
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ БЕЛОЙ КРОВИ

1. Pеактивные процессы в системе крови

2. Нарушения дифференциации и 

пролиферации



СХЕМА КРОВЕТВОРЕНИЯ

Cтволовая клетка кроветворения (мультипотентная клетка)

Миелоидный предшественник Лимфоидный предшественник (плюриротентная)

эритробласт T- лимфобласт B-лимфобласт (бласты)

монобласт

миелобласт

(Н,Б,Э);

мегакариобласт

эритроцит T- лимфоцит B-лимфоцит

моноцит

граннулоцит

(Н,Б,Э);

тромбоцит

дендроцит

NK- натуральный киллер



I. ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ ЛЕЙКОЦИТОВ

Стволовая           клетка             кроветворения

Общий миелоидный предшественник

G-CSF – колониестимулирующий фактор гранулоцитов

нейтрофилы

эозинофилы

базофилы

M-CSF – колониестимулирующий фактор моноцитов

моноциты

Общий предшественник лимфоцитов:

L-CSF – колониестимулирующий фактор лимфоцитов

Предшественник В-лимф.             Предшественник В-лимф.                    

В- лимфоциты T- лимфоциты

–



ЦИРКУЛИРУЮЩИЕ   ЛЕЙКОЦИТЫ

Общее содержание лейкоцитов в крови

4-9х109/L (4-9 тыс./мм3)

Лейкограмма (лейкоцитарная формула) –

процентное содержание всех видов 

лейкоцитов в крови



ЛЕЙКОГРАММА

Нейтрофилы метамиелоциты – 1%

Нейтрофилы несегментированные - 4%

Нейтрофилы сегментированные - 60%

Эозинофилы                                  - 4%

Базофилы                                      - 1%

Лимфоциты                                  - 25%

Moноциты - 5%    



Абсолютное содержание лейкоцитов в крови

Нейтрофилы метамиелоциты - 70/ mm3

несегментированные - 280 / mm3

сегментированные - 4200 / mm3

Эозинофилы - 280 / mm3

Базофилы - 70 / mm3

Лимфоциты - 1750 / mm3

Мoноциты - 350 / mm3

Всего: 7000 клеток/ mm3



РЕАКТИВНЫЕ ПРОЦЕССЫ

РЕАКТИВНЫЕ ПРОЦЕССЫ – это вторичные процессы в 

кроветворной системе в ответ на первичные процессы в 

других органах

• Лейкоцитозы

• Лейкоцитопении



1. ЛЕЙКОЦИТОЗЫ

ЛЕЙКОЦИТОЗЫ – увеличение колическтва 

лейкоцитов в единице объема крови

Лейкоцитозы aбсолютные (истинные) –

увеличение содержания лейкоцитов в 

единице объема крови свыше 9х109/L (9 

тыс./mm3) с увеличением общего 

содержания лейкоцитов в организме

Патогенез - стимуляция продукции  

лейкоцитов



Лейкоцитозы относительные 

(псевдолейкоцитозы)– увеличение содержания 

лейкоцитов в единице объема свыше 9х109/L (9 

тыс./mm3), но без изменения общего 

содержания лейкоцитов в организме: 

Патогенез -

• гемоконцентрация,

• перераспределение лейкоцитов в различных 

бассейнах кровеносного русла,

• изменение соотношения различных форм 

лейкоцитов  в лейкограмме - увеличение в 

лейкограмме процента одного вида лейкоцита 

за счет уменьшения процента другого                                                                        

лейкоцита



КЛАССИФИКАЦИЯ ИСТИННЫХ ЛЕЙКОЦИТОЗОВ

А. Физиологические

aлиментарные

при мышечной работе

при беременности

у новорожденных 

В. Патологические

инфекционные

воспалительные

токсические

постгеморрагические



С. В зависимости от преобладающей формы 

лейкоцита:

• нейтрофильный

• эозинофильный

• базофильный 

• лимфоцитоз

• моноцитоз



Клиническая значимость    лейкоцитозов:

• нейтрофильный лейкоцитоз – кокковая                     

инфекция; неспецифический противомикробный 
иммунитет 

• эозинофильный лейкоцитоз - неспецифический 
противопаразитарный иммунитет; аллергическая 
реакция; недостаточность коры надпочечников 

• базофильный лейкоцитоз – миелоидный лейкоз

• Лимфоцитоз - специфический противомикробный 
иммунитет; инфекции с клеточным иммунитетом 

• моноцитоз – раздражение РЭС; мононуклеоз; 
моноцитарный лейкоз; пролиферативная фаза 
воспаления



2. ЛЕЙКОЦИТОПЕНИИ

ЛЕЙКОЦИТОПЕНИИ – уменьшение колическтва 

лейкоцитов в единице объема крови

ЛЕЙКОЦИТОПЕНИИ aбсолютные (истинные) –

уменьшение содержания лейкоцитов в 

единице объема крови ниже 4х109/L (4 

тыс./mm3)  с уменьшением общего 

содержания лейкоцитов в организме

Патогенез - подавление лейкоцитопоэза;

разрушения лейкоцитов;

потери лейкоцитов



Относительные лейкоцитопении (псевдо-) 

– уменьшение количества лейкоцитов 

ниже 4х109/L (4 тыс./мм3) c сохранением 

общего количества лейкоцитов в крови 

Патогенез:

гемодилюция;

перерсапределение лейкоцитов в 

кровеносном русле;

уменьшения в лейкограмме процента 

одного вида лейкоцита за счет 

увеличения процента другого                                                                        

лейкоцита



В зависимости от преимущественного 

уменьшения вида лейкоцита различают:

• Нейтропении 

• Эозинопении

• гранулоцитопении (aгранулоцитоз)

• лимфоцитопении

• Moноцитопении



Биологическая значимость лейкоцитопений

• Нейтропении – неспецифический 
антимикробный  иммунодефицит

• Эозинопении – стресс, гиперкортицизм

• Лимфоцитопении - отсутствие В-лимфоцитов -
иммунодефицит гумморального типа; 
отсутствие Т-лимфоцитов – иммунодефицит 
клеточного типа; отсутствие В- и Т –
лимфоцитов – иммунодефицит смешанного 
типа



2. Нарушения дифференциации и пролиферации

лейкоцитов

ГЕМОБЛАСТОЗЫ

Злокачественные опухоли из:

• Cтволовой кроветворной клетки (CSH) 

• Общего миелоидного предшественника

• Общего лимфоидного предшественника

• Унипотентных кроветворных клеток



КЛАССИФИКАЦИЯ ГЕМОБЛАСТОЗОВ

1. Лейкемии – гемобластозы, 

развивающиеся из кроветворных клеток 

костного мозга:

a. Острые лейкемии – лимфобластная

миелобластная  

монобластная

эритробластная

мегакариобластная

плазмобластная



b. Хронические лейкемии –

гранулоцитарная

лимфоцитарная

моноцитарная

эритроцитарная

(эритремия)

мегакариоцитарная

плазмоцитарная

(множественная миелома) и др.



2. Лимфомы –

гемобластозы, развивающиеся из 

внекостномозговых кроветворных 

клеток :

a. Болезнь Hodgkin

b. Лимфомы неходжкинские



ЭТИОЛОГИЯ       ГЕМОБЛАСТОЗОВ 

1. Ионизирующие излучения

2. Вирусы

3. Токсины



PATOGENIA   GENERALĂ  A  

HEMOBLASTOZELOR

1. Клональная 
концепция – опухоль 
представляет собой 
клон - популяцию 
злокачественных 
клеток 
произошедших 
путем 
пролиферации 
одной мутантной 
клетки –
моноклональная 
опухоль



2. При развитии 

опухоли  

наблюдается 

совместное 

сосуществование 

опухолевого 

клона с 

популяцией 

нормальных 

клеток

Здоровый клон

Опухолевый клон



3. По мере роста 

(прогрессирования) 

опухоли имеет 

место замещение 

нормальной 

популяции 

опухолевыми 

клетками

Здоровый клон

Опухолевый клон



4.Опухолевые клетки 

имеют свойство 

отрываться от 

популяции и 

распространяться 

за пределы очага 

(костного мозга) –

метастазирование 

Măduva oaselor



5. Опухолевые клетки 

мутируют – возникают 

опухолевые субклоны  

(поликлональная 

опухоль) – опухолевая 

прогрессия

6. Опухолевая прогрессия

превращает хронический 

гемобластоз в острый

Клон I Субклон 

Forma                 Forma

Cronică                acută



ПАТОГЕНЕЗ       ОСТРЫХ  ГЕМОБЛАСТОЗОВ

1. Острые лейкемии  - злокачественные опухоли 
из бластных клеток костного мозга:
эритробласта, миелобласта, мегакариобласта и 
др.

2. Первоначально малигнизируется одна клетка, 
которая дает начало клону злокачественных 
клеток: опухолевый клон существует 
параллельно с нормальными ростками 
костногог  мозга

3. Злокачесственный клон колонизирует костный 
мозг вытесняя популяцию нормальных клеток:

подавляется эритропоэз (анемия),
гранулоцитопоэз (агранулоцитоз,
инфекционный синдром), тромбоцитопоэз 
(геморрагический синдром).



4. В крови появляются бластные клетки 

(бластемия); параллельно 

уменьшается содержание нормальных 

клеток 

5. Бластные клетки из крови 

инфильтртруют и пролиферируют 

другиу органы: селезенку, печень, 

лимфоузлы,печень, ЦНС и др.



ПАТОГЕНЕЗ   ХРОНИЧЕСКИХ ЛЕЙКЕМИЙ

ХРОНИЧЕСКАЯ ГРАНУЛОЦИТАРНАЯ 

ЛЕЙКЕМИЯ –

1. Миелопролиферативная опухоль с 

сохранением способности к 

дифференциации до зрелых клеток

2. Происходит мутация одной стволовой 

плюрипотентной клетки костного мозга 

(миелоидный предшественник) –

возникает клон стволовых 

плюрипотентных клеток, из которого 

развиваются все линии (эритро_, 

миело-, мегакариобластная и др.) 



3. Клетки всех кроветворных линий 

принадлежат к мутантной клетке

4. Особенности мутантной клетки:  

а) избыточная, неконтролируемая 

пролиферация

б) сохранение способности к 

дифференциации до зрелых клеток; 

в) нечувствительность к апоптогенным 

сигналам; 

г) потеря адгезивности к внеклеточной 

матрице



5. Maркером опухолевого клона является 

«Филадельфийская хромосома»,

присутствующая во всех опухолевых 

клетках 

6. Параллельно с опухолевым клоном 

развиваются и пролиферируют 

нормальные клетки

7. Опухолевый клон разрастается и 

замещает нормальные популяции 

костного мозга



8. Опухолевые клетки выходят за пределы 

костного мозга в кровь и колонизируют 

другие органы: селезенку, печень, 

лимфоузлы,печень, ЦНС и др.

9. Опухолевые клетки мутируют и дают 

начало опухолевым субклонам –

моноклональная опухоль превращается в 

поликлональную, хроническая лейкемия 

превращается в острую



ХРОНИЧЕСКАЯ ЛИМФОЦИТАРНАЯ  ЛЕЙКЕМИЯ

1. Моноклональная 

лимфопролиферативная опухоль; 

2.    Мутация происходит на уровне общего 

лимфоидного предшественника в 

костном мозге 

3.    Мутантная клетка пролиферирует 

бесконтрольно и дает начало клону 

лимфоцитов, которые 

дифференцируются до  зрелых клеток



4.     В 95% случаев клон дифференцируется до B, 
а в остальных – до T-лимфоцитов

5.    Опухолевые клетки имеют мутантный ген p53 
(угнетение апоптоза) и экспрессию гена BCL-2 –
(антиапоптозный эффект)

6.     Опухолевый клон замещает другие линии 
костного мозга: эритроцитарную (анемия),
мегалоцитарную (тромбоцитопения),
гранулоцитарную (инфекционный синдром)

7.    Опухолевые клетки выходят за пределы 
костного мозга и колонизируюе другие органы 
(селезенку, печень, лимфоузлы,печень, ЦНС и 
др.).



ПАТОГЕНЕЗ   ЛИМФОМ

Лимфомы – злокачественные опухоли из 

экстрамедуллярных лимфоидных клеток

Болезнь Hodgkin – 80% из зрелых B-

лимфоцитов и 20% - из зрелых Т-

лимфоцитов лимфатических узлов

Лимфомы не-Hodgkin – опухоли из В и Т-

лимфоцитов находящихся на разных 

этапах бласт-трансформации


