
ГЕМАТОЛОГИЯ 

 

Практика № 4: Лейкозы и лейкемоидные реакции. 

 

Лейкозы. 

Исследование крови имеет особенно важное диагностическое значение в диагностике 

лейкозов (гемобластозов). При появлении лихорадки неясного генеза, геморрагического син-

дрома, увеличении печени, селезенки, лимфатических узлов, кожных поражений, слабости, бо-

ли в костях необходимо проведение общего клинического анализа крови.  Лейкозы — опухоли 

из кроветворной ткани с первичной локализацией в костном мозге. Опухолевые клетки легко 

выходят в периферическую кровь, давая характерную гематологическую картину. 

Лейкозы делят на острые и хронические, понимая под этим не особенности течения за-

болевания, а цитологическую характеристику субстрата опухоли. Морфологический субстрат 

острого лейкоза составляют бластные клетки I–IV-ого класса. Основная масса опухоли при 

хроническом лейкозе представлена зрелыми и созревающими клетками. 

 

 
Варианты изменения лейкоцитов: г) острый лимфобластный лейкоз; д) острый миелобластный 

лейкоз; е) картина костномозгового пунктата при эритромиелозе. В поле зрения эритробласты, 

нормобласты, недифференцируемый бласт; ж) картина крови при хроническом миелолейкозе. В 

поле зрения нейтрофильны промиелоцит, миелоциты, метамиелоциты, палочкоядерный 

нейтрофил, сегментоядерные нейтрофилы, эозинофило; з) пунктат костного мозга при хрониче-

ском лимфолейкозе. 

 

 



Острые лейкозы 

В своем развитии лейкоз проходит 3 стадии: 

1. Начальная (предлейкоз) — может быть оценена только ретроспективно. 

2. Развернутая — с клиническими и гематологическими проявлениями болезни.  

3. Терминальная — отсутствие эффекта от цитостатической терапии, угнетение кроветворения. 

Как любая опухоль, лейкоз может быть установлен по обнаружению специфических для него 

клеток. Лейкозные клетки отличаются от нормальных рядом морфологичесих, химических, ци-

тогенетических особенностей, свидетельствующих об их опухолевой природе. 

Бластные клетки отличает полиморфизм (микрогенерации, макрогенерации); 

изменение формы ядра и цитоплазмы; 

вакуолизация ядра и цитоплазмы; 

нежный, сетчатый хроматин ядра; 

базофилия цитоплазмы на всем протяжении; 

увеличение числа нуклеол (до 8 и более), размер их может достигать 1/3 — 1/2 диаметра ядра; 

резко выраженная зернистость в цитоплазме. 

наличие палочек Ауэра — это соединенные в линейную структуру азурофильные гранулы. 

 
Рис. Бласты в периферической крови. 

 

Картина периферической крови при острых лейкозах. При острых лейкозах отмечается 

нарушение процессов кроветворения, что приводит к развитию анемии, тромбоцитопении, а 

при прогрессировании заболевания — бластемии. В раннем периоде острого лейкоза (особенно 

при остром лимфобластном лейкозе) анемии может не быть, позднее она достигает высоких 

степеней (содержание гемоглобина снижается до 30–60Г/Л, количество эритроцитов — до 1,0–

1,512/Л) и носит нормохромный или гиперхромный характер. При развитии геморрагического 

диатеза анемия может принять гипохромный характер (постгеморрагическая железодефицитная 



анемия). Количество ретикулоцитов обычно в пределах нормы. Морфология эритроцитов ха-

рактеризуется макроанизоцитозом. 

Другим характерным признаком острого лейкоза является тромбоцитопения (часто ме-

нее 20 х 109Г/Л). При остром лимфобластном лейкозе в начале заболевания количество тромбо-

цитов нередко нормальное, при прогрессировании заболевания уменьшается, в период ремис-

сии вновь увеличивается. Выраженная тромбоцитопения более характерна для миелоидных 

лейкозов. При остром мегакариобластном лейкозе (вариант М7 по FAB-классификации) уро-

вень тромбоцитов, как правило, превышает нормальный, достигая 1 000–1 500 х 109/Л и более. 

Количество лейкоцитов может быть различным — повышенным при лейкемической, сублейке-

мических формах острого лейкоза; пониженным при лейкопенической форме. Содержание лей-

коцитов редко достигает 100,0–300 х 109/Л. Лейкопенические формы составляют 40–50 % всех 

случаев острых лейкозов, количество лейкоцитов при которых  может уменьшаться до 0,1–0,3 х 

109/Л. 

В типичных случаях в периферической крови обнаруживаются анаплазированные бла-

сты. Нередко в формуле крови обнаруживают 95–99 % бластов, и только 1–5 % приходится на 

зрелые лейкоциты (продукция сохраненных очагов нормального кроветворения). Для острого 

лейкоза харатерно лейкемическое зияние: между клетками, составляющими морфологический 

субстрат болезни, и зрелыми лейкоцитами нет переходов. 

При отсутствии бластов в периферической крови выделяют алейкемическую форму 

острого лейкоза. Диагностика алейкемических форм острого лейкоза затруднена, т. к. морфоло-

гическая картина крови напоминает картину крови при апластической анемии (анемия, лейко-

пения, тромбоцитопения, относительный лимфоцитоз). В этих случаях может помочь исследо-

вание крови методом лейкоконцентрации, позволяющее просмотреть большее число лейкоци-

тов, среди которых порой выявляют 5–10 % бластов. 

 

Картина периферической крови при хронических лейкозах 

Хронический миелолейкоз — заболевание кроветворной системы, при котором поража-

ется клетка-предшественница миелопоэза.  

Картина периферической крови зависит от стадии заболевания. Хронический миелолей-

коз редко диагностируется в начальной стадии, когда количество лейкоцитов увеличено незна-

чительно (20,0 — 30,0 х 10 Г/л). Чаще больные обращаются к врачу в связи с ухудшением са-

мочувствия, появлением интоксикационного синдрома. Число лейкоцитов при этом достигает 

200,0–300,0 х 10 Г/л. 

В лейкограмме отмечается большое количество нейтрофильных гранулоцитов, нет лей-

кемического провала. На начальных этапах заболевания отмечается нейтрофильный лейкоцитоз 

со сдвигом влево, сдвиг до миелоцитов и промиелоцитов. Важным диагностическим признаком 

является увеличение эозинофильно-базофильной ассоциации, что говорит об утяжелении со-

стояния больного (увеличение эозинофилов и базофилов до 20 %). 

Содержание эритроцитов и гемоглобина — без существенных отклонений от нормы. В 

начальный стадии наблюдается тромбоцитоз. В развернутую стадию заболевания отмечается 

нарастание лейкоцитоза. В лейкоцитарной формуле сохраняется сдвиг до миелоцитов, промие-

лоцитов, нарастает содержание бластов — до 12 %, увеличивается эозинофильно-базофильная 

ассоциация. Отмечается снижение содержания гемоглобина и эритроцитов. 

В терминальную стадию развивается тромбоцитопения. В крови — анемия, лейкопения. 

В лейкоцитарной формуле уменьшается процент сегментоядерных и палочкоядерных нейтро-

филов, увеличивается процент незрелых базофилов и эозинофилов до 40–80 %, миелоцитов, 

промиелоцитов и бластных клеток. В терминальной стадии может развиться бластный криз 

(увеличение доли бластов и промиелоцитов более чем на 20 %). 

Хронический лимфолейкоз — это заболевание кроветворной системы, при котором суб-

стратом опухоли являются зрелые лимфоциты.  

В клиническом анализе крови в начальную стадию отмечается умеренный лейкоцитоз 

(до 20,0–30,0 х 10 Г/л), абсолютный лимфоцитоз (более: 50–10,0 х 10 Г/л), тельца Гумпрехта. 



Развернутая стадия заболевания характеризуется нарастающим лейкоцитозом до 300,0 х 10 Г/л 

и более. При подсчете лейкоцитарной формулы содержание лимфоидных элементов достигает 

90–96 %, в том числе — 10–20 % телец Гумпрехта (клетки цитолиза). Среди лимфоцитов пре-

обладают зрелые формы, пролимфоцитов и лимфобластов не более 2–3 %.

 
Лейкемоидные реакции 

Лейкемоидными реакциями называют изменения крови, наблюдающиеся иногда при ря-

де заболеваний и характеризующиеся появлением в периферической крови изменений, напоми-

нающих лейкозы. Эти изменения носят реактивный характер и никогда не переходят в ту опу-

холь, которую напоминают. Отличия лейкемоидных реакций от лейкозов заключаются в сле-

дующем: 

- при лейкемоидных реакциях в большинстве случаев удается найти этиологический агент, вы-

звавший реакцию. 

-изменения крови при лейкемоидных реакциях, как правило, нестойкие и подвергаются обрат-

ному развитию после ликвидации вызвавшего их патологического процесса. 

-эозинофильно-базофильная ассоциация, при лейкемоидной реакции отсутствуют.  

-при лейкемоидных реакциях все клетки нормальные, при лейкозах — атипичные. 

-при лейкемоидных реакциях не страдают другие ростки кроветворения, при лейкозах страдают 

все ростки кроветворения. 

Одной из разновидностей лейкемоидной реакции лимфоцитарного типа является появ-

ление в периферической крови  специфических клеток  - атипичных мононуклеаров, которые 

обычно встречаются при инфекционном мононуклеозе.  

Инфекционный мононуклеоз — острое заболевание вирусной природы, встречающееся у 

детей и лиц более старшего востраста (обычно до 40 лет).  

Лабораторная диагностика. Лейкоцитоз в начальный период в норме. В период разгара 

количество лейкоцитов увеличивается до 40–80х10 Г/л. Лейкоцитоз обусловлен абсолютным 

лимфоцитозом с наличием атипичных лимфоцитов, имеющих характеристику Т- или одновре-

менно Т- и В-клеток. В период выздоровления отмечается лейкопения, лимфоцитоз до 70%. 

Иногда отмечается небольшая тромбоцитопения, изменение СОЭ неспецифично. 

Морфология атипичных мононуклеаров. В мазке преобладают мононуклеары трех ос-

новных типов: малые формы с ядрами, имеющими грубую хроматиновую сеть; клетки, сходные 

с плазматическими, и большие, трудно отличимые от лейкозных клетки с гомогенным нежным 

ядром, содержащим неотчетливо выраженные нуклеолы. Всем типам мононуклеаров свой-



ственна вакуолизация цитоплазмы, полиморфизм формы и размера ядра. Характерным для ин-

фекционного мононуклеоза является повышение титра антител против вируса Эпштейна-Барра.  

 

 
Рис. Атипичные мононуклеары в периферической крови. 



 


