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НАРУШЕНИЕ ВНУТРИСОСУДИСТОГО КЛЕТОЧНОГО ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ  
ПРИ ТЯЖЕЛОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ У ДЕТЕЙ 

 
Определены особенности внутрисосудистого клеточного взаимодействия в периферической крови у детей  

с бронхиальной астмой (БА) тяжелого течения. Проводилось изучение феномена ауторозеткообразования (по 
методу Д. И. Бельченко, 1990) в крови у 288 детей с БА различной степени тяжести в возрасте 2–17 лет.  
У пациентов с тяжелой БА в стадии ремиссии заболевания (52 ребенка, основная группа) выявлены выраженные 
нарушения эндогенного ауторозеткообразования: существенное увеличение общего количества ауторозеток  
при значительном уменьшении их числа с лизисом эритроцитов (феномен «истощения» лизиса эритроцитов).  
В группе сравнения (236 пациентов с БА легкого и среднетяжелого течения) увеличение количества ауторозеток 
сопровождалось увеличением их числа с лизисом эритроцитов. Впервые показано, что одним из важных патоге-
нетических аспектов воспаления у больных с тяжелой БА является нарушение механизмов удаления из крови 
измененных эритроцитов. Интенсивность выявленных нарушений соотносится с тяжестью БА, что может быть 
использовано для контроля клинической эффективности терапии. 
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Бронхиальная астма (БА) относится к  

числу наиболее распространенных хрониче- 
ских заболеваний детского возраста, в осно- 
ве которого лежит аллергическое воспале- 
ние бронхов. Оно носит персистирующий  
характер и сохраняется в период между обо-
стрениями [1], сопровождается изменения-
ми в микроциркуляторном русле [2], гипер-
реактивностью дыхательных путей [3]. 
Функциональному состоянию перифериче-
ского звена эритрона отводится важная роль 
в регуляции иммунных, воспалительных 
реакций у больных с БА. Выявляемые в ост-
рой фазе аллергического воспаления изме-
нения микрососудистого русла у больных с 
БА [4; 5] могут наблюдаться на доклиниче-
ском этапе заболевания, длительно сохра-
няются у пациентов с неполной ремиссией. 
Установлено, что характерные для пациен-
тов с БА структурные изменения (remode-
ling) происходят как в дыхательных путях, 
так и микроциркуляторном русле, где они 

проявляются изменением формы капилля-
ров, появлением новых коллатералей; при-
водят к количественному изменению соот-
ношения факторов роста и молекул адгезии 
[3–5]. 

Хроническое аллергическое воспаление 
бронхов у больных с БА помимо нарушений 
в системе микроциркуляции сопровождает-
ся изменениями в эритроцитарном звене 
гемостаза [6]. В периферической крови у 
больных Э. Б. Цыбжитовой [6] выявлены 
выраженные изменения в «формуле» эрит-
роцитов: уменьшение числа дискоцитов и 
увеличение дегенеративных форм (эхиноци-
тов, каплевидных, мишеневидных, овало- 
цитов и сфероцитов) с высоким содержани-
ем холестерина на мембране, что приводит  
к снижению деформируемости эритроцитов 
и повышению их агрегационной способно-
сти. При этом, по мнению Д. И. Бельченко 
[7] и О. В. Волковой [8], изменение эритро-
цитарных мембран является одним из важ-
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ных условий феномена эндогенного ауто- 
розеткообразования (АРО) в перифериче- 
ской крови. 

Феномен АРО рассматривается как один 
из генетически детерминированных меха- 
низмов удаления из крови измененных 
эритроцитов [7–9]. В процессе эндогенного 
розеткообразования адгезия эритроцитов к 
лейкоцитам начинается с перестройки плаз-
матической мембраны эритроцитов. Эрит-
роцит начинает генерировать сигналы на 
эффекторные молекулы лейкоцитов, что 
вызывает в лейкоците вторичные реакции – 
респираторный взрыв, приводящий к про-
дукции прооксидантов (активных форм ки-
слорода), катионных белков, продуктов де-
градации жирных кислот, которые являются 
цитотоксичными веществами. По мнению 
Д. И. Бельченко [7], активация лейкоцитов 
сопровождается соединением их мембраны 
с мембранами эритроцитов, при этом лей-
коциты могут осуществлять экзоцитарную 
дегрануляцию, которая приводит к освобо-
ждению литических ферментов и актив- 
ных форм кислорода, способных произво-
дить экзоцитарный лизис эритроцитов, и в 
итоге ведут к разрушению (лизису) эритро-
цитов. 

АРО в периферической крови у здоровых 
лиц выражено очень слабо и повышается 
при острых и обострении хронических забо-
леваний [7–10]. Прикрепленные к розетко-
образующей клетке аутологичные эритро-
циты, как правило, имеют измененную 
форму как у здоровых лиц (до 50 %), так и у 
больных с различными заболеваниями (до 
100 %). Размеры ауторозеток значительно 
превышают диаметр капилляров, что, по 
мнению Л. Н. Коричкиной [9], может быть 
важным компонентом нарушения микроге-
моциркуляции. 

Все это, по данным ряда авторов, свиде-
тельствует о том, что процесс эндогенного 
розеткообразования можно рассматривать 
как общую иммунологическую реакцию ор-
ганизма, направленную на элиминацию из 
гемоциркуляции измененных и потому чуж-
дых организму эритроцитов [7; 9]. Система-
тического изучения феномена АРО в пери-
ферической крови у больных с БА не 
проводилось. Однако можно полагать, что 
изучение феномена АРО позволит глубже 
понять механизмы патогенеза БА, выявить 
дополнительные критерии тяжести заболе-
вания и прогноза. 

Цель исследования – определить особен-
ности внутрисосудистого клеточного взаи-
модействия в периферической крови у детей 
с тяжелой БА персистирующего течения. 

 
Материал и методы 
 
Обследовано 288 детей в возрасте от 2 до 

17 (в среднем 9,0 ± 2,2) лет с БА, персисти-
рующее течение, различной степени тяже-
сти. Основную группу составили 52 ребенка 
с БА, тяжелое течение. Первую группу 
сравнения составили 236 детей с БА, легкое 
и среднетяжелое течение; 2-ю группу срав-
нения – 31 ребенок с острым обструктив-
ным бронхитом (ООБ) в возрасте от 1 до 8 
(в среднем 4,5 ± 1,1) лет. Группа контроля 
представлена 25 здоровыми детьми в воз-
расте от 4 до 15 (в среднем 6,0 ± 1,2) лет. 

Бронхиальную астму диагностировали в 
соответствии с критериями, изложенными  
в Национальной программе «Бронхиальная 
астма у детей. Стратегия лечения и профи-
лактика» [1]. 

Всем обследованным детям выполнялся 
клинический анализ крови на автоматиче-
ском гематологическом анализаторе «Cobas 
Micros-18 OT» и проводилось изучение фе-
номена АРО в периферической крови. Под-
счет эндогенных ауторозеток в крови (по  
Д. И. Бельченко, 1990) проводили с помо-
щью световой микроскопии (микроскоп 
«БИОЛАМ», ув. 7 × 90). У здоровых детей 
забор капиллярной крови проводили одно-
кратно, у больных с БА – двукратно (при 
обострении и в период ремиссии). Мазок 
крови окрашивали по Романовскому – Гим-
зе. Проводили подсчет ауторозеток на 100 
лейкоцитов. За ауторозетку принимали кле-
точную ассоциацию, состоящую из лейко-
цита и плотно прилегающих к нему 3-х и 
более эритроцитов. Учитывали ауторозетки 
с экзоцитарным лизисом эритроцитов, по-
следний характеризовался деструкцией 
мембраны эритроцитов и появлением в них 
участков цитоплазмы без гемоглобина. Оп-
ределяли относительное (%) и абсолютное 
(109/л) количество ауторозеток. 

С целью определения интенсивности ли-
зиса эритроцитов в периферической крови 
обследованных детей предложен коэффици-
ент эритроцитарного лизиса (КЭЛ) лейко-
цитов, равный отношению клеточных ассо-
циаций с лизисом эритроцитов к общему  
их числу. У здоровых детей (контрольная  
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группа) в крови отмечались единичные кле-
точные ассоциации, образованные лейкоци-
тами с эритроцитами. Общее число клеточ-
ных ассоциаций составило 2,1 ± 0,2 %, из 
них 92 % без лизиса эритроцитов и только в 
8 % клеточных ассоциаций отмечался экзо-
цитарый лизис эритроцитов (табл. 1–3). 
Среднее значение КЭЛ лейкоцитов у здоро-
вых детей составило 0,08 ± 0,01. Согласно 
ранее проведенному исследованию [10] 
уровень лейкоцитарных клеточных ассо-
циаций в крови у здоровых детей составил 
2,10 ± 0,27 %, из них с лизисом эритроцитов 
0,38 ± 0,01 %, КЭЛ лейкоцитов – 0,18 ± 0,02. 
Полученные данные очерчивают поле нор-
мальных значений КЭЛ (0,08–0,18), опреде-
ленно находящееся в зоне значений 0,2 и 
менее. 

Статистическая обработка материала про-
ведена общепринятыми методами. Досто-
верность отличий вычисляли с помощью 
критериев Стьюдента (t) и Пирсона (χ2). 

 
Результаты исследования  
и обсуждение 
 
Изменения межклеточных взаимодейст-

вий в периферической крови у больных с 
БА с легким и среднетяжелым персисти-
рующим течением носили однонаправлен-
ный характер и количество клеточных ассо-
циаций с лизисом эритроцитов в 1,5–2 раза 
превышало их число без лизиса (см. табл. 1, 
2). В стадии обострения заболевания по 
сравнению со стадией ремиссии достоверно 
увеличивалось число ауторозеток без лизи-
са, но в еще большей степени возрастало  
их количество с лизисом эритроцитов  
(p < 0,05). У пациентов с БА с легким пер-
систирующим течением по сравнению со 
здоровыми детьми и больными с ООБ того 
же возраста выявлено существенное увели-
чение в периферической крови количества 
клеточных ассоциаций, образованных лей-
коцитами с эритроцитами (p < 0,001). При 
этом в стадии ремиссии заболевания отме-
чено значительное уменьшение общего их 
числа и с лизисом эритроцитов (p < 0,05), 
КЭЛ лейкоцитов составил 0,58 ± 0,01  
(см. табл. 1). В крови у детей с ООБ общее 
число клеточных ассоциаций составило  
6,97 ± 0,40 %, из них 81 % без лизиса эрит-
роцитов. В периферической крови у детей  
с ООБ содержание клеточных ассоциаций с 
экзоцитарным лизисом эритроцитов было  

в пределах физиологической нормы, КЭЛ 
лейкоцитов составил 0,19 ± 0,01 (норма). 

В стадии ремиссии заболевания нараста-
ние интенсивности межклеточных взаимо-
действий в периферической крови у детей с 
БА, среднетяжелое течение, по сравнению  
с детьми с легким течением БА сопровож-
далось дальнейшим усилением экзоцитар-
ного лизиса эритроцитов лейкоцитами. Это 
отчетливо представлено при рассмотрении 
общего абсолютного количества ауторозе-
ток (1,27 ± 0,20 и 1,54 ± 0,10 на 109/л соот-
ветственно) и их числа с лизисом эритроци-
тов (0,73 ± 0,20 и 1,06 ± 0,10 на 109/л 
соответственно). КЭЛ лейкоцитов в стадии 
ремиссии БА среднетяжелого течения  
достоверно увеличился с 0,66 ± 0,01 до  
0,70 ± 0,01 (p < 0,02). 

Наибольшая интенсивность образования 
клеточных ассоциаций, состоящих из эрит-
роцитов, тесно контактирующих с цен-
трально расположенным лейкоцитом, в кро-
ви обследованных детей наблюдалась при 
тяжелом течении БА (см. табл. 3). Нараста-
ние интенсивности межклеточных взаимо-
действий в крови больных с БА тяжелого 
персистирующего течения подтверждалось 
участием значительного количества лейко-
цитов в образовании клеточных ассоциаций 
(39–49 %), но в отличие от среднетяжелого 
и легкого течения заболевания оно не со-
провождалось дальнейшим усилением лизи-
са эритроцитов (см. табл. 1–3). 

Выявлен феномен «истощения» лизиса 
эритроцитов лейкоцитами: существенное 
увеличение общего количества лейкоцитар-
ных ауторозеток при значительном умень-
шении их числа с лизисом эритроцитов. 

Это отчетливо представлено при рас-
смотрении общего абсолютного количества 
ауторозеток (1,54 ± 0,10 и 1,75 ± 0,10 на 
109/л соответственно) и их числа с лизисом 
эритроцитов (1,06 ± 0,10 и 1,03 ± 0,10 на 
109/л соответственно). В стадии ремиссии 
БА, тяжелое персистирующее течение, по 
сравнению со среднетяжелым течением бо-
лезни существенное увеличение количества 
лейкоцитарных клеточных ассоциаций не 
сопровождалось увеличением их числа с 
экзоцитарным лизисом эритроцитов (см. 
табл. 2, 3), КЭЛ лейкоцитов даже умень-
шился c 0,64 ± 0,01 до 0,59 ± 0,01 (p < 0,02). 

Таким образом, характер межклеточных 
взаимодействий в периферической крови 
влияет на особенности течения воспали-



 
Таблица 1 

Показатели межклеточного взаимодействия в периферической крови у больных с легкой бронхиальной астмой 
 

Показатель 
Контрольная группа 

(n = 25) 
Группа сравнения 

(n = 31) 

Пациенты с БА, легкое 
течение, обострение 

(n = 31) 

Пациенты с БА, легкое 
течение, ремиссия 

(n = 33) 

Лейкоциты, 109/л 6,0 ± 0,6 8,4 ± 0,7 8,9 ± 1,2 6,7 ± 0,8 

Клеточные ассоциации, %:     

всего 2,06 ± 0,20 6,97 ± 0,40 27,16 ± 1,60 18,94 ± 0,90 *, ** 

с лизисом эритроцитов 0,16 ± 0,05 1,29 ± 0,10 16,26 ± 0,60 11,09 ± 0,50 *, ** 

без лизиса эритроцитов 1,90 ± 0,05 5,67 ± 0,20 10,90 ± 0,20 8,00 ± 0,40 *, ** 

КЭЛ, % (109/л) 0,08 ± 0,01 (0,08 ± 0,01) 0,19 ± 0,01 (0,20 ± 0,01) 0,60 ± 0,01 (0,60 ± 0,01) 0,58 ± 0,01 (0,57 ± 0,01) * 

Клеточные ассоциации, 109/л:     

всего 0,12 ± 0,04 0,56 ± 0,10 2,40 ± 0,20 1,27 ± 0,20 *, ** 

с лизисом эритроцитов 0,009 ± 0,001 0,11 ± 0,01 1,44 ± 0,20 0,73 ± 0,20 *, ** 

без лизиса эритроцитов 0,11 ± 0,02 0,44 ± 0,10 0,96 ± 0,10 0,54 ± 0,10 *, ** 
 

Примечание. В табл. 1–3 приняты следующие обозначения: * – p < 0,001 (между больными с бронхиальной астмой в стадии ремиссии и здоровыми); ** – p < 0,05 (между больными с 
бронхиальной астмой в стадии ремиссии и стадии обострения). 
 

Таблица 2 
Показатели межклеточного взаимодействия в периферической крови у больных со среднетяжелой бронхиальной астмой 

 

Показатель 
Контрольная группа 

(n = 25) 
Группа сравнения 

(n = 31) 

Пациенты с БА, средняя 
тяжесть, обострение 

(n = 115) 

Пациенты с БА, средняя 
тяжесть, ремиссия 

(n = 57) 

Лейкоциты, 109/л 6,0 ± 0,6 8,4 ± 0,7 7,4 ± 0,7 6,6 ± 1,2 

Клеточные ассоциации, %:     

всего 2,06 ± 0,20 6,97 ± 0,40 28,25 ± 0,80 23,1 ± 0,6 *, ** 

с лизисом эритроцитов 0,16 ± 0,05 1,29 ± 0,10 18,68 ± 0,20 16,23 ± 0,30 *, ** 



 
Окончание табл. 2 

 

Показатель 
Контрольная группа 

(n = 25) 
Группа сравнения 

(n = 31) 

Пациенты с БА, средняя 
тяжесть, обострение 

(n = 115) 

Пациенты с БА, средняя 
тяжесть, ремиссия 

(n = 57) 

без лизиса эритроцитов 1,90 ± 0,05 5,67 ± 0,20 9,57 ± 0,20 7,47 ± 0,30 *, ** 

КЭЛ, % (109/л) 0,08 ± 0,01 (0,08 ± 0,01) 0,19 ± 0,01 (0,20 ± 0,01) 0,66 ± 0,01 (0,66 ± 0,01) 0,70 ± 0,01 (0,69 ± 0,01) *, ** 

Клеточные ассоциации, 109/л:     

всего 0,12 ± 0,04 0,56 ± 0,10 2,10 ± 0,10 1,54 ± 0,10 *, ** 

с лизисом эритроцитов 0,009 ± 0,001 0,11 ± 0,01 1,39 ± 0,10 1,06 ± 0,10 *, ** 

без лизиса эритроцитов 0,11 ± 0,02 0,44 ± 0,10 0,70 ± 0,06 0,50 ± 0,02 *, ** 

 
 

Таблица 3 
Показатели межклеточного взаимодействия в периферической крови у больных с тяжелой бронхиальной астмой 

 

Показатель 
Контрольная группа 

(n = 25) 
Группа сравнения 

(n = 31) 

Пациенты с БА, тяжелое 
течение, обострение 

(n = 26) 

Пациенты с БА, тяжелое 
течение, ремиссия 

(n = 26) 

Лейкоциты, 109/л 6,0 ± 0,6 8,4 ± 0,7 9,8 ± 1,6 10,0 ± 0,6 

Клеточные ассоциации, %:     

всего 2,06 ± 0,20 6,97 ± 0,40 32,70 ± 1,30 25,30 ± 0,50 *, ** 

с лизисом эритроцитов 0,16 ± 0,05 1,29 ± 0,10 21,00 ± 0,80 14,90 ± 0,40 *, ** 

без лизиса эритроцитов 1,90 ± 0,05 5,67 ± 0,20 11,70 ± 0,50 10,40 ± 0,60 

КЭЛ, % (109/л) 0,08 ± 0,01 (0,08 ± 0,01) 0,19 ± 0,01 (0,20 ± 0,01) 0,64 ± 0,01 (0,64 ± 0,01) 0,59 ± 0,01 (0,59 ± 0,01) *, ** 

Клеточные ассоциации, 109/л:     

всего 0,12 ± 0,04 0,56 ± 0,10 2,70 ± 0,20 1,75 ± 0,10 *, ** 

с лизисом эритроцитов 0,009 ± 0,001 0,11 ± 0,01 1,74 ± 0,10 1,03 ± 0,10 *, ** 

без лизиса эритроцитов 0,11 ± 0,02 0,44 ± 0,10 0,96 ± 0,20 0,71 ± 0,10 *, ** 
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тельного процесса у больных с БА. Выра- 
женная активация межклеточных взаимодей- 
ствий лейкоцитов с эритроцитами в перифе- 
рической крови связана с природой самого  
патологического процесса. Так, по данным 
С. Б. Болевич [11], лейкоциты перифериче-
ской крови у пациентов с БА активируются 
в ходе раннего и / или позднего аллергиче-
ского ответа и вносят свой разносторонний 
вклад в поддержание воспаления. Можно 
полагать, что для поддержания нормального 
гомеостаза у детей с БА лейкоциты начина-
ют удалять измененные (модифицирован-
ные) эритроциты из гемоциркуляции через 
процесс АРО. При этом тяжелое персисти-
рующее течение БА у определенной части 
пациентов на фоне адекватно подобранной 
противовоспалительной терапии отмечается 
с самого начала заболевания, а не развива-
ется постепенно. Особенностями БА у этих 
лиц являются выраженные нарушения эндо-
генного ауторозеткообразования: увеличе-
ние общего количества лейкоцитарных кле-
точных ассоциаций при значительном 
уменьшении их числа с экзоцитарным лизи-
сом эритроцитов, выявленный нами фено-
мен «истощения» лизиса эритроцитов  
лейкоцитами. Причины выявленного нару-
шения внутрисосудистого клеточного взаи-
модействия окончательно не установлены и, 
возможно, обусловлены генетическими фак-
торами. 

Можно полагать, что нарастание интен-
сивности клеточных взаимодействий в пе-
риферической крови у больных с БА с  
последующим лизисом измененных эритро-
цитов является одним из путей элиминации 
трансформированных и нагруженных им-
мунными комплексами эритроцитов из ор-
ганизма больных и выполняет защитную 
функцию. 

Однако чрезмерная реакция на повреж-
дение и стресс, например, воздействие ви-
русов, поллютантов, аллергенов, которые 
формируют микросреду с существенной ин-
тенсификацией эндогенного АРО у опреде-
ленной части пациентов, не приводит к  
освобождению значительного количества 
лизосомальных ферментов розеткообра-
зующими клетками, не сопровождается вы-
раженным нарастанием количества ауторо-
зеток с экзоцитарным лизисом измененных 
(модифицированных) эритроцитов. 

Существенное нарастание интенсивности 
межклеточных взаимодействий лейкоцитов 
с эритроцитами без усиления лизиса изме-
ненных эритроцитов (феномен «истощения» 
лизиса эритроцитов лейкоцитами) приводит 

к образованию в циркулирующей крови у 
больных с БА большого количества ауторо-
зеток, размеры которых значительно пре-
вышают диаметр капилляров [9], что может 
быть важным компонентом нарушения со-
стояния микрогемоциркуляции и способст-
вовать тяжелому течению БА. 

Принимая во внимание данные Д. И. Бель-
ченко и соавт. [12; 13], согласно которым в 
костном мозге возможно существование 
нескольких линий функционально однород-
ных гранулоцитарных миелокариоцитов и 
субклона гранулоцитарных миелокариоци-
тов и между процессами кластерообразова-
ния при заболеваниях существуют не только 
количественные, но и качественные отли-
чия, и полученные нами результаты иссле-
дования межклеточных взаимодействий 
лейкоцитов с эритроцитами в перифериче-
ской крови у больных БА, можно предпо-
ложить, что в этих случаях существуют  
качественные различия лейкоцитов. Разуме-
ется, эта гипотеза требует дополнительной 
проверки. 

У определенной части больных с БА вы-
раженная активация в периферической кро-
ви межклеточных взаимодействий лейкоци-
тов с эритроцитами не сопровождается 
усилением лизиса измененных эритроцитов, 
т. е. не сопровождается усилением эритро-
диэреза. Таким образом, нарушается один из 
генетически детерминированных механиз-
мов удаления из крови измененных эритро-
цитов и развивается феномен «истощения» 
лизиса эритроцитов лейкоцитами. 

На современном этапе формируется це-
лое научное направление биофенотипиро-
вания, основанное на выявлении маркерных 
профилей, которые могли бы служить до-
полнительными критериями для подбора 
дифференцированных диагностических под-
ходов и верификации различных фенотипов 
БА у детей. Это позволит разработать инди-
видуальные схемы терапии заболевания, 
комплексно оценить ее эффективность. 
Можно полагать, что для поддержания нор-
мального гомеостаза розеткообразующие 
лейкоциты начинают удалять модифициро-
ванные эритроциты из гемоциркуляции че-
рез процесс АРО. При этом существенное 
снижение эритродиэреза в ауторозетках от-
ражает тяжесть клинического состояния 
больного с БА. Наличие феномена «истоще-
ния» лизиса эритроцитов лейкоцитами, воз-
можно, является обоснованием особого 
клинико-патогенетического варианта БА, 
протекающего с нарушениями микрогемо-
циркуляции. 
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Выводы 
 
1. Эндогенное ауторозеткообразование в 

периферической крови у больных с БА можно 
рассматривать как естественный механизм 
элиминации из гемоциркуляции изменен- 
ных эритроцитов. 

2. Установлена высокая информативная 
ценность исследования эндогенного АРО в 
периферической крови у больных с БА, тя-
желое персистирующее течение. Динами- 
ка интенсивности межклеточных взаимодей- 
ствий лейкоцитов с эритроцитами в перифе- 
рической крови отражает тяжесть течения 
БА и может качественно изменить оценку 
прогноза. 

3. Исследования в периферической кро- 
ви содержания лейкоцитарных ауторозеток 
с лизисом и без лизиса эритроцитов могут 
быть полезны для мониторинга ответа на 
лечение пациентов с данным заболеванием. 
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VIOLATION OF INTRAVASCULAR CELLULAR INTERACTION 

IN SEVERE BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN 
 

Identifing eatures of intravascular cellular interactions in the peripheral blood of children with severe bronchial 
asthma (BA). Explored the phenomenon of autorosetting (by D. Belchenko, 1990) in the blood of 288 children with BA of 
varying severity, 2–17 years old. In patients with severe BA in remission of the disease (52 children) revealed marked 
disturbances of endogenous autorosetting – a significant increase in the total number of autorosettes with a substantial 
reduction in their number of red blood cell with lysis (the phenomenon of «exhaustion» lysis of red blood cells). In the 
control group (236 patients with mild and moderate BA), increased the number of autorosettes accompanied by an 
increase in their numbers with the lysis of erythrocytes. It was shown that one of the important aspects of the pathogenesis 
of inflammation in patients with severe asthma is a violation of the mechanisms of removal of modified erythrocytes from 
the blood. The intensity of these violations related to the severity of BA, can be used for monitoring of the clinical 
effectiveness of therapy. 

Keywords: children, bronchial asthma, autorossetting, microhemocirculation. 


