес Чедиак и японский педиатр Отоката 
Хигаши. При внешнем осмотре пациентов с ука-
занным синдромом часто обнаруживают частич-
ную гипопигментацию глаз и кожи, повышенную 
склонность к кровотечениям и повышенную  
восприимчивость к инфекциям. При данном забо-
левании вследствие мутации гена LYST, регули-
рующего транспорт лизосом, в цитоплазме  
нейтрофилов формируется небольшое количество 
существенно увеличенных гранул [29]. Некоторые 
из них имеют гигантский размер и причудливую 
форму. Они могут содержаться также в лимфоци-
тах и других клетках крови (эозинофилах, моно-
цитах и некоторых лимфоцитах) (рис. 8). 

В редких случаях может наблюдаться форми-
рование псевдогранул, имитирующих синдром 
Чедиака–Хигаши (редкие гранулы, характеризу-
ются грубыми очертаниями, не сливаются, напо-
минают таковые при синдроме Чедиака–Хигаши). 
Подобные гранулы, имитирующие синдром  
Чедиака–Хигаши, могут наблюдаться при остром 
лейкозе, хроническом миелолейкозе или МДС.  
В отличие от синдрома Чедиака–Хигаши, подоб-
ные гранулы наблюдают в нейтрофилах, но не ре-
гистрируются в лимфоцитах.  

Палочки Ауэра представляют собой единич-
ные или реже множественные, окрашенные  
в красный цвет, обычно игольчатые или тупые 
стержни в цитоплазме миелоидных клеток. Хотя 
обычно они встречаются в бластных клетках  
или промиелоцитах миелоидных лейкозов, палоч-
ки Ауэра в некоторых случаях могут встречаться  
и в нейтрофилах. 

Значительно реже описывается ослабление 
выраженности грануляции цитоплазмы – гипогра-
нуляция цитоплазмы нейтрофилов.   
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Рис. 8. Тельца Чедиака–Хигаши  
(фото из открытого источника http://haematologyetc.co.uk/Ch%C3%A9diak-Higashi_syndrome) 

Fig. 8. Chediak–Higashi corpuscles  
(photo from an open source http://haematologyetc.co.uk/Ch%C3%A9diak-Higashi_syndrome) 

 
Еще одним проявлением дистрофических  

изменений в цитоплазме является ее вакуолизация. 
Цитоплазматические вакуоли наблюдаются реже, 
чем ТЗН, часто сочетаются с присутствием ТЗН  
и тельцами Деле и свидетельствует о более тяже-
лом течении инфекционного процесса. При остром 
сепсисе, вызванном анаэробной инфекцией,  
и выраженном лейкоцитозе наблюдается вакуоли-
зация практически всех нейтрофилов [1, 3, 8].  

Вакуолизация нейтрофилов встречается при  
интоксикации этанолом. При цитохимическом  
исследовании вакуолизация цитоплазмы пред-
ставляет собой результат жировой дистрофии  
клеток.  

Кроме приобретенной формы вакуолизации 
цитоплазмы, указывающей на тяжелый инфекци-
онный процесс, описана семейная вакуолизация 
лейкоцитов – аномалия Джордана (Jordan) [30, 31].  
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Основной функцией нейтрофилов явля- 
ется антибактериальная защита. Они фагоцити-
руют бактерии, уничтожая их в лизосомах.  
При ряде инфекционных заболеваний возможно 
обнаружение фагоцитированных микроорганиз-
мов и паразитов в лейкоцитах. Наиболее часто  
фагоцитированные микроорганизмы обнаружи-
ваются в цитоплазме моноцитов/макрофагов.  
Подобные включения могут быть обнаружены  
и в нейтрофилах. Однако последние встречаются 
значительно реже. Это обусловлено коротким  
периодом циркуляции нейтрофилов в перифери-
ческой крови, при котором даже в случае неза-
вершенного фагоцитоза микро-организма послед-
ний не успевает размножиться в цитоплазме  
клетки.  

В определенных условиях нейтрофилы спо-
собны к захвату клеток крови: эритроцитов  
и тромбоцитов. Это наблюдается при инфекциях, 
аутоиммунной гемолитической анемии (АИГА), 
переливании несовместимой крови, в мазках  
из лейкоконцентрата. 

Возможен фагоцитоз тромбоцитов нейтро-
филов, данный процесс наблюдается исключи-
тельно в ЭДТА-стабилизованных образцах крови. 

Как правило, в данных образцах крови наблю-
дается формирование тромбоцитарного сател-
лизма, проявляющегося в адгезии и агрегации 
тромбоцитов вокруг нейтрофилов. Вокруг других  
лейкоцитов агрегация либо наблюдается крайне 
редко, либо не обнаруживается. Описан также  
фагоцитоз эритроцитов нейтрофилами. 

Крайне редким видом включений в нейтро-
филы является криоглобулин, нами найдены еди-
ничные публикации по данной проблеме [32]. 
Криоглобулин в препаратах периферической  
крови выглядит как глобулы бесструктурной  
субстанции различного размера, но обычно  
несколько превышающие размер эритроцита  
(рис. 9). Описан фагоцитоз криоглобулина  
нейтрофилами (рис. 9) [32]. 

Вероятно, данный феномен близок к LE-
феномену, формирующему in vitro. При его иссле-
довании наблюдаются формирование гематокси-
линовых телец и их фагоцитоз нейтрофилами  
с формированием LE-клеток. 

Таким образом, морфологический анализ  
нейтрофилов крови характеризуется высокой  
информативностью и клинико-диагностическим 
значением. 

 

 
 

Рис 9. Фото из публикации A. Fayand et al. (2020) [32] 
Fig. 9. Photo from the publication by A A. Fayand et al. (2020) [32] 
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