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Changes in the Human Blood System 
in Patients with COVID-19
Резюме
Как известно, вирус SARS-CoV-2 влияет практически на все системы, органы и ткани человека, вызывая их поражение в большей или меньшей 

степени. Наблюдение за пациентами, перенесшими COVID-19, во всем мире указывает на значительные изменения, происходящие в системе 

кроветворения и морфологии клеток крови. Настоящий обзор посвящен анализу литературных данных о влиянии вируса SARS-CoV-2 на 

изменения показателей системы крови человека, что имеет важное значение в практической работе всех специалистов здравоохранения.
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Abstract
As is known, the SARS-CoV-2 virus affects almost all human systems, organs and tissues, causing their damage to a greater or lesser extent. Follow-

up of COVID-19 patients worldwide.indicates significant changes occurring in the hematopoiesis system and morphology of blood cells. This review 

is devoted to the analysis of literature data on the effect of the SARS-CoV-2 virus on changes in the indicators of the human blood system, which is 

important in the practical work of all healthcare professionals.
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RT-DC– цитометрия деформируемости в реальном времени, ПВ– протромбиновое время, АЧТВ– активированное частичное тромбопластино-

вое время, WF– фактор фон Виллебранда, CРБ — C-реактивный белок, IL-6 — интерлейкин 6, АПФ2 — ангиотензинпревращающий фермент

В 2019 г. в Китайской Народной Республике в городе 

Ухань произошла вспышка новой коронавирусной ин-

фекции, в  последующем распространившаяся по всей 

планете в  виде пандемии. В  настоящее время ученые 

всего мира продолжают интенсивное изучение данного 

заболевания с целью оптимизации профилактических 

мероприятий, понимания его повреждающего воз-

действия на органы и системы, для разработки новых 

средств диагностики и  лечения. Наиболее часто при 

коронавирусной инфекции диагностировалась двусто-

ронняя пневмония (вирусное диффузное альвеолярное 

повреждение с микроангиопатией), у 3–4 % пациентов 

развивался острый респираторный дистресс-синдром. 

Часто у  больных наблюдался гиперкоагуляционный 

синдром с  тромбозами и  тромбоэмболиями, измене-

ниями показателей крови, поражением центральной 

нервной системы, миокарда, почек, печени, желудочно-

кишечного тракта, эндокринной и  иммунной систем, 

с возможным развитием сепсиса и септического шока. 

В данном обзоре мы проанализировали литературные 

данные по изменениям системы крови у больных пере-

несших COVID-19. В приведенных научных исследова-

ниях показано, что при SARS-CoV-2 возможны значи-

тельные изменения в  системе кроветворения, а  также 

морфологические изменения клеток крови, что имеет 

важное значение в понимании проблемы, в практиче-

ской работе врачей и дальнейших исследованиях.

Анемия при COVID-19 
(гемоглобинопатии 
и дисметаболизм железа)
По литературным данным, учеными была выявле-

на способность вируса SARS-CoV-2  выделять белки 

ORF1ab, ORF10  и  ORF3a, которые вызывают гемолиз 

эритроцитов и повреждение альвеол. Вирусный белок 

ORF8  и  поверхностный гликопротеин вируса связы-

ваются с  порфирином в  молекуле гемоглобина, после 

чего другие белки вируса-ORF1ab, ORF10 и ORF3a вы-

тесняют ионы железа из гема β1 цепи гемоглобина, что 

приводит к дефициту железа в них. Высвободившийся 

атом железа приводит к окислительному повреждению 

органических молекул клеток, и  их разрушению, что 

усиливает воспаление в паренхиме легких, их повреж-

дению и  в совокупности к  общей гипоксии [1]. Эти 

процессы, в  конечном итоге, приводят к  изменению 

структуры паренхимы легких, проявляющихся на ком-

пьютерной томографии (КТ) в виде картины подобной 

«матовому стеклу».

Показано, что SARS-CoV-2  способен нарушать ме-

таболизм железа. Суть данного состояния заключается 

в том, что строение белка шипа SARS-CoV-2, который 

распознает рецепторы клеток хозяина, и вызывает его 

проникновение в цитоплазму, сходно с гепсидином [2]. 

Гепсидин является основным регулятором обмена же-

леза. Он  взаимодействует с  ферропортином эпители-

альной клетки и способствует проникновению железа 

в  клетку. В  физиологических условиях гепсидин регу-

лируется количественным содержанием железа в сыво-

ротке крови. При повышении уровня железа в организ-

ме гепсидин разрушает ферропортин, не давая попасть 

в клетку излишнему количеству железа и наоборот. Геп-

сидиноподобное влияние белка шипа SARS-CoV-2 при-

водит к выраженному нарушению метаболизма железа, 

увеличению ферритина и железа, отложению его в тка-

нях в избыточном количестве, в конечном итоге к раз-

рушению и гибели клеток [3]. 

Таким образом, совокупность гемоглобинопатии 

и  дисметаболизма железа может серьезно повлиять 

на способность эритроцитов осуществлять транспорт 

O
2
 с гипоксией, вызывая при этом тканевые изменения, 

связанные с гиперферритинемией.

Гемолитическая анемия при COVID-19 также разви-

вается по причине окислительного повреждения сво-

бодным ионом железа, что ведет к разрушению эритро-

цитов. На  рисунке 1  представлена атака гемоглобина 

неструктурным вирусным белком, описанная в работе 

Wenzhong L. et al (2020).

Поэтому среди клеток эритроидного ряда при 

COVID-19, по данным некоторых авторов, наиболее 

частыми отклонениями были микроанизоцитоз (44 %), 

пойкилоцитоз (30 %) и  ретикулоцитоз (6,3 % случаев). 
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В сочетании с тельцами Жолли, мегалобластами, нор-

мобластами и  сидеробластами, а  также снижением 

общего количества эритроцитов и уровня гемоглобина, 

эти изменения указывают на гемолитическую анемию 

и  регенераторную активацию костного мозга с  неза-

вершённым эритропоэзом. Об этом же свидетельствует 

увеличение среднего объёма эритроцитов в сочетании 

со снижением среднего содержания и средней концен-

трации гемоглобина в эритроцитах [4]. 

Имеются интересные данные об увеличении рис-

ка COVID-19 у  лиц с  группой крови А  по сравнению 

с группами крови, в которых отсутствует эритроцитар-

ный антиген. Наименьший риск заболевания выявлен 

у  лиц с  1  группой крови О. Возможно, во взаимодей-

ствии коронавируса SARS-CoV-2 с эритроцитами уча-

ствует дополнительный рецептор CD147 [5]. 

Лейкоцитарная формула 
при COVID-19
По некоторым данным в  инкубационном периоде 

и в начальной фазе заболевания, когда появляются не-

специфические симптомы, уровень лейкоцитов и лим-

фоцитов в крови находился в пределах нормы или сни-

жался незначительно. Наиболее часто при развернутой 

стадии заболевания авторы описывают лимфоцитопе-

нию, нейтрофилию. Общее количество лейкоцитов мо-

жет быть нормальным, сниженным или повышенным, 

так как это не специфический показатель. Однако, при 

более тяжелом течении заболевания COVID-19 или 

летальном исходе, наблюдается лейкоцитоз и  лимфо-

пения. У выживших пациентов самый низкий уровень 

лимфоцитов выявлен примерно на 7-й день появления 

симптомов вирусной пневмонии с  последующим вы-

здоровлением. Нарушения гранулоцитарного миело-

поэза проявляются абсолютным или относительным 

нейтрофилёзом в  сочетании с  палочкоядерными гра-

нулоцитами до 20 % и  лейкемоидной реакцией мие-

лоидного типа с появлением в периферической крови 

миелоцитов и метамиелоцитов до 11 % случаев. Эти из-

менения указывают на системную воспалительную ре-

акцию и коррелируют с высоким уровнем провоспали-

тельных цитокинов, стимулирующих гранулоцитарный 

миелопоэз. Исследователи отмечают, что лейкоцитоз 

чаще был обусловлен ростом количества нейтрофилов 

при незначительном абсолютном моноцитозе и  нор-

мальном содержании базофилов и  эозинофилов. Ко-

личество лимфоцитов у большинства пациентов было 

снижено; средняя лимфопения, как абсолютная, так 

и относительная, была умеренной, но достоверно сви-

детельствущей о  супрессии адаптивного иммунитета 

при COVID-19 [4, 6]. 

Тромбоцитопения 
и функциональная 
активность тромбоцитов 
при COVID-19
Тромбоцитопения у  пациентов COVID-19  обна-

руживалась в  5–42 % (в  зависимости от тяжести за-

болевания), в  большинстве случаев тромбоцитопе-

ния не выраженная, уровень тромбоцитов в  пределах 

100-150×109/л [7-10]. Умеренная тромбоцитопения 50-

100×109/л обнаруживалась в  58–95 % тяжелых случаев 

COVID-19 [8, 11, 12]. В среднем у пациентов с тяжелой 

формой заболевания количество тромбоцитов снижа-

лось всего на 23-31×109/л выраженнее, чем у пациентов 

с нетяжелой формой заболевания [13, 14]. Сохранение 

удовлетворительного количества тромбоцитов у тяже-

лобольных пациентов с  системной активацией коагу-

ляции, может объясняться выраженным компенсатор-

ным ответом продукции тромбоцитов в костном мозге. 

Тяжелая тромбоцитопения у  пациентов с  COVID-19 

встречается редко, в  основном в  связи с  иммунной 

тромбоцитопенической пурпурой [15].

Тромбоцитопения при COVID-19 может развивать-

ся по разным причинам [16]. Гипопролиферативная 

Рисунок 1. Вирусный неструктурный белок атакует 

гемоглобин
Примечание: 

A — ORF1ab атакует дезоксигемоглобин, 

B — ORF3a атакует дезоксигемоглобин, 

C — ORF10 атакует дезоксигемоглобин, 

D — orf1ab атакует окисленный гемоглобин, 

E — ORF10 атакует окисленный гемоглобин, 

F — ORF3a атакует окисленный гемоглобин

Figure 1. Viral nonstructural protein attacks hemoglobin
Note: 

A — orf1ab attacks deoxyhemoglobin, 

B — ORF3a attacks deoxyhemoglobin, 

C — ORF10 attacks deoxyhemoglobin, 

D — orf1ab attacks oxidized hemoglobin, 

E — ORF10 attacks oxidized hemoglobin, 

F — ORF3a attacks oxidized hemoglobin
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тромбоцитопения наблюдается на более поздних ста-

диях вирусной инфекции, быстрое развитие тромбо-

цитопении в  ответ на вирусные инфекции обычно 

опосредуется повышенной деструкцией тромбоцитов. 

Тромбоциты могут быть активированы вирусными 

комплексами антиген-антитело или при системном 

воспалительном ответе. Активированные тромбоциты 

легче выводятся из кровотока ретикулоэндотелиаль-

ной системой, приводя к снижению их уровня [17]. Ви-

русы также могут взаимодействовать с мегакариоцита-

ми и снижать синтез тромбоцитов в костном мозге [18]. 

В таблице1 перечислены предположительные механиз-

мы тромбоцитопении, вызванные COVID-19.

Тромбоцитопения может быть связана с  повы-

шенным потреблением тромбоцитов, обусловленным 

повреждением эндотелия и  образованием агрегатов 

тромбоцитов в  легких, также может развиться вслед-

ствие подавления костного мозга и иммунных реакций 

[19]. Предполагается, что тромбоциты расходуются на 

образование легочных тромбов, с целью предотвраще-

ния распространения вируса через кровоток [12]. 

Пациенты с COVID-19 с тромбоцитопенией имеют 

больший средний объем тромбоцитов, чем пациенты 

с COVID-19 с сохраненным количеством тромбоцитов 

[1]. Помимо врожденных нарушений тромбоцитов, 

увеличение среднего объема тромбоцитов характерно 

для увеличения циркулирующих молодых тромбоци-

тов и  является компенсаторной реакцией организма 

на тромбоцитопению [20]. У здоровых взрослых с нор-

мальным количеством тромбоцитов оптимальный диа-

пазон среднего объема тромбоцита (MPV) составляет 

9,0–12,4  мкл [21]. Размер тромбоцитов положительно 

коррелирует с числом поверхностных рецепторов и со-

держанием АТФ в  тромбоцитах. Количество рибосом 

выше в  крупных тромбоцитах, что свидетельствует 

о более высоком потенциале синтеза белка. Более круп-

ные тромбоциты обладают повышенным гемостати-

ческим потенциалом, связывают больше фибриногена 

и  имеют более высокую агрегационную способность 

после стимуляции тромбином, чем более мелкие тром-

боциты [22].

Большинство авторов считают, что для больных 

COVID-19 характерно увеличение производства круп-

ных незрелых тромбоцитов, поскольку мегакариоциты 

реагируют на повышенное потребление тромбоцитов 

и усиливают их образование. Интересно, что COVID-19 

связан с увеличением количества незрелых тромбоци-

тов даже при нормальном количестве тромбоцитов. 

Таблица 1. Предположительные механизмы тромбоцитопении, связанной с COVID-19 

Причины тромбоцитопении Механизмы тромбоцитопении

Активация тромбоцитов и последующая утилизация 

ретикуло-эндотелиальной системой

 – Активация за счет повышенной выработки тромбина и коагулопатии 

потребления

 – Прямая активация при взаимодействии вируса и тромбоцитов

 – Ассоциированная с образованием агрегатов тромбоцитов 

и лейкоцитов

 – FcR-опосредованное взаимодействие тромбоцитов с иммунными 

комплексами

Потребление тромбоцитов вследствие повышенного 

повреждения эндотелия

 – В эндотелии сосудов легких

 – Системное повреждение эндотелия

Секвестрация в селезенке и печени  – Подавление костного мозга/мегакариоцитов

 – Вследствие воспалительной реакции

 – Разрушение вследствие прямого действия вируса

 – Вследствие снижения уровня тромбопоэтина

Образование тромбоцитарных аутоантител с последующим разрушением тромбоцитов

Table 1. Presumptive mechanisms of COVID-19-related thrombocytopenia

 Causes of thrombocytopenia Mechanisms of thrombocytopenia 

Platelet activation and subsequent utilization by the 

reticular-endothelial system 

 – Activation due to increased thrombin production and consumption 

coagulopathy 

 – Direct activation during the interaction of the virus and platelets

 – Associated with the formation of platelet and leukocyte aggregates

 – FcR-mediated interaction of platelets with immune complexes

Platelet consumption due to increased endothelial damage  – In the endothelium of the pulmonary vessels 

 – Suppression of bone marrow/megakaryocytes

Sequestration in the spleen and liver  – Due to an infl ammatory reaction

 – Destruction due to the direct action of the virus

 – Due to a decrease in the level of thrombopoietin

 – Formation of platelet autoantibodies with subsequent destruction 

of platelets

Formation of platelet autoantibodies with subsequent destruction of platelets
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Поскольку незрелые тромбоциты, как известно, более 

функциональны, это может быть еще одним механиз-

мом повышенного свертывания крови при COVID-19 

[19, 21, 22]. Недавно появилась информация об обнару-

жении экспрессии молекул ACE2 тромбоцитами и пря-

мом стимулирующем воздействии спайкового белка 

SARS-CoV-2  на тромбоциты. Создание рекомбинант-

ного человеческого белка ACE2, представляющего со-

бой моноклональное антитела против спайкового бел-

ка, выявило его способность ингибировать активацию 

тромбоцитов, вызванную этим белком [23, 24]. Также 

было установлено усиление взаимодействия тромбо-

цитов с  моноцитами и  связанную с  этим экспрессию 

тканевого фактора моноцитами у пациентов с тяжелой 

формой COVID-19.

Помимо увеличения количества незрелых тромбо-

цитов, у пациентов с COVID-19 может быть повышен 

уровень циркулирующих активированных тромбоци-

тов и  более высокий уровень P-селектина, обнаружи-

ваемый на их поверхностных мембранах, чем у здоро-

вых лиц. Молодые тромбоциты имеют более высокий 

уровень активации в  ответ на агонисты (по оценке 

воздействия Р-селектина, белка тромбоцитов, спо-

собствующего адгезии лейкоцитов к  эндотелию со-

судов при воспалении и  низкоконцентрированного 

(2,5  мкм) тромбин-рецептор-активирующего пепти-

да (TRAP)) и, таким образом, легче вступают в  реак-

цию агрегации тромбоцитов. Молодые и более старые 

тромбоциты у  здоровых лиц имеют низкий процент 

P-селектина [21, 25]. 

Коагулопатия при 
COVID-19
Вирус SARS-CoV-2  сам по себе не способен вызы-

вать коагуляцию. Коагулопатия, вероятнее всего, явля-

ется результатом выраженной воспалительной реакции 

COVID-19 и повреждения эндотелия [26]. У пациентов 

с  пневмонией при COVID-19  нарушения коагуляции 

чаще всего проявляются повышенным уровнем фибри-

ногена и D-димера, часто с легкой тромбоцитопенией 

[11, 26]. Повышенный уровень D-димера связан с  бо-

лее высоким уровнем смертности. Также больные мо-

гут иметь аномально короткие протромбиновое время 

(ПВ) и активированное частичное тромбопластиновое 

время (АЧТВ) [27]. Укорочение АЧТВ часто связано 

с повышенным уровнем фактора VIII (FVIII) [28], яв-

ляющегося белком острый фазы, в ответ на системное 

воспаление. У пациентов с более тяжелым поражением 

может развиться состояние, подобное ДВС-синдрому, 

при относительно небольшом удлинении ПВ и  АЧТВ, 

в  то время как фибриноген как правило может оста-

ваться нормальным или повышенным [26]. 

В  отличие от классического ДВС-синдрома, вы-

званного бактериальным сепсисом или травмой, при 

COVID-19 удлинение АЧТВ и/или ПВ минимально [29], 

тромбоцитопения умеренная (количество тромбоци-

тов 100–150×109/л), гипофибриногенемия и лаборатор-

ные результаты, подтверждающие гиперфибринолиз, 

встречаются редко [30]. 

Выделяют три стадии коагулопатии, связанной 

с COVID-19: 

1 стадия — характеризуется повышением D-ди ме ров;

2 стадия — характеризуется повышением D-ди ме ров 

вместе с  умеренно удлиненным протромбиновым вре-

менем и АЧТВ, а также легкой тромбоцитопенией;

3 стадия — проявляется показателями, характерны-

ми для классического ДВС [31].

Пневмония COVID-19  связана с  разрушением эн-

дотелиальных клеток, экспрессией тканевого факто-

ра и  активацией каскада свертывания. Прямое по-

вреждение эндотелия вирусом и активация эндотелия 

цито кинами, высвобождаемыми во время инфекции 

COVID-19, являются возможными механизмами тром-

боза [32]. Активированные или поврежденные эндо-

телиальные клетки высвобождают тельца Вейбеля-

Паладе, которые содержат фактор фон Виллебранда 

со сверхбольшой молекулярной массой (фактор WF). 

Сверхбольшие молекулы vWF могут спонтанно свя-

зывать тромбоциты и  приводить к  микротромбозу. 

Ранее было установлено, что фактор WF играет роль 

в развитии тромбоцитопении при вирусных инфекци-

ях. Так у пациентов с COVID-19 значительно повышен 

уровень фактора WF, средний уровень составляет 455–

529 % [16, 28]. Повышение количества и функции vWF, 

а  также увеличение свертывающей активности FVIII 

у  пациентов с  COVID-19, вероятно, отражает комби-

нированный эффект большего высвобождения телец 

Вейбеля-Паладе из эндотелиальных клеток и  реакции 

острой фазы, которая повышает уровень FVIII [32, 33]. 

Активность протеазы, расщепляющей фактор фон Вил-

лебранда у  пациентов с  COVID-19 снижена от легкой 

до умеренной степени [34-36]. Внутривенное введение 

аденовируса (как используется в исследованиях генной 

терапии) связано с активацией тромбоцитов и острой 

тромбоцитопенией. Однако эта тромбоцитопения не 

наблюдается у мышей с отсутствием фактора WF, полу-

чавших аденовирус [33].

Известно, что у  некоторого количества пациентов 

с  COVID-19  уровень антитромбина был ниже рефе-

ренсного диапазона, в то время как уровень протеина C 

не был снижен ни у одного из обследованных пациен-

тов. Известно, что антитромбин потребляется во время 

коагуляции и  описанный ими легкий дефицит анти-

тромбина согласуется с этим. Отсутствие значительно-

го дефицита протеина C довольно необычно для типич-

ного ДВС — синдрома, что является дополнительным 

подтверждением того, что коагулопатия, связанная 

с COVID-19, может отличаться от ДВС-синдрома [36].

Морфологические 
изменения клеток крови 
при COVID-19
Установлено, что при COVID-19  изменяются 

и морфологические свойства клеток крови. Они были 

обнаружены с  помощью метода  — цитометрии де-

формируемости в  реальном времени (RT-DC), ко-

торая позволяет проводить быстрый анализ клеток 

на основе изображений со скоростью до 1000  клеток 
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в секунду [37]. Исследовались изменения морфологии 

эритроцитов, лимфоцитов, моноцитов и нейтрофилов 

периферической крови связанные с  COVID-19. Обна-

ружено, что при COVID-19  значительно снижается 

жесткость лимфоцитов, увеличен размер моноцитов, 

выявляются более мелкие и менее деформируемые эри-

троциты и крупные, деформированные, активирован-

ные нейтрофилы. При повторном анализе у части диа-

гностированных лиц изменения не вернулись к уровню 

контрольной группы в среднем через 7 месяцев после 

госпитализации, что свидетельствует о  долгосрочном 

воздействии COVID-19 на систему кроветворения [38]. 

Таким образом, полученные результаты показывают, 

что RT-DC можно использовать для отслеживания те-

чения COVID-19 и иммунного ответа на него.

В  другом исследовании проведено изучение маз-

ков периферической крови у пациентов с положитель-

ным результатом на COVID-19. Где на фоне типичных 

количественных отклонений: анемия, за которой сле-

довали нейтрофилия, нейтрофильный сдвиг влево 

и лимфопения, наблюдались значительные морфологи-

ческие изменения: гипергранулярная цитоплазма ней-

трофилов (темная, скученная, грубая, «токсического» 

типа), обнаруживалась, по данным разных исследова-

ний, с  частотой от 10  до 89 % (при тяжелых формах) 

от всех анализов крови. Встречались нейтрофилы со 

слипшимся хроматином, множественные аномальные 

формы ядер, псевдо-пельгеровская аномалия и нечет-

кие нейтрофилы до 29 % наблюдений. Лимфоплазма-

цитоидные клетки с  эксцентричным ядром, обильной 

темно-синей базофильной цитоплазмой и  перинукле-

арным гофом упоминаются практически всеми авто-

рами, моноциты были активированы с  аномальной 

формой и вакуолизацией. На рисунке 1 представлены 

микрофотографии морфологически измененных кле-

ток крови. Количество тромбоцитов было адекватным 

Рисунок 1. Морфологические изменения 

клеток крови (окраска по Романовскому-Гимзе, 

увеличение × 1000 масляная иммерсия)
Примечание: 1. Нейтрофилез со сдвигом влево, нейтрофилы 

с слипшимся хроматином и токсической зернистостью (A), 

псевдо-пельгеровская аномалия нейтрофилов (B и C), нейтрофил 

с деформированным ядром (D, E, F и I, G, H); 

2. Лимфоциты с оттенком цитоплазмы от бледного до темно-синего 

(A, B и C) с лимфоплазмацитоидными особенностями (D и E); 

3. Активированные макрофаги аномальной формы с вакуолизацией 

цитоплазмы; 

4. Скопления  тромбоцитов; 

5. Эритроцит с базофильным вкраплением 

Figure 1. Morphological changes in blood cells 

(Romanowsky-Giemse staining, magnifi cation × 

1000 oil immersion)
Note: 1. Neutrophilosis with left shift, neutrophils with clumped chromatin 

and toxic granularity (A), pseudo-Pelger anomaly of neutrophils (B and C), 

neutrophil with deformed nucleus (D, E, F and I, G, H); 

2. lymphocytes with pale to dark blue cytoplasmic shade (A, B, and C) with 

lymphoplasmacytoid features (D and E); 

3. abnormally shaped activated macrophages with cytoplasmic vacuolization; 

4. Clusters of platelets; 

5. erythrocyte with basophilic inclusion

1

4

5

2

3
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у большинства пациентов, отмечено скопление тромбо-

цитов, анизоцитоз и плеоморфизм их выявлялся в 48 % 

наблюдений. Эритроциты чаще были нормоцитарными 

и нормохромными, с грубыми базофильными вкрапле-

ниями до 77 % [39]. 

Немногочисленные публикации по этому разделу 

показали, что морфология клеток при COVID-19 меня-

ется, однако типичные или специфические изменения 

не описываются.

Обсуждение 
Несмотря на то, что актуальность проблемы, свя-

занной с  COVID-19, приутихла, накопленный опыт 

диагностики и  лечения этой тяжелой инфекции мо-

жет пригодиться в  последующем, учитывая послед-

ствия, которые перенес весь мир в  период пандемии 

вируса. Специалисты утверждают, что медицина еще 

может столкнуться с  вспышками вирусной инфек-

ции, за счет новых штаммов SARS-CoV-2 [40]. Поэто-

му любому практикующему врачу очень важно иметь 

в  арсенале средства, которые могут заранее спрог-

нозировать исход заболевания, помочь вовремя вы-

брать правильную тактику ведения пациента. К таким 

средствам можно отнести изменения в  показателях 

крови при COVID-19. Наша задача состояла в  том, 

чтобы проанализировать эти изменения по данным 

литературы и выделить главные маркеры уже на пер-

вых этапах оценки общего анализа крови. Несмотря 

на отсутствие каких-либо специфических изменений, 

можно выделить некую закономерность  — гемато-

логические предикторы неблагоприятного течения 

и исхода инфекции: увеличение индекса соотношения 

уровня нейтрофилов и  лимфоцитов, увеличение ши-

рины распределения эритроцитов (RDW), снижение 

гемоглобина, тромбоцитопению, лейкоцитоз (чаще за 

счет присоединения бактериальной инфекции), мор-

фологические изменения клеток, повышение СОЭ 

[41,42,43]. Оценка многочисленных исследований по-

казывают, что те или иные изменения в кроветворной 

системе при COVID-19 имеют патогенетические осо-

бенности, связанные именно с  вирусом SARS-CoV-2, 

запускают цепочку коагулопатии отличающуюся от 

типичного ДВС — синдрома, вносят дополнительную 

информацию в  понимание данной патологии. Уста-

новлено, что вирус SARS-CoV-2 сам по себе не спосо-

бен вызывать коагуляцию. А прогрессирующее увели-

чение уровня D-димеров (до 1500 нг/мл и более) при 

COVID-19, указывает на тяжесть течения и отражает 

активацию коагуляции из-за виремии и цитокиново-

го шторма, повреждения эндотелия, а также суперин-

фекции и дисфункции органов [28,34, 35, 36]. 

Интересен факт, что совокупность гемоглобино-

патии и  дисметаболизма железа может серьезно по-

влиять на способность эритроцитов осуществлять 

транспорт O
2
 с гипоксией, вызывая при этом тканевые 

изменения, связанные с  гиперферритинемией (балее 

500-600 нг/мл) при COVID-19 [1]. А развитие гемоли-

тической анемии по причине окислительного повреж-

дения свободным ионом железа, может сказаться на 

функционировании многих других органов с  разви-

тием гипоксемии, ишемии, полиорганной недостаточ-

ности и способствует прогрессированию гиперкоагу-

ляции [18]. Свободное железо оказывает токсическое 

действие на альвеолярные клетки с развитием воспа-

ления, которое при визуализации выглядит как «мато-

вое стекло», в том числе за счет развития химического 

пневмонита, а  не только вирусной пневмонии. Сле-

довательно, своевременная коррекция анемического 

синдрома позволит также снизить риск тромботиче-

ских осложнений [16].

Механизмы тромбоцитопении, вызванные 

COVID-19, могут быть различными [18]. Предполага-

ется, в том числе, что тромбоциты расходуются на об-

разование легочных тромбов, с целью предотвращения 

распространения вируса через кровоток [14]. Увеличе-

ние циркулирующих молодых и крупных тромбоцитов 

является компенсаторной реакцией организма на тром-

боцитопению, они более функциональны и это может 

быть еще одним механизмом повышенного свертыва-

ния крови при COVID-19 [21-24]. 

Согласно клиническим рекомендациям, выделяют 

4 формы (степени тяжести) COVID-19: легкую, средне-

тяжелую, тяжелую и  крайне тяжелую. Если опирать-

ся только на изменения показателей крови, то анализ 

красной крови больных коронавирусной инфекцией 

легкой степени тяжести достоверно значимых изме-

нений не выявил, а  при тяжелых формах снижение 

эритроцитов (с большей шириной распределения эри-

троцитов (RDW-SD) и  гемоглобина. может быть про-

явлением или коморбидности или тяжести основного 

заболевания. Установлено, что уровень лейкоцитов 

особо не отражает степень тяжести пациентов, одна-

ко, снижение количества лимфоцитов менее 1,0×109/л 

и  повышение уровня нейтрофилов по лейкоцитарной 

формуле, увеличение индекса соотношения этих пока-

зателей, является предиктором более тяжелого течения 

инфекции. Эти показатели могут свидетельствовать 

также о  недостаточном ресурсе адаптационных меха-

низмов организма при остром воспалении, указывать 

на неблагоприятные изменения общей реактивно-

сти больных с  коронавирусной инфекцией, что имеет 

важное прогностическое значение. В тромбоцитарном 

ростке количественные изменения выявлены преиму-

щественно у пациентов с тяжелым течением инфекции 

≤ 120-180×109/л. О тяжести состояния будут свидетель-

ствовать также и повышение уровня ферритина более 

500нг/мл, СРБ от 10  и  более 75мг/л, Д-димеры более 

1000нг/мл, прокальцитонин и  СОЭ, как маркеры вос-

палительного процесса [41, 44].

Морфология клеток периферической крови при 

COVID-19  меняется, однако типичные или специфи-

ческие изменения не выявляются. Можно учитывать 

значительное снижение жесткости лимфоцитов, уве-

личение размера моноцитов, выявление более мел-

ких и менее деформируемых эритроцитов и крупных, 

деформированных, активированных нейтрофилов. 

Причем эти изменения не восстанавливаются и  через 

7 месяцев, что свидетельствует о долгосрочном воздей-

ствии COVID -19 на с истему кроветворения [37]. 
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Заключение
Таким образом, данный обзор по изменению пока-

зателей крови при новой коронавирусной инфекции 

COVID-19 раскрывает некоторые новые патогенетиче-

ские механизмы, указывает на сочетанное многокомпо-

нентное воздействие SARS-CoV-2 на все три ростка си-

стемы гемопоэза у больных: это и угнетение процессов 

насыщения эритроцита гемоглобином, развитие у  ча-

сти из них гемолитической анемии с  регенераторной 

активацией костного мозга с  незавершённым эритро-

поэзом, это и тромбоцитопения, связанная с прогрес-

сированием патологического процесса и  изменением 

объема тромбоцитов, это отсутствие реактивного лей-

коцитоза на острое воспаление, уменьшение числа лим-

фоидных клеток. Причем все эти как количественные, 

так и  качественные изменения кроветворения вовле-

чены в патогенез COVID-19 и, так или иначе, стимули-

руют процесс гиперкоагуляции, а следовательно, могут 

влиять на прогноз и тяжесть течения заболевания. 
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