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ВНУТРИСОСУДИСТЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ, ОСЛОЖНЕННОЙ 
ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ
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Цель. Изучить интенсивность и характер внутрисосудистого ауторозеткоо-
бразования и определить толщину интима-медиа внутренней сонной артерии 
у больных АГ, осложненной ишемическим инсультом.
Материал и методы. Обследовано 102 (мужчин — 39, женщин — 63, средний 
возраст — 67,1 года) больных АГ, осложненной ишемическим инсультом. 
Группу сравнения составил 121 больной неосложненной АГ II–III стадии (муж-
чин — 61, женщин — 60, средний возраст — 63,9 года). У всех пациентов 
в стандартных условиях производили забор капиллярной крови, в мазках 
крови определяли общее количество лейкоцитов, общее число ауторозеток 
и ауторозеток с лизисом и оценивали толщину интима-медиа внутренней сон-
ной артерии (аппарат PHILIPS IU-22, Голландия). Контрольную группу соста-
вили 44 здоровых лица (мужчин — 21, женщин — 23, средний возраст — 47,45 
года).
Результаты. Выявлено, что у больных АГ при развитии ишемического 
инсульта интенсивность внутрисосудистого ауторозеткообразования 
(соответственно, в 21,7 и 1,2 раза) и толщина интима-медиа внутренней 
сонной артерии (соответственно в 1,6 и 1,2 раза) были выше, чем у здоро-
вых лиц и больных несоложненной АГ. Впервые при ишемическом инсульте 
в периферической крови отмечены розеткообразующие палочкоядерные 
нейтрофилы, базофилы и в большом количестве — тромбоциты. Обнару-
жена статистически значимая корреляционная связь между частотой ауто-
розеткообразования и толщиной интима-медиа внутренней сонной арте-
рии у больных неосложненной АГ (r=0,45; р=0,005) и осложненной ИИ 
(r=0,78; р=0,001).

Заключение. Можно полагать, что розеткообразующие клетки крови прини-
мают участие не только в патогенезе ишемического инсульта, микроциркуля-
ции, но и в структурной перестройке сосудов головного мозга у больных АГ.
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Aim. To study the extensiveness and character of intravascular auto rosette 
formation and to measure the thickess of intima-media of internal carotid artery in 
patients with AH complicated with stroke.
Material and methods. Totaly 102 patients included (39 males, 63 females, 
mean age 67,1) with AH, complicated with ischemic stroke. Comparison group 
consisted of 121 patient with non-complicated AH of 2–3 stage (61 males, 60 
females, mean age 63,9). All patients underwent laboratory sampling of capillary 
blood, and in blood smears the following were evaluated: total leucocytes, total 
number of auto rosettes and autorosettes with lysis. Also the intima-media 
thickness was measured in intrinsic carotid artery (by Philips IU-22, Netherlands). 
Control group consisted of 44 healthy volunteers (men 21, women 23, mean age 
47,45).
Results. It was shown that in AH with ishemic stroke extensiveness of intravascular 
auto rosette formation (21,7 and 1,2 times, resp.) and intima-media thickness (1,6 
and 1,2 times, resp.) were higher than in healthy volunteers and patients with non-

complicated AH. First time there were rosette forming stab neutrofiles found in 
ischemic stroke, basophils and in quite large amounts platelets. The significant 
correlation is found for auto rosette formation and intima-media thickness of 
intrinsic carotid artery in non-complicated AH (r=0,45; p=0,005) and compicated by 
ischemic stroke (r=0,78; p=0,001).
Conclusion. It can be suggested that rosette forming cells of the blood take part 
not only in pathogenesis of ischemic stroke and microcirculation, but in structural 
remodeling of brain vessels in patients with arterial hypertension.
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INTRAVASCULAR CHANGES IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION COMPLICATED 
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Артериальная гипертония (АГ) является главным 
фактором развития инсульта и по результатам эпиде-
миологических исследований отмечается у 89,2% 
больных [1, 2]. Установлено, что при АГ развиваются 
структурные изменения средней оболочки сосудов 
в виде ее утолщения за счет лейкоцитарного пропи-
тывания [3] и увеличения внеклеточного матрикса, 
что может свидетельствовать о прогрессировании 
атеросклероза [4] и ремоделировании сосудов раз-
личного калибра. При этом увеличение толщины 

интима-медиа сонных артерий считается независи-
мым фактором риска [3] мозговых инсультов. Опре-
деленный интерес в этом плане вызывает изменение 
внутрисосудистых межклеточных взаимодействий 
в периферической крови [5, 6] у больных как неосло-
женной АГ, так и осложненной ишемическим инсуль-
том (ИИ). Внутрисосудистое ауторозеткообразование 
(АРО) наблюдается у здоровых лиц и под воздей-
ствием различных эндогенных и экзогенных факто-
ров изменяет свою интенсивность и характер [7]. АРО 
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изучено при многих заболеваниях [8–12], установ-
лено его участие в нарушении микроциркуляции [13], 
элиминации модифицированных эритроцитов 
из кровотока [11–13], тромбообразовании [5, 15]. 
Известно, что эритроциты в гемоциркуляции адсор-
бируют на своей поверхности иммунные комплексы, 
ксеногенные антигены [14], при этом модифициру-
ются и удаляются из кровотока лейкоцитами посред-
ством АРО. Завершающим этапом процесса АРО 
является экзоцитарный лизис эритроцитов. 
Не исключено, что изменение межклеточных соотно-
шений в крови и внутрисосудистый экзоцитарный 
лизис эритроцитов розеткообразующими клетками 
способствуют структурной перестройке сосудистой 
стенки микроциркуляторного русла.

Целью исследования стало изучение интенсивно-
сти и характера АРО в периферической крови и опре-
деление толщины интима-медиа у больных неослож-
ненной АГ и осложненной ИИ.

Материал и методы
Обследовано 102 больных АГ, осложненной ИИ 

(мужчин — 39, женщин — 63, средний возраст — 67,1 
года). Диагноз ИИ при АГ был верифицирован на осно-
вании клинических, лабораторных и инструменталь-
ных данных. Группу сравнения составил 121 пациент 
неосложненной АГ II–III стадии (мужчин — 61, жен-
щин-60, средний возраст — 63,9 года). Все больные 
неосложненной АГ постоянно получали показанную 
лекарственную терапию, пациенты с осложненной АГ 
до развития ИИ гипотензивную терапию получали 
нерегулярно. Давность заболевания у пациентов АГ II 
стадии составила в среднем 5,0 лет, АГ III стадии — 10,8 
года, АГ III стадии с ИИ — 12,4 года.

У всех больных в стандартных условиях произво-
дили забор капиллярной крови, в мазках крови (окра-
ска по Романовскому-Гимзе) определяли общее 
количество лейкоцитов и число ауторозеток. За ауто-
розетку (рис. 1) принимали клеточное образование, 
состоящее из лейкоцита с плотно прикрепленными 
к его поверхности тремя и более эритроцитами, под-
считывали ауторозетки с экзоцитарным лизисом эри-

троцитов. Оценивали толщину интима-медиа вну-
тренней сонной артерии (ВСА; дуплексное исследо-
вание, аппарат PHILIPS IU-22, Голландия). 
Контрольную группу составили 44 здоровых лица 
(мужчин — 21, женщин — 23, средний возраст — 
47,45 года). Статистическую обработку проводили 
с использованием пакета программы Microsoft-Exsel, 
Statistica 6, проверка нормальности распределения 
проводилась с помощью критерия Шапиро-Уилка, 
для сопоставления данных применяли критерий 
Стьюдента (Реброва О. Ю., 2003), взаимосвязь между 
количественными признаками выявляли с помощью 
корреляционного анализа. Данные представлены как 
среднее (М) ± стандартное отклонение (SD). Досто-
верность различий между группами определяли при 
уровне безошибочного прогноза более 95% (р<0,05).

Результаты
Как видно из таблицы 1, у обследованных КГ 

общее число лейкоцитов составило 4,8х10
12

 
/л, коли-

чество ауторозеток — 0,75±0,21 (на 100 Л). Ауторозе-
ток с лизисом было 53% от их общего числа. Преобла-
дали нейтрофильные ауторозетки (81%), менее часто 
отмечались моноцитарные (19%). Толщина интима-
медиа ВСА была равна в среднем 0,88 ±0,17 мм, при 
этом у мужчин и женщин она не имела различий.

У больных неосложненной АГ, по отношению 
к КГ, общее число лейкоцитов было увеличено в 1,1 
раза, число ауторозеток — в 19,7 раза (абс.), число 
ауторозеток с экзоцитарным лизисом — в 11,1 раза 
(все р=0,001). При этом доминировали нейтрофиль-
ные ауторозетки, моноцитарные ауторозетки наблю-
дались реже и крайне редко обнаруживались эозино-
фильные ауторозетки (3,0%). Наблюдалось увеличе-
ние толщины интима-медиа ВСА в 1,3 раза (р=0,001), 
у мужчин и женщин она не различалась.

У больных АГ с ИИ при поступлении в стацио-
нар, по отношению к КГ, общее число лейкоцитов 
увеличилось в 1,5 раза, количество ауторозеток — 
в 21,7 раза (все р=0,001), ауторозеток с лизисом — 
в 14,6 раза (все р=0,001). Количество нейтрофиль-
ных ауторозеток резко уменьшилось (на 31,5%; 
р=0,001), число моноцитарных не различалось. 
Впервые были обнаружены палочкоядерные ауторо-
зетки (2,5%), базофильные (2,5%), в значительном 
количестве тромбоцитарные (32%) и выявлено 
отсутствие эозинофильных ауторозеток. При этом 
наблюдалось увеличение толщины интима-медиа 
ВСА в 1,6 раза (р=0,001), у мужчин она была 
в 1,15 раза больше, чем у женщин (р=0,001). Следует 
отметить, что при ИИ с тяжелым неврологическим 
дефектом количество ауторозеток резко возрастало 
(до 23,4±5,1; р=0,001) за счет увеличения тромбоци-
тарных ауторозеток.

По отношению к больным неосложненной АГ 
при развитии ИИ общее число лейкоцитов увеличи-Рис. 1. Ауторозетка.
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лось в 1,4 раза, число ауторозеток — в 1,2 раза, коли-
чество ауторозеток с лизисом — в 1,3 раза (все 
р=0,001). Процентное содержание нейтрофильных 
ауторозеток уменьшилось на 31,6%, моноцитар-
ных — на 2,4%. Впервые были выявлены палочко-
ядерные ауторозетки, базофильные, тромбоцитар-
ные, при исчезновении эозинофильных. Отмечено 
увеличение толщины интима-медиа ВСА в 1,2 раза 
(р=0,001).

У больных неосложненной АГ (r=0,45, р=0,005) 
и осложненной ИИ (r=0,78, р=0,001) прослеживалась 
статистически значимая корреляционная связь между 
частотой АРО и толщиной интима-медиа ВСА. Кроме 
того, статистически значимая прямая корреляцион-
ная связь наблюдалась у больных АГ с ИИ между 
числом ауторозеток и количеством лейкоцитов 
(r=0,34, р=0,04), числом тромбоцитов (r=0,57, 
р=0,001) и обратная корреляционная связь выявлена 
между числом ауторозеток и количеством эритроци-
тов (r= –0,35, р=0,002).

Обсуждение
Полученные результаты показали, что у больных 

осложненной и неосложненной АГ на фоне увеличе-
ния общего числа лейкоцитов интенсивность вну-
трисосудистого АРО значительно выше, чем у здоро-
вых лиц, максимальное повышение количества 
эндогенных ауторозеток наблюдается при развитии 
ИИ. При этом у больных в периферической крови 
резко изменяется соотношение розеткообразующих 
клеток. Следует отметить, что у здоровых лиц выяв-

ляются ауторозетки, образованные только нейтро-
филами и моноцитами. У больных неосложненной 
АГ наряду с нейтрофильными и моноцитарными 
ауторозетками в периферической крови регистриру-
ются эозинофильные ауторозетки. При возникнове-
нии ИИ в гемоциркуляции появляются ауторозетки, 
образованные палочкоядерными нейтрофилами, 
базофилами и в большом количестве — тромбоци-
тами. Появление палочкоядерных ауторозеток, веро-
ятно, отражает острую воспалительную реакцию 
в мозговой ткани и их увеличение в крови указывает 
на более значительные размеры очага некроза. При 
этом отмечено резкое уменьшение числа ауторозе-
ток, образованных сегментоядерными нейтрофи-
лами, что, возможно, связано с повышением их 
потребления при инфаркте мозга. Появление базо-
фильных ауторозеток остается неясным. Тромбо-
циты, наряду с лейкоцитами, активно включаются 
в процесс АРО, формируют в гемоциркуляции мел-
кие, средние и большие агрегаты и осуществляют 
экзоцитарный лизис эритроцитов. Все это позволяет 
считать, что тромбоциты не только принимают непо-
средственное участие в патогенезе ИИ у больных АГ, 
но и поддерживают иммунный гомеостаз. В целом 
внутрисосудистые межклеточные взаимодействия, 
возникающие при осложненной АГ, показывают, что 
система крови очень быстро реагирует на патологи-
ческие изменения в организме, связанные с разви-
тием инфаркта мозга. Клеткой-мишенью для розет-
кообразующих лейкоцитов и тромбоцитов являются 
аутологичные эритроциты. Вероятно, удалению 

Таблица 1
Содержание лейкоцитов (х10

9
/л), ауторозеток (10

9
/л, на 100 лейкоцитов и % от общего числа ауторозеток), 

показатель толщины интима-медиа (мм) внутренней сонной артерии у больных неосложненной артериальной 
гипертонией и осложненной ишемическим инсультом и в контрольной группе (М±SD)

Показатель в системе СИ КГ (n=44) Неосложненная АГ (n=121) Осложненная АГ (n=102) 

Лейкоциты 4,8±0,2 5,25±0,93* 7,35±0,67*
#

Ауторозетки абс.
– на 100 лейкоцитов

0,036±0,01
0,75±0,21

1,003±0,67*
14,8±2,7*

1,198±0,3*
#

16,3±8,0*

Ауторозетки с ЭЛ абс.
– на 100 лейкоцитов
–% от общ.ч. АР

0,001±0,001
0,39±0,01
53%

0,294±0,52*
4,34±2,1*
29,3%

0,418±0,1*
#

5,7±1,3
34,9%

Нейтрофильные АР% 81% 80,1% 48,5%*
#

Моноцитарные АР% 19% 16,9% 14,5%

Палочкоядерные АР% - - 2,5%

Базофильные АР% - - 2,5%

Эозинофильные АР% - 3,0% -

Тромбоцитарные АР% - - 32,0%

ТИМ внутренней сонной артерии (мм)
– мужчины
– женщины

0,88±0,17
0,89 ±0,16
0,87±0,19

1,15±0,19*
1,2±0,17*
1,1±0, 21*

1,4±0,23*
#

1,5±0,24 *
#

1,3±0,22*
#

Примечание: * — статистически значимое различие между обследованными контрольной группы и больными неосложненной и осложненной артериальной 
гипертонией, 

#
 — статистически значимое различие между больными неосложненной и осложненной артериальной гипертонией.

Сокращения: АГ — артериальная гипертония, АР — ауторозетка, общ.ч. — общее число, ТИМ — толщина интима-медиа, ЭЛ — экзоцитарный лизис.
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из гемоциркуляции подлежат эритроциты с адсорби-
рованными на них ксенобиотиками (лекарствен-
ными веществами), антигенами, антителами. Такие 
эритроциты распознаются лейкоцитами чужерод-
ными и выводятся из циркуляции посредством вну-
трисосудистого разрушения в образованных ауторо-
зетках. Можно полагать, что именно с повышением 
числа измененных эритроцитов при ИИ интенсив-
ность процесса АРО в крови усиливается. При этом 
увеличивается общее число ауторозеток, ауторозеток 
с лизисом и наблюдается клинически невыраженное 
снижение количества эритроцитов. Следует отме-
тить, что изучение эндогенного АРО постепенно 
расширило его функциональные возможности — 
помимо удаления модифицированных эритроцитов 
из кровотока, установлено его участие в тромбообра-
зовании, нарушении микроциркуляции, поддержа-
нии иммунного статуса. Не исключено также, что 
образованные ауторозетки и экзоцитарный лизис 
эритроцитов в них, происходящий непосредственно 
в гемоциркуляции, прямо воздействуют на стенку 
кровеносных сосудов и могут являться провоцирую-
щим фактором их структурной перестройки. Об этом 
косвенно свидетель ствует однонаправленный харак-
тер изменений толщины интима-медиа ВСА 

и частоты ауторозеток в крови и служит подтвержде-
нием их взаимосвязи. Все это дает основание пола-
гать, что внутрисосудистые изменения, представлен-
ные феноменом АРО и ремоделированием сосудис-
той стенки, являются фактором сосудистого риска 
у больных АГ. В этом направлении необходимы даль-
нейшие исследования.

Таким образом, у здоровых лиц в крови выявля-
ются единичные нейтрофильные и моноцитарные 
ауторозетки. У больных неосложненной АГ на фоне 
лекарственной терапии интенсивность АРО резко 
возрастает и впервые появляются эозинофильные 
ауторозетки. При развитии ИИ впервые отмечаются 
ауторозетки, образованные палочкоядерными ней-
трофилами, базофилами и тромбоцитами. Кроме 
того, у всех больных АГ существенно увеличивается 
толщина интима-медиа ВСА. При этом прямая кор-
реляционная связь толщины интима-медиа ВСА 
и частоты эндогенных ауторозеток позволяет расце-
нивать их как показатель внутрисосудистых измене-
ний. Судя по полученным результатам, можно пред-
положить, что АРО принимает участие не только 
в патогенезе ишемического инсульта, нарушении 
микроциркуляции, но и структурной перестройке 
сосудов головного мозга у больных АГ.
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