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В статье представлены результаты исследования изменений показателей общего, био-
химического анализов крови и отдельных показателей коагулограммы у пациентов с пневмо-
нией COVID-19, находившихся в условиях стационара. Авторы выявили, что у пациентов 
с пневмонией COVID-19 отмечались лейкопения, ускорение СОЭ, тромбоцитопения, лимфо-
пения, нейтрофилия, которые чаще наблюдались у пациентов с поражением 25 % и более 
ткани легких. Лейкоцитоз был только у 3 (3,7 %) пациентов и только при тяжелом пора-
жении легких. Повышение уровня в плазме крови Д-димера, фибриногена, прокальцитонина, 
лактатдегидрогеназы, возрастание значения протромбинового индекса, снижение уровня 
альбумина плазмы крови выявлялось только при поражении 50 % и более ткани легких. Также 
отмечалось возрастание у обследованных пациентов уровня в плазме крови креатинина, 
аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы, креатинфосфокиназы, С-реактивного 
протеина. Возможность стратификации риска и оценки необходимости госпитализации 
пациентов с COVID-19 пневмонией, определения тяжести течения вирусной интерстициаль-
ной SARS-CoV-2 пневмонии, оценки эффективности назначенной терапии и ее корректи-
ровки с помощью лабораторных предикторов является актуальным в том числе и для сни-
жения риска развития постинфекционных осложнений, предупреждения возможного леталь-
ного исхода. 
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интерстициальная пневмония, общий анализ крови, биохимический анализ крови, коагуло-
грамма.
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FEATURES OF LABORATORY PARAMETERS IN PATIENTS 
WITH PNEUMONIA CAUSED BY COVID-19 INFECTION

The article presents the results of a study of changes in the indicators of general, biochemical 
blood tests and individual coagulogram parameters in patients with COVID-19 pneumonia who were 
in hospital. The authors found that patients with COVID-19 pneumonia had leukopenia, accelerated 
ESR, thrombocytopenia, lymphopenia, neutrophilia, which were more often observed in patients 
with lesions of 25 % or more of lung tissue. Leukocytosis was only in 3 (3.7 %) patients and only 
in severe lung damage. An increase in the plasma level of D-dimer, fibrinogen, procalcitonin, lactate 
dehydrogenase, an increase in the value of the prothrombin index, a decrease in the level of plasma 
albumin was detected only with a lesion of 50 % or more of lung tissue. There was also an increase 
in the plasma levels of creatinine, alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase, creatine 
phosphokinase, and C-reactive protein in the examined patients. The possibility of risk stratification 
and assessment of the need for hospitalization of patients with COVID-19 pneumonia, determination 
of the severity of the course of viral interstitial SARS-CoV-2 pneumonia, evaluation of the effectiveness 
of prescribed therapy and its correction using laboratory predictors is relevant, among other things, 
to reduce the risk of post-infectious complications, prevention of possible death.

Key words: laboratory parameters, coronavirus, COVID-19, SARS-CoV-2, interstitial pneumonia, 
general blood test, biochemical blood test, coagulogram.
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Коронавирусы (Coronaviridae) – семейство РНК-
содержащих вирусов, включающее 43 вида, 

объединённых в два подсемейства, и способное инфи-
цировать как птиц, земноводных, так и млекопита- 
ющих [1]. Название вируса связано с его строением: 
шиповидные отростки – «корона» вируса, сформирова-
ны главным поверхностным белком Spike Glypoprotein 
и напоминают солнечную корону [1]. До момента 
объявления Всемирной организацией здравоохране-
ния пандемии COVID-19 11 марта 2020 года были за-
регистрированы и другие эпидемии атипичных пнев-
моний: эпидемия атипичнои ̆ пневмонии, вызванная 
коронавирусом SARS-CoV, за период которой в 37 стра-
нах зарегистрировано более 8000 случаев, из них 
774 со смертельным исходом (с 2004 г. новых случаев 
не зарегистрировано) [2]; коронавирус MERS-CoV, воз-
будитель ближневосточного респираторного синдро-
ма (MERS), который циркулирует по настоящее время 
(до 2020 г. зарегистрировано 866 летальных исхо-
дов) [2]. Однако наиболее высокии ̆ уровень заболе-
ваемости и летальности среди коронавирусов при-
надлежит SARS-CoV-2 – штамму, выделенному в Ухане 
в декабре 2019 года. Входными воротами SARS-CoV-2 
являются эпителий дыхательных путей, эпителиоциты 
желудка, кишечника. Основнои ̆морфологическии ̆суб-
страт SARS-CoV-2 – диффузное альвеолярное повреж-
дение с одновременным тяжелым поражением сосу-
дистого русла и, у ряда пациентов, различных органов 
и систем [3]. SARS-CoV-2 проникает в клетки-мишени, 
имеющие рецепторы ангиотензинпревращающего 
фермента II типа (АПФ-2), – это клетки пищевода, под-
вздошной кишки, мочевого пузыря, почек, дыхатель-
ной, сердечно-сосудистой и центральной нервной 
систем [2, 3]. Трансмембранная сериновая протеаза 
типа 2 способствует связыванию вируса с АПФ-2, акти-
вируя его S-протеин, необходимый для проникновения 
SARS-CoV-2 в клетку. До 80 % случаев новой коронави-
русной инфекции характеризуются нетяжелым тече-
нием, без развития пневмонии. COVID-19-ассоцииро-
ванные интерстициальные пневмонии развиваются 
примерно в 20 %. Термин вирусной или интерстициаль-
ной пневмонии отражает развитие именно диффуз-
ного альвеолярного повреждения. Равно как и тяже-
лое диффузное альвеолярное повреждение является 
синонимом клинического понятия «острый респиратор-
ный дистресс-синдром» [3]. Спектр клинических про-
явлений пневмонии при инфекции COVID-19 крайне 
широк – от бессимптомных до тяжелых форм с вы- 
соким риском летального исхода. Длительность и тя-
жесть течения заболевания, его осложнения зависят 
от многих факторов: объема поражения легких, сопут-
ствующих заболеваний, своевременности оказания 
медицинской помощи. Изменение показателей общего 
и биохимического анализов плазмы крови, коагуло-
граммы при инфекции COVID-19 интенсивно изучаются. 
Единовременная оценка и определение в динамике 

лабораторных показателей плазмы крови у пациен-
тов с пневмонией SARS-CoV-2 являются значимыми 
для стратификации риска, диагностики, дифферен- 
циальной диагностики заболевания и определения тя-
жести течения вирусной интерстициальной SARS-CoV-2 
пневмонии, а также при назначении терапии и ее даль-
нейшей корректировке, оценке необходимости госпи-
тализации пациента. 

Цель работы – оценка изменений лабораторных 
показателей плазмы крови у пациентов с пневмонией, 
вызванной инфекцией COVID-19.

Материал и методы

Был проведен ретроспективный анализ амбула-
торных карт пациентов, находившихся на лечении 
в учреждении здравоохранения «Городская клиниче-
ская больница скорой медицинской помощи» г. Мин-
ска в период с марта 2020 года по январь 2021 года. 
В исследование вошли амбулаторные карты 81 пациен-
та, из них 52 (64,2 %) были женщины и 29 (35,8 %) – 
мужчины (рисунок 1).

Возраст пациентов колебался от 42 до 68 лет и, 
в среднем, составил 57 ± 8 лет. У всех включенных 
в исследование пациентов была лабораторно под-
тверждена коронавирусная инфекция (U07.1) и выяв-
лена вирусная пневмония (J12.8) при компьютерной 
томографии органов грудной клетки. При поступлении 
пациентов в стационар оценивались данные общего 
анализа крови, уровни в плазме крови Д-димера, фи-
бриногена, прокальцитонина, креатинина, аланина-
минотрансферазы (АлАТ), аспартатаминотрансфера-
зы (АсАТ), лактатдегидрогеназы (ЛДГ), креатинфосфоки-
назы (КФК), альбумина, С-реактивного протеина (СРП), 
значение протромбинового индекса (ПТИ). Критерии 
исключения: наличие у пациента в анамнезе ишеми-
ческой болезни сердца, сердечной недостаточности, 
сахарного диабета, хронической болезни почек, ане-
мии, хронических заболеваний легких, хронического 
гепатита, онкологических заболеваний. Для обработ-
ки полученных данных использовалась программа 
Microsoft Office Exel 2010.

Рисунок 1. Распределение пациентов в зависимости от пола
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Анализ полученных результатов

Из 81 пациента, вошедших в исследование, 
у 38 (47 %) выраженность патологических измене- 
ний в легких составила менее 25 % (группа КТ1), 
у 33 (40,7 %) пациентов – 25–50 % (группа КТ2) 
и у 10 (12,3 %) пациентов – более 50 % (группа КТ3) 
(рисунок 2).

Уровень гемоглобина и количество эритроцитов 
у всех пациентов были в норме. Лейкопения при пнев-
монии COVID-19 наблюдалась у 55 (67,9 %) пациен-
тов, лейкоцитоз – у 3 (3,7 %) пациентов. Лейкопения 
отмечена во всех трех группах пациентов (независи-
мо от степени поражения легочной ткани) (рисунок 3). 
Ее развитие может быть связано с аутоиммунными 
процессами при пневмонии COVID-19. Лейкопения на-
рушает двигательную активность нейтрофилов и их вы-
ход из костного мозга (состояние, подобное синдрому 
«ленивых лейкоцитов») [4]. Лейкоцитоз был обнаружен 
только у пациентов группы КТ3 (у 3 человек – 30 %), 
что, предположительно, может быть связано с присое-
динением бактериальной суперинфекции у этого кон-
тингента пациентов (рисунок 3).

Тромбоцитопения наблюдалась у 26 (32 %) пациен-
тов, самой частой была в группе КТ3 – в 70 % слу- 
чаев (рисунок 4).

Эозинофилия наблюдалась у 4 (4,9 %) пациентов 
и была выявлена только в группе КТ3, что отражает про-
цесс сенсибилизации организма при инфекции COVID-19. 
Лимфопения отмечалась у 22 (27,2 %) пациентов, ней-
трофилия – у 19 (23,5 %), и эти изменения общего ана-
лиза крови встречались только в группах КТ2 и КТ3, 
причем в группе КТ3 – в 9 (90 %) случаях (рисунок 5). 

Рисунок 2. Распределение пациентов в зависимости от объема 
поражения легких

Рисунок 3. Частота лейкопении и лейкоцитоза у пациентов с COVID-19 пневмонией (%)

Рисунок 4. Частота тромбоцитопении у пациентов с COVID-19 пневмонией (%)
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Предположительно механизмы возникновения лимфо-
пении и нейтрофилии обусловлены прямым цитотоксиче-
скими действием вируса (связанное с АПФ2-зависимым 
или независимым его проникновением в лимфоциты), 
последующим апоптозом лимфоцитов и ингибирующим 
действием повышенного уровня лактата в тканях на про-
лиферацию лимфоцитов [4, 5]. Также при COVID-19 на-
блюдается повсеместное разрушение лимфоидных тка-
ней и атрофия селезенки [3]. Таким образом, прослежи-
вается взаимосвязь увеличения числа нейтрофилов, 
эозинофилов и снижения числа лимфоцитов и процента 
поражения легких у пациентов с COVID-19 пневмонией.

Повышение СОЭ встречалось у 41 (50,6 %) пациен-
та, было отмечено во всех группах, но в 100 % случаев – 
в группе КТ3 (рисунок 6).

Повышение в плазме крови уровня Д-димера на-
блюдалось у 25 (30,8 %) пациентов, причем только в груп-
пах КТ2 и КТ3, а в группе КТ3 – в 10 (100 %) случаях. 
Повышение уровня ЛДГ выявлялось у 11 (13,6 %) па-
циентов, уровня прокальцитонина – у 10 (8,1 %) пациен-
тов, оба показателя были выше нормы только в группах 
КТ2 и КТ3 (рисунок 7).

Одновременное повышение ЛДГ и Д-димера в груп-
пах КТ2 и КТ3 может быть маркером тяжелого тече-

ния заболевания [6, 7]. Повышение уровня Д-димера 
у 100 % пациентов в группе КТ3 указывает на высо-
кую вероятность развития у этого контингента пациен-
тов тромбозов [7]. Возрастание Д-димера в 3–4 раза 
более возрастной нормы, согласно литературным дан-
ным, имеет клиническое значение – требует госпита-
лизации в стационар, даже при отсутствии других 
симптомов инфекции [4, 8]. В диагностике и прогно-
зе течения сепсиса как осложнения инфекции имеет 
значение уровень прокальцитонина: менее 0,5 мкг/л – 
низкий риск бактериальной коинфекции и неблаго-
приятного исхода; более 0,5 мкг/л – пациенты с вы-
соким риском, вероятна бактериальная коинфекция. 
Анализ плазмы крови на прокальцитонин плазмы кро-
ви при поступлении является дополнительной инфор-
мацией для ранней оценки риска и исключения бак-
териальной коинфекции у пациентов с COVID-19 [8]. 
Отслеживание динамики ЛДГ может помочь предска-
зать критические состояния и способствовать своевре-
менному оказанию интенсивной терапии.

Повышение уровня фибриногена наблюдалось 
у 16 (19,8 %) пациентов, повышение уровня ПТИ – 
также у 16 (19,8 %) пациентов. Повышение уровня 
фибриногена и значения ПТИ наблюдалось только 

Рисунок 5. Частота эозинофилии, лимфопении и нейтрофилии у пациентов с COVID-19 пневмонией (%)

Рисунок 6. Частота повышения СОЭ у пациентов с COVID-19 пневмонией (%)
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в группах КТ2 и КТ3 и в 2,6 раза чаще встречалось 
в группе КТ3 по сравнению с группой КТ2 (рисунок 8).

Механизм гиперкоагуляции у пациентов с COVID-19, 
предположительно, связан с выраженной эндотелиаль-
ной дисфункцией и индукцией агрегации тромбоцитов 
(эндотелий несет на себе рецепторы АПФ-2 и является 
мишенью для вируса SARS-COV-2) [3, 9]. Увеличение 
ПТИ, особенно при тяжелом течении, и увеличение 
уровня фибриногена имеют клиническое значение 
в качестве маркера при клинической оценке ситуации 
и диагностике ДВС-синдрома [10]. Поражение альвеол 
вызывает местную воспалительную реакцию, которая 
сопровождается высвобождением большого количества 

провоспалительных цитокинов (цитокиновый шторм), 
а также активацией и накоплением мононуклеарных 
клеток, нейтрофилов с развитием нейтрофилии. 

Повышение уровня креатинина в плазме кро- 
ви наблюдалось у 20 (24,7 %) пациентов, КФК – 
у 24 (29,6 %) пациентов, чаще в группе КТ3 (рисунок 9).

Повышение уровня в плазме крови АлАТ наблю-
далось у 31 (38,2 %) пациента, АсАТ– у 27 (33,3 %) па-
циентов, было только в группах КТ2 и КТ3, причем 
в группе КТ3 – в 100 % случаев (рисунок 10).

Снижение уровня альбумина плазмы крови наблю-
далось у 18 (22,2 %) пациентов и только в группах КТ2 
и КТ3; повышение уровня С-реактивного протеина (СРП) 

Рисунок 7. Частота повышения уровней Д-димеров, ЛДГ и прокальцитонина в плазме крови у пациентов 
с COVID-19 пневмонией (%)

Рисунок 8. Частота повышения в плазме крови уровня фибриногена и значения ПТИ у пациентов 
с COVID-19 пневмонией (%)

Рисунок 9. Частота повышения в плазме крови уровня креатинина и КФК у пациентов 
с COVID-19 пневмонией (%)



МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 2/2022 Оригинальные научные публикации

105

плазмы крови – у 31 (38,3 %) пациента, причем намно-
го чаще в группах с поражением легких более 25 %, 
а в группе КТ3 – в 100 % случаев (рисунок 11).

Анализ изменений уровней в плазме крови креа-
тинина, КФК, АлАТ, АсАТ не дает каких-то специфиче-
ских данных для диагностики COVID-19. Но позволяет 
судить о развитии органной дисфункции, заподозрить 
развитие осложнений, правильно подобрать лечение 
и отследить побочные действия препаратов. Наличие 
гипоальбуминемии можно объяснить участием альбу-
мина в острой фазе воспалительного ответа и повы-
шенной проницаемостью сосудов, а также возможным 
вирусным поражением печени и почек у пациентов 
группы КТ3. СРП при COVID-19, согласно литератур-
ным данным, – основной биохимический маркер, ко-
торый указывает на объем поражения легких и тя-
жесть течения заболевания [2].

Выводы

1. У пациентов с пневмонией COVID-19 наблюда-
лись изменения общего анализа крови: лейкопения – 
у 67,9 % пациентов, тромбоцитопения – в 32 % слу- 
чаях, эозинофилия – в 4,9 %, лимфопения – в 27,2 %, 
нейтрофилия – в 23,5 % случаев, увеличение СОЭ – 
у 50,6 % пациентов, что необходимо учитывать вра-
чам в практической работе для диагностики и выра-

ботки схемы лечения заболевания. Эти изменения 
ОАК чаще наблюдались и носили более выраженный 
характер в группе пациентов с поражением более 
50 % ткани легких. 

2. Выявление лейкоцитоза отмечено только в группе 
пациентов с поражением более 50 % ткани легких, 
что может указывать на развитие бактериальной су-
перинфекции у пациента и необходимость своевре-
менной коррекции терапии. 

3. Повышение уровня в плазме крови Д-димера, 
фибриногена и значения ПТИ наблюдались только у па-
циентов с объёмом поражения легких 50 % и более, что 
должно настораживать врача в плане развития у этой 
категории пациентов тромботических осложнений. 

4. Анализ уровня в плазме крови прокальцитони-
на пациентов показал его повышение при пораже-
нии ткани легких 50 % и более. Этот тест может быть 
использован для исключения коинфекции при пнев-
монии COVID-19 и ранней оценки риска осложнений. 

5. Возрастание в плазме крови уровня ЛДГ наблю-
далось у 13,6 % пациентов, креатинина – у 24,7 %, 
КФК – в 29,6 % случаях, АлАТ – у 38,2 %, АсАТ – 
у 33,3 % пациентов. Изменения этих лабораторных 
показателей выявлялись чаще в группах пациентов 
с объемом поражения легких 25 % и более и, очевид-
но, позволяют оценить «масштаб» органной дисфунк-

Рисунок 10. Частота повышения в плазме крови уровня АлАТ и АсАТ в плазме крови у пациентов с COVID-19 пневмонией (%)

Рисунок 11. Частота снижения уровня альбумина плазмы крови и повышения уровня СРП у пациентов с COVID-19 пневмонией (%)
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ции при инфекции COVID-19, предсказать развитие 
критических состояний и правильно подобрать пре-
параты для лечения пациентов и/или их дозы. 

6. Гипоальбуминемия выявлена у 22 % пациен-
тов с пневмонией COVID-19, только при поражении 
ткани легких 50 % и более, что при отсутствии в анам-
незе пациента заболеваний печени и почек может 
указывать на поражение этих органов коронавирусом 
SARS-CoV-2 при тяжелом течении инфекции.

7. Повышение уровня СРП наблюдалось у 38,3 % 
обследованных пациентов, чаще в группах КТ2 и КТ3 
(у 63,6 % и 100 % пациентов соответственно), и мо-
жет служить косвенным маркером объема поражения 
легких и тяжести течения заболевания.

Полученные в ходе нашего исследования данные 
подтверждают связь инфекции COVID-19 с клеточным 
иммунодефицитом. Сочетание лейкопении с лимфо-
пенией, тромбоцитопенией, увеличением СРП и на-
личие сопутствующей коагулопатии позволяют пред-
положить возможность развития синдрома цитокино-
вого шторма в группе пациентов с тяжелым течением 
пневмонии COVID-19 и инициировать изменение ле-
чения.
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