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ВВЕДЕНИЕ 
 

Мотивационная характеристика темы 

 Важной задачей патологической физиологии является формирование у 

студентов навыков анализа данных экспериментальных и клинических иссле-

дований в плане установления основных причин возникновения и главных 

звеньев патогенеза типовых форм патологии с целью их патогенетической кор-

рекции. Это достигается при разборе клинических ситуаций на основе анализа 

данных обследования больного, известных закономерностей развития патоло-

гического процесса и интеллектуального моделирования. Важными состав-

ляющими большинства форм патологии являются нарушения в системе крови, 

в ходе анализа и оценки которой, наряду с отработкой соответствующих прак-

тических навыков, закладывается умение логического осмысления связи опре-

деленных проявлений нарушения жизнедеятельности организма при различных 

заболеваниях с изменениями в периферической крови. В этом именно патофи-

зиологический анализ гемограмм способствует развитию у студентов основ 

врачебного мышления, овладению ими элементами лабораторной диагностики. 

Поэтому анализ «картины» крови, т.е. показателей периферической крови по 

данным гемограмм и ее морфологических особенностей, является первоочеред-

ным объектом изучения на занятиях по патофизиологии системы крови. Образ-

цы гемограмм больных с типовыми нарушениями системы крови служат неотъ-

емлемой частью учебного материала на занятиях по дисциплине на протяжении 

всех отведенных этому разделу предмета 18-ти учебных часов для факультетов: 

лечебного, педиатрического, медико-профилактического, военно-

медицинского, медицинского иностранных учащихся и 12-ти учебных часов – 

для стоматологического факультета.  

С целью формирования навыков анализа гемограмм больных с патологи-

ей системы крови в предлагаемом учебно-методическом пособии предвари-

тельно дается оценка состояния системы крови при типовых ее нарушениях. В 

дальнейшем, последовательное рассмотрение и оценка нарушений в системе 

эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов при различных формах патологии по-

зволяет выделить главное звено их патогенеза. Овладение такими навыками 

способствует скорейшему усвоению ряда диагностических и прогностических 

критериев оценки системы крови и методологических подходов их изучения. 

 Мотивами настоящей работы послужило следующее: 
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- помочь освоить основные диагностические и некоторые прогностические ге-

матологические критерии, необходимые для оценки нарушений в системе 

крови и их исходе при ряде ее нозологических форм; 

- научить анализировать и оценивать типовые нарушения системы крови в 

свете современных представлений об их природе по данным гемограмм 

больных с различными формами патологии; 

- сформировать методологическую и методическую основу клинического 

мышления и рационального действия врача, что важно для диагностики и ле-

чения различных заболеваний. 

Целесообразность выпуска данного учебно-методического пособия обу-

словлена изложением в доступной форме необходимых материалов, не нашед-

ших соответствующего отражения в учебной литературе. 

Необходимый уровень знаний и практических навыков 
Студент должен знать: 

•  структурно-функциональные особенности клеток крови нормобластиче-

ского, мегалобластического, миелобластического, монобластического, мега-

кариобластического, лимфобластического типов кроветворения каждой из 

стадий клеточной дифференцировки; патологические формы эритроцитов и 

лейкоцитов; 

• этиологию и патогенез типовых нарушений системы крови: анемий, эрит-

роцитозов, лейкоцитозов, лейкопений, агранулоцитозов, панмиелофтиза, 

лейкемоидных реакций, лейкозов; особенности картины крови, их проявле-

ния и значение для организма. 

Студент должен иметь навыки: 

• анализа и оценки состояния системы крови по данным гематологических и 

биохимических ее показателей при изучении клинических дисциплин и в 

последующей лечебно-профилактической деятельности. 

Контрольные вопросы по смежным дисциплинам. 
1. Гемопоэз в антенатальном и постнатальном периодах онтогенеза.  

2. Типы и периоды кроветворения.  

3. Характеристика (морфофункциональная, биохимическая) основных классов 

клеток крови.  

4. Кроветворные клетки-предшественницы: КОЕ, БОЕ. 

5. Типы и патологические формы гемоглобина. 

6. Иммуногенез. Роль Т- и В-лимфоцитов в иммуногенезе.  

7. Нейрогуморальные механизмы регуляции гемопоэза. 
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 Контрольные вопросы по теме занятий. 
1. Типовые нарушения системы эритрона: анемии, эритроцитозы; определение 

понятий; критерии классификации; оценка по данным гемограмм. 

2. Патогенетическая характеристика острой и хронической постгеморрагиче-

ских анемий; фазы и механизмы развития компенсаторных реакций; картина 

крови. 

3. Патогенетическая характеристика дизэритропоэтических анемий. 

4. Патогенетическая характеристика гемолитических анемий: изменения в 

крови и моче (гемоглобинемия, гипогаптоглобинемия, гемоглобинурия, метге-

моглобинурия, метгемальбуминемия; изменения осмотической резистентности 

эритроцитов), возникающие вследствие внутрисосудистого и внесосудистого 

(внутриклеточного) гемолиза; виды кризов, механизмы их развития; особенно-

сти картины крови; патогенез эритроцитарных дефектов – маркеров наследст-

венных гемолитических анемий. 

5. Патогенетическая характеристика нарушений СОЭ. 

6. Типовые нарушения системы лейкоцитов: определение понятий; виды и 

критерии классификации; особенности картины крови. 

7. Абсолютные и относительные лейкоцитозы и лейкопении, их оценка. 

8. Характеристика, диагностическая и прогностическая оценка различных ти-

пов и видов сдвига лейкоцитарной формулы. 

9. Этиопатогенетическая характеристика костномозговой недостаточности; 

гематологические нарушения и клинические синдромы (панмиелофтиз, апла-

стические анемии). 

10.  Агранулоцитоз, его виды, патогенетическая характеристика и критерии 

оценки. 

11.  Лейкемоидные реакции, их этиопатогенетическая характеристика и крите-

рии оценки. 

12.  Типовые формы количественных нарушений системы тромбоцитов: тром-

боцитопении, тромбоцитозы, тромбоцитемии (определение понятий, этиология 

и патогенез, изменения в периферической крови и костном мозге). 

13.  Алгоритм патофизиологического анализа гемограмм при типовых наруше-

ниях системы крови.  

14. Критерии оценки тяжести состояния больного и прогноза заболевания по 

данным гемограмм. 

15.  Построение заключения гемограммы как одного из важнейших звеньев 

клинического диагноза больного. 
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ГЛАВА 1. ОЦЕНКА ТИПОВЫХ НАРУШЕНИЙ СИСТЕМЫ ЭРИТРОНА 

КРИТЕРИИ ОЦЕНКИ АНЕМИЙ И ЭРИТРОЦИТОЗОВ 

 К наиболее распространенным типовым нарушениям системы эритрона 

относятся анемии и эритроцитозы. Они известны, главным образом, как прояв-

ления широкого спектра различных заболеваний (гемобластозов, злокачествен-

ных неоплазм других локализаций, аутоиммунных, инфекционных заболеваний 

и др.) и, значительно реже как самостоятельные формы патологии (наследст-

венные гемоглобино- и эритропатии, анемия Аддисона-Бирмера, наследствен-

ная апластическая анемия и др.). Установлены и общепризнанны диагностиче-

ские гематологические критерии анемий (и эритроцитозов) любого генеза, что 

позволяет их дифференцировать и соответственно классифицировать. 
 

1 .1 .  Гематологические  и  основные  клинико -
биохимические  критерии  оценки  анемий  

 Диагностическими гематологическими критериями анемии как типо-

вого нарушения системы крови (главным образом системы эритрона) являются 

уменьшение в единице объема крови содержания гемоглобина (Hb/л) и ко-

личества эритроцитов (Эр/л) или только Hb/л, а также обнаружение в мазке 

крови качественных изменений эритроцитов (дегенеративных и/или регенера-

тивных форм). В зависимости от количества Нb/л и Эр/л различают анемии 

легкой, средней и тяжелой степени (Табл. 1). 

Таблица 1 
Классификация анемий по степени тяжести в зависимости от содержания 

Hb и Эр в единице объема крови 
 

Степени тяжести анемий 
Показатели крови 

Легкая Средняя Тяжелая 
У взрослых Нb в норме 120 – 160 г/л**  <120 – 100 <100 – 66  <66 

У детей возрастные особенности нормы Нb г/л***  <120 – ≥90  <90 – ≥70 <70 

Значения α Эр/л, (α*×1012/л) в норме (3,9 – 5,0)×1012/л** 
(у взрослых) < 3,9 – 3,0 <3,0 – 2,0 <2,0 

* α – первые две цифры показателя содержания эритроцитов (если Эр = 3,5 .1012, то α = 3,5). 
** Новицкий В.В., Гольдберг Е.Д., 2001. 
*** Козарезова Т.И., Климкович Н.Н., 2001. 
 
 О клинической тяжести анемии можно судить, лишь оценив общий ста-

тус пациента, включая уровень функционирования жизненно важных систем. 

 Не всегда выраженность эритропении соответствует уровню снижения 
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концентрации Hb. При некоторых железодефицитных анемиях количество Эр/л 

остается нормальным или снижено незначительно, а содержание Нb/л достига-

ет крайне низких значений (ниже 60 г/л, что называют Hb-пенией, или олиго-

хромемией). Для мегалобластических анемий характерно чрезвычайное сниже-

ние количества Эр/л (часто менее 2,0.1012/л) и содержания Нb/л, но выражен-

ность эритропении более значительна, чем Hb-пении (Г.№ 3). Это обусловлено 

снижением митотической активности кроветворных клеток костного мозга в 

связи с нарушением синтеза ДНК при В12(фолиево-)-дефицитных анемиях и 

меньшей в 5-6 раз, чем у эритроцитов, продолжительностью жизни мегалоци-

тов. Последние подвергаются массивному гемолизу в капиллярах селезенки. 

Для апластических анемий характерно критическое снижение как содержания 

Hb/л, так и количества Эр/л, обусловленное проявлением тяжелой костномозго-

вой недостаточности при поражениях гемопоэтической ткани (Г.№4)). 

Снижение показателя гематокрита (НСТ) (соотношение между объе-
мами форменных элементов, наибольшее число которых представлено эритро-
цитами, и плазмы; в норме для женщин – 0,36-0,42 л/л, для мужчин – 0,40-0,48 
л/л) является диагностическим критерием тяжелых анемий (апластических, ме-
галобластических, гемолитических, Г.№ 3, 4, 6, 7). 

 
Идентификационные и классификационные критерии анемий 

1. Цветовой показатель (ЦП) вычисляется по формуле 
210

3

⋅а

лгHb . Норма 

ЦП = 0,8-1,1. Согласно этому критерию, анемию идентифицируют как нормо- 

гипо- или гиперхромную. Железодефицитные анемии (ЖДА) в связи с наруше-

нием синтеза гема и значительным снижением Hb/л являются гипохромными 

(Г.№ 2), причем ЦП может быть значительно снижен (до 0,3). Последнее также 

характерно для железонасыщенных анемий (ЖНА) (синонимы: сидероахрести-

ческие, сидеробластные, железорефрактерные анемии) и талассемий (вне пе-

риодов гемолитических кризов). Мегалобластические анемии (Г.№ 3) являются 

гиперхромными в связи с гигантскими размерами мегалоцитов: до 15 мкм в 

диаметре и объемом >100 фл. Нормохромными являются апластические анемии 

(Г.№ 4), острая постгеморрагическая в первые сутки после кровопотери и ост-

рая гемолитическая анемии (Г.№ 7). Среднее содержание гемоглобина в эрит-
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объем Эр. в фемтолитрах 

роците (МСН- mean cell hemoglobin в норме 25,4–34,6 пг/клетку) и средняя 

концентрация гемоглобина в эритроците (МСНС- mean cell hemoglobine con-

centration в норме 0,30–0,38 кг/л) являются информативными показателями 

оценки системы эритрона. При гипохромных анемиях значения этих показате-

лей снижаются, при гиперхромных возрастают. Таким образом, анемия являет-

ся нормохромной при нормальных значениях указанных выше показателей; 

гипохромной – при значениях ЦП <0,8; значениях МСН и МСНС <25,4 

пг/клетку и <0,30 кг/л соответственно (Г.№ 2); гиперхромной – при значениях 

ЦП >1,1; МСН и МСНС >34,6 пг/клетку и >0,38 кг/л соответственно (Г.№ 3).  

2. Размер эритроцитов, показателем которого являются диаметр эрит-

роцитов (норма 7-8 мкм) и средний объем эритроцита МСV - mean cell volume 

(норма 80–100 фл; фемтолитр – 10-15л). На изменение размеров Эр указывает 

показатель ширины распределения эритроцитов по объему RDW - Red blood 

cells distribution width (норма 11,5–14,5%). Увеличение RDW (>14,5%) свиде-

тельствует о наличии анизоцитоза (Г.№ 2, 3), а увеличение или уменьшение 

диаметра и объема эритроцитов указывает на конкретный вид анизоцитоза: 

микро- или макроцитоз. Микроцитарными являются анемии с диаметром 

эритроцитов <7 мкм, значениями МСV <80 фл; при этом имеет место сдвиг 

кривой Прайс-Джонса влево (Рис. 1 а,б). Макроцитарными являются анемии с 

диаметром эритроцитов >8 мкм, значениями МСV >100 фл; при этом имеет ме-

сто сдвиг кривой Прайс-Джонса вправо (Рис. 1 а,б). При микроцитарных и мак-

роцитарных анемиях показатель RDW увеличен (Г.№ 2, 3), при нормоцитарных 

– не изменен. Гиперхромные анемии чаще являются макроцитарными (В12-

фолиево-дефицитная анемия), гипохромные – микроцитарными (ЖДА,  ЖНА, 

талассемии). 

 

 

 

 

 

 

 диаметр Эр. мкм 

*Рис.1а. Кривая Прайс-Джонса в норме и патологии    ** Рис.1б.  Модифицированная кривая Прайс-Джонса  
  1 – норма; 2 – микроцитоз; 3 – макроцитоз; 4 – смешанный анизоцитоз 
 

                                      * Усов И.Н. и др., 1990.  **  Кривчик А.А. и др., 2006. 

1 

2 

3 
  4 
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3. Способность эритроцитарного ростка костного мозга к регенера-

ции, критериями которой служат содержание ретикулоцитов (норма 0,2–1,5% 

от общего числа эритроцитов) и наличие/отсутствие в крови молодых ядросо-

держащих клеток нормобластического типа – нормобластов. Только при нали-

чии ретикулоцитоза (содержание ретикулоцитов выше 1,5%) и регенераторных 

форм Эр в окрашенных мазках крови анемию называют регенераторной (Табл. 

2). Таковыми являются острые постгеморрагические анемии на 4–5 сутки после 

кровопотери (Г. № 1), острые и хронические гемолитические анемии (Г. № 5–8). 

Решающим диагностическим и дифференциальным критерием регенераторных 

анемий служит морфологическая оценка мазка крови: для острых постгемора-

гических анемий характерно преобладание регенеративных и отсутствие пато-

логических форм эритроцитов; для гемолитических – обнаружение, наряду с 

регенераторными, патологических форм эритроцитов, служащих маркерами 

определенных нозологических форм гемолитических анемий (Табл. 5), а также 

изменение биохимических показателей крови, указывающих на наличие внут-

риклеточного или внутрисосудистого гемолиза (Табл. 7, 8). Для гемолитиче-

ских анемий в период гемолитических (ретикулоцитарных) кризов может быть 

характерен синдром усиленного эритропоэза, когда в периферической крови на 

окрашенных по Романовскому – Гимзе мазках выявляется обилие нормобла-

стов, полихроматофилов, а при суправитальной окраске – увеличение содержа-

ния ретикулоцитов >(5–20)%, иногда до 100%. Такие анемии называют гипер-

регенераторными (Г. № 5, 7, 23; Табл. 2, 9). Эритропоэз при таком чрезвычай-

но выраженном уровне его стимуляции при кризах и в эпизодах между ними 

может иметь место в селезенке и печени, т.е. экстрамедуллярно, что способст-

вует развитию гепатоспленомегалии. В большей мере это характерно для тяже-

лых наследственных гемолитических анемий (талассемии – Г.№ 5, серповидно-

клеточной анемии – СКА – Г.№ 6, микросфероцитарной анемии Минковского-

Шоффара – Г. 8, 23).  

Нормальное содержание ретикулоцитов в крови при наличии признаков 

анемии (Эр/л↓, Hb/л↓) указывает на гипорегенераторную анемию (Г.№2, 3, 11, 

20 - ЖДА,  ЖНА, В12-дефицитные анемии). Арегенераторные - анемии, при 

которых содержание ретикулоцитов ниже 0,2% или они вовсе не обнаружива-

ются. Это, апластические (связанные с подавлением гемопоэза; Г.№ 4, 17), тя-

желые В12-дефицитные (Г. № 3), анемии при гемолитических - апластических 

кризах, не сопровождающихся ответным ретикулоцитозом (Г.№ 26).  
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Таблица 2  

Относительное содержание ретикулоцитов и наличие нормобластов в  
крови как критерии классификации анемий по уровню регенераторной 

активности костного мозга 

% ретикуло-
цитов, нали-
чие нормоб-

ластов 

Виды анемий 
(по патогенезу) 

Уровень эритропоэза 

Регенера-
торная  

активность 
КМ 

Виды ане-
мий по ре-
генератор-
ной актив-
ности КМ 

Норма*  – 0.2-
1.5% 
отсутствие 
нормобластов. 

Анемия         
отсутствует.  

Нормальный: ежедневная 
замена до 0.2-1.5% Эр  ре-
тикулоцитами. 

В пределах 
нормы 

– 

Ретикулоцитоз 
– >1.5% 
единичные 
нормобласты. 

Острая постге-
моррагическая, 
острая / хрони-
ческая гемоли-
тическая. 

Возрастает: замена более 
1.5 % Эр ретикулоцитами 
– стимуляция эритропо-
эза. 

Увеличена 
Регенера-
торная***  

 

Гиперретику-
лоцитоз**  – 
>5%× (у детей) 
 
≥15%, иногда 
до100% 
(у взрослых) 

 
обилие      
нормобластов. 

Гемолитическая 
анемия в период 
гемолитическо-
го (ретикулоци-
тарного) криза. 

Значительно возрастает: 
замена 20-100% Эр рети-
кулоцитами – синдром 
усиленного эритропоэза 
→ увеличение объема ак-
тивнопролиферирующего 
КМ, экстрамедуллярный 
гемопоэз (в костях черепа, 
что приводит к их размяг-
чению и деформации). 

Чрезмерно 
увеличена 

Гипер-
регенера-
торная***  

0.2-1.5%. 

отсутствие 
нормобластов. 

 

ЖДА, ЖНА, 
В12-дефицитная, 
др. приобретен-
ные. 

Снижен: замена 0.2-
1.5%Эр ретикулоцитами - 
норма, но в условиях 
анемии для восполнения 
дефицита Эр недостаточ-
ная – нарушеие эритро-
поэза. 

Снижена 
Гипо-

регенера-
торная****  

<0.2% – 0%  
отсутствие 
нормобластов. 

Апластическая, 
метапластиче-
ская, тяжелая 
В12-дефицитная.  

Крайне низкий: замена 
<0.2% Эр или отсутствует 
– подавление эритропо-
эза. 
 

Подавлена 
Арегене-
раторная 

 
* – 0.2-2.0% (А.И. Воробьев, 2005 г.);  0.2-1.0% (А.И. Зайчик, А.П. Чурилов 2002 г.);  0.5-1.5% 

(П.Ф. Литвицкий, 2002 г.; В.В. Новицкий, Е.Д. Гольдберг 2001 г.). 
** – ≥60% (И.Н. Усов и др. 1990 г.); до 100% (И.А. Кассирский, Г.А. Алексеев, 1970 г.) 
*** – анемии с ретикулоцитозом (Ф. Дж. Шиффман, 2000 г.) 
**** – анемии без ретикулоцитоза – гипопролиферативные (Ф.Дж. Шиффман, 2000 г.). 
× – Папаян А.В., Жукова Л.Ю., 2001. 
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4. Морфологический критерий является ключевым диагностическим 

тестом анемии. На основании морфологического исследования мазка крови 

анемии классифицируются по типу кроветворения на нормобластические и 

мегалобластические (Г.№ 1, 3). Оценка мазка крови, окрашенного по Рома-

новскому – Гимзе, включает обнаружение патологических (дегенеративных) 

форм эритроцитов: аномальных размеров (анизоцитоз); формы (пойкилоцитоз); 

цвета (полихромазия, гипо-, гиперхромия); с патологическими включениями 

(остатками ядер – тельцами Жолли, кольцами Кабо, токсической зернистостью 

– базофильной пунктацией и др.); эритрокариоцитов различной степени зрело-

сти (нормобластов – нормоцитов, мегалобластов, мегалоцитов (Г.№ 2, 3)). Ряд 

патологических форм эритроцитов являются маркерами отдельных видов на-

следственных гемолитических анемий и используются для их диагностики 

(Таблица 5). Маркерами В12-дефицитных анемий являются клетки мегалобла-

стического типа (мегалобласты, мегалоциты), ЖДА – гипохромные эритроциты 

(анулоциты) и т.д. 

 5. Этиопатогенез – один из основных классификационных критериев 
анемий. Соответственно, по этиопатогенезу различают следующие группы ане-
мий: 
А. Постгеморрагические: острые, хронические. 
Б. Дизэритропоэтические: железодефицитные, сидероахрестические, В12-
дефицитные, фолиеводефицитные, гипопластические, апластические, метапла-
стические.  
В. Гемолитические:  I. Гемолитические наследственные анемии (эндоэрит-
роцитарные с наследственно обусловленными аномалиями эритроцитов):  

1) эритро-, мембранопатии (микросфероцитоз, эллиптоцитоз);  
2) энзимопатии (дефицит ферментов пентозофосфатного цикла: Г-6ФДГ; 

дефицит ферментов гликолиза: пируваткиназы, гексокиназы); 
3) гемоглобинопатии: талассемии, серповидноклеточная анемия.  

II. Гемолитические приобретенные анемии (экзоэритроцитарные от воздей-
ствия на эритроциты внешних факторов): иммунные (аутоиммунные и изоим-
мунные), неиммунные (токсические, при механическом повреждении эритро-
цитов). Оценка различных типов анемий с использованием классификационных 
критериев и ряда клинико-биохимических показателей представлена в табл. 3 и 
4. 
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Таблица 3 
Этиопатогенетическая оценка анемий 

Критерии оценки 

Этиопатогенез Тип 
эритропоэза

Цветовой 
показатель 

Способность 
костного 
мозга к 

регенерации 

Размер 
эритроцитов 

Постгеморрагические анемии 
Острая постгеморра-
гическая  
Хроническая постге-
моррагическая 
(ЖДА) 

нормобла-
стическая 
нормобла-
стическая 

гипохром-
ная 
гипохром-
ная 

регенератор-
ная 
гипорегене-
раторная 

нормоцитарная 
микроцитарная 

Дизэритропоэтические анемии 
Железодефицитная нормобла-

стическая 
гипохром-
ная 

гипорегене-
раторная 

микроцитарная 

Железонасыщенная нормобла-
стическая 

гипохром-
ная 

гипорегене-
раторная 

микроцитарная 

В12-фолиеводефицит-
ная 

мегалобла-
стическая 

гипер-
хромная 

гипо- / аре-
генераторная 

макроцитарная 

Апластическая нормобла-
стическая 

нормо-
хромная 

арегенера-
торная 

нормоцитарная, 
макроцитарная 

Метапластическая 
(при лейкозах) 

нормобла-
стическая 

нормо-
хромная 

гипо- / аре-
генераторная 

нормоцитарная 

Гемолитические наследственные анемии 
Гемоглобинопатии 
Серповидно-
клеточная анемия 

нормобла-
стическая 

гипохром-
ная 

гипер-/ ре-
генераторная  

нормоцитарная 

Талассемии нормобла-
стические 

гипохром-
ные 

гипер-/ ре-
генераторные 

микроцитарные 

Эритропатия – мем-
бранопатия (анемия 
Минковского-
Шоффара) 

нормобла-
стическая 

нормо-  
гипохром-
ная 

гипер-/ ре-
генераторная 

микроцитарная 

Энзимопатии нормобла-
стические 

нормо-
хромные 
(гипо-
хромные) 

гипер-/ ре-
генератор-
ные 

нормоцитарные, 
микроцитарные 

Гемолитические приобретенные анемии 
Иммунные, неиммун-
ные 

нормобла-
стические 

гипохром-
ные 

регенератор-
ные / гиперре-
генераторные 

нормоцитарные 
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Как видно из табл. 3, значени показателей периферической крови при 

железодефицитной и железонасыщенной анемиях идентичны, поэтому их 

диагностическими критериями служат значения уровня железа и 

железосвязывающей способности  сыворотки  крови, а также степень насыщения 

трансферрина железом, представленные в табл. 4 

Таблица №4 
Различия показателей крови при железодефицитной и      

железонасыщенной  анемиях 
 

Показатели 
В норме 

(Литвицкий П.Ф., 2002) 
При ЖДА При ЖНА 

Уровень сывороточно-
го железа (СЖ) 

9 – 31,3 мкМ/л 
Значитель-
но снижен 

(↓) 

Значительно 
увеличен, до 
60-90 мкМ/л* 

Латентная железосвя-
зывающая способность 
сыворотки (ЛЖСС) 

ЛЖСС = ОЖСС – СЖ 
(≈ 36 – 49 мкМ/л) 

Увеличена 
(↑) 

↓ до 0 

Коэффициент насыще-
ния трансферрина же-
лезом в  % 

20 – 50% ↓≤15%  ↑ до 100% 

Уровень ферритина 
сыворотки** 

15 – 150 мкг/л ↓≤12 мкг/л  ↑>150мкг/л  

*   Уровень СЖ возрастает и при гемолитических анемиях. 
** Папаян А.В, Жукова Л.Ю.   
 

 Патогенетическая характеристика острой постгеморрагической анемии, 

значительно отличающейся от хронической  постгеморрагической анемии (ко-

торая является по патогенезу разновидностью железодефицитной анемии), 

представлена на схеме 1; здесь же даны виды и механизмы компенсаторных и 

патологических реакций при острой кровопотере. 

 

Схема 1. Патогенетическая характеристика острой постгеморрагической 

анемии в различные сроки после острой кровопотери 

 

 

 

 

Первые моменты после острой тяжелой (≥ 500 мл крови) кровопотери  
– клиническая симптоматика острого малокровия: слабость, одышка, тахикар-
дия, снижение АД;  развитие коллапса: падение АД, потеря сознания. 
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Схема 1. Продолжение 

Гемодинамическая (рефлекторная) фаза компенсации острой геморрагии.  
– В первые минуты после кровопотери поступление крови из венозных депо 
(подкожной клетчатки, мышц, селезенки, печени) полностью компенсирует 
кровопотерю до 10% ОЦК. Потеря 15% ОЦК и более → рефлекторное сужение 
значительной части артериол – симпатоадреналовая реакция → централизация 
кровотока. Показатели периферической крови: нормоцитемическая гиповоле-
мия – значение гематокрита (HCT) в пределах нормы; общее число эритроци-
тов и количество гемоглобина в единице объема крови не изменяются. 
 

Гидремическая фаза компенсации острой геморрагии в течение первых суток. 
– На протяжении первых часов после острой кровопотери включаются ме-
ханизмы гемодиллюции: компенсаторная мобилизация в кровь тканевой жид-
кости и лимфы, ограничение диуреза и вссех видов секреции (путем гемодил-
люции при кровопотере 1 л объем циркулирующей плазмы полностью воста-
навливается за 72 часа). Показатели периферической крови: НСТ уменьшается, 
степень насыщенности эритроцитов гемоглобином и количество ретикулоци-
тов в пределах нормы; анемия нормохромная, гипорегенераторная; перерас-
пределительный лейкоцитоз без ядерного сдвига нейтрофилов, постгеморра-
гический тромбоцитоз. 

Белковая фаза  компенсации острой геморрагии на 3 – 4 сутки.  
– Дефицит плазменных белков восполняется гепатоцитами и макрофагами пе-
чени → способствует восполнению ОЦК; картина крови остается такой же, как 
и в гидремической фазе. 

Костномозговая фаза компенсации острой геморрагии на 4 – 5 сутки.  
– Показатели периферической крови: ретикулоцитоз, наличие нормобластов – 
эритропоэтин-зависимая стимуляция эритропоэза; снижение содержания гемо-
глобина (в связи с выбросом в кровь негемоглобинизированных и слабо гемо-
глобинизированных молодых форм эритроцитов – нормобластов, ретикулоци-
тов) и общего количества эритроцитов в единице объема крови;  ЦП и HCT 
ниже нормы, RDW в пределах нормы; анемия гипохромная, нормобластиче-
ская, регенераторная, нормоцитарная; лейкоцитоз, абсолютная нейтрофилия с 
ядерным регенеративным сдвигом влево, тромбоцитоз – проявления активации 
миелопоэза. 
 

В случае тяжелой кровопотери (более 30% ОЦК) указанные компенсаторные 
реакции или не включаются, или являются недостаточными. Длительная цен-
трализация кровообращения приводит к некробиотическим изменениям органов 
и тканей, генерализованному стазу в микроциркуляторном русле, развитию шо-
ка, что требует немедленной заместительной трансфузионной терапии. Одно-
моментная потеря более 50% ОЦК – смертельна. 
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Механизмы развития отдельных видов гемолитических анемий 

 В табл. 5–8 даны сведения о механизмах развития отдельных видов гемо-

литических анемий; патогенетическая характеристика проявлений гемолитиче-

ских анемий (гемоглобинемии, гипогаптоглобинемии, гемоглобинурии, метге-

моглобинурии, метгемальбуминемии и др.), возникающих вследствие внутри-

сосудистого и внесосудистого (внутриклеточного) гемолиза. В табл. 9 указаны 

виды кризов при гемолитических анемиях, механизмы развития и клинико-

гематологические критерии их оценки. 

Таблица №5 

Эндоэритроцитарные  дефекты и соответствующие им патологические 
формы эритроцитов при  наследственных (эндоэритроцитарных) 

гемолитических анемиях 
 

Виды анемий 
Эндоэритроцитарные дефекты, 
механизмы их формирования 

Патологические 
формы эритроцитов 

1 2 3 

Эритропатии -
мембранопатии 

 
1. Болезнь Мин-
ковского-
Шоффара –     
наследственный 
микросфероцитоз 

Снижение содержания спектрина, который 
в норме формирует основу двояковогнутой 
плазматической мембраны Эр, приводит к 
нарушению прикрепления к нему анкирина, 
снижению полимеризации спектрина и ут-
рате способности удержания Эр двояковог-
нутой формы. При этом нередки дефекты 
протеина 4.2 и белка третьей полосы. Уве-
личивается связывание Ca2+ цитоскелетны-
ми белками и поступление Ca2+, Na+ внутрь 
Эр, что приводит к уменьшению их осмо-
тической резистентности, перегрузке ка-
лий-натриевого насоса, истощению калий-
натриевой АТФ-азы и содержания АТФ в 
Эр, усилению гликолиза, приобретению 
эритроцитом сферической формы и умень-
шению его размеров. Экспрессируется ан-
тиген стареющей клетки и микросфероцит 
фагоцитируется макрофагом селезенки. 
Срок жизни Эр сокращается до 7-15 дней. 
Эффективность эритропоэза падает. 

Микросфероциты 
Увеличение их коли-
чества до 30 – 70% от 
общего числа эрит-
роцитов называется 
микросфероцитозом. 

 2. Наследственный 
эллиптоцитоз 

Дефект субмембранного белка 4.1. и нару-
шение ассоциации его со спектрином при-
водит к приобретению эритроцитом формы 
эллипса. 
 
 

Эллиптоциты 
(овалоциты). 
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1 2 3 

3. Наследственный 
стоматоцитоз 

Наследственный дефицит мембранного 
эритроцитарного белка, несущего резус-
антиген, с повышением проницаемости 
мембран эритроцитов для Nа+ и К+ вызы-
вают набухание и изменение формы эрит-
роцитов по типу стоматоцитоза.  

Стоматоциты. 

Гемоглобинопатии
 

1.Серповидно-
клеточная анемия 

При замещении глютаминовой кислоты на 
валин в положении 6 β-цепи глобина фор-
мируется HbS, растворимость которого 
снижается, и преципитаты его – тактоиды, 
взаимодействуя с элементами цитоскелета 
Эр, при активации трансглютаминазы обра-
зуют поперечные сшивки в белковых моле-
кулах с необратимым серповидным изме-
нением формы Эр.  

Дрепаноциты. Если  
45% гемоглобина 
представлено му-
тантным HbS, то в 
крови больных фор-
мируются эритроци-
ты необратимо-
серповидной формы. 

2. Талассемия. В результате мутации генов-регуляторов 
(интронов), контролирующих смену синте-
за цепей глобина, формируются нерасвори-
мые тетрамеры (α-цепей при β0-талассемии, 
γ- и β-цепей при α-талассемиях) и возникает 
дефицит гемоглобина А – причина гипо-
хромии. Эритроциты с преципитатами тет-
рамеров, главным образом α-цепей глобина, 
претерпевают процессы некробиоза (сшив-
ки цитоплазматических белков и элементов 
цитоскелета с образованием включений – 
внутриклеточного гиалина), что приводит к 
изменению их формы. Такие Эр и есть ко-
доциты, или тороциты (подобные сомбреро, 
мишеневидные эритроциты). 

Кодоциты – мише-
невидные эритроци-
ты –  тороциты. 
  

Энзимопатия 
1. Дефицит Г-6-

ФДГ 

Дефицит Г-6-ФДГ приводит к снижению 
количества НАДФН2 и уровня восстанов-
ленного глютатиона (GSH), к усиленной 
окислительной денатурации ферментов, 
гемоглобина, структурных компонентов 
мембраны эритроцита, к свободно-
радикальному некробиозу эритроцитов с 
последующим их фагоцитозом.  Преципи-
тация дестабилизированного гемоглобина 
приводит к формированию в эритроците 
большого количества (больше 4) телец 
Гейнца. При фагоцитозе – «выкусывании» 
этих телец макрофагами возникают “надку-
санные” эритроциты – дегмациты. Внесо-
судистый и внутрисосудистый гемолиз раз-
вивается при приеме прооксидантов (~ 60 
лекарств) и некоторых пищевых продуктов 
(бобовых). 

Эритроциты с тель-
цами Гейнца; дег-
мациты.  
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Таблица №6 

Изменение осмотической резистентности эрироцитов (ОРЭр)  
при гемолитических анемиях 

 

 
*  - при наследственной  микрофероцитарной анемии Минковского-Шоффара; 

** - при талассемии (до 0,2-0,1%) и механических гемолитических анемиях (протезирование 

сосудов и клапанов). 
 

 
 

Таблица № 7  
Показатели и патогенез внутрисосудистого гемолиза (в большей мере ха-

рактерного для приобретенных гемолитических анемий) 
 

Показатели. 
Симптомы 

В норме*   Механизмы формирования  

1 2 3 
Гемоглобинемия – по-
явление в плазме крови 
свободного Hb в кон-
центрации, превышаю-
щей верхний предел 
нормы. 

0,04 г/л Свободный Hb крови связывается с 
гаптоглобином для предотвращения 
экскреции Hb в мочу. Увеличение 
свободного Hb в крови в результате 
гемолиза истощает гаптоглобин кро-
ви. 

Гипогаптоглобинемия 
– снижение содержания 
гаптоглобина сыворотки 
крови до нуля. 

0,83 – 2,67 г/л Увеличенная концентрация свободно-
го Hb снижает содержание гаптогло-
бина крови до 0.  

Гемолитико-
уремический синдром. 

– 
Почечная недостаточность при уси-
ленном внутрисосудистом гемолизе. 

   

Виды ОРЭр В норме Снижение  
ОРЭр* 

Повышение  
ОРЭр**  

Минимальная ОРЭр (Росм.min) –  наи-
высшая концентрация гипотониче-
ского раствора NaCl, в котором на-
чинают разрушаться самые нестой-
кие эритроциты. 

0,55 – 0,46% ↑ > 0,55% ↓ < 0,46% 

Максимальная осмотическая рези-
стентность (Росм.maх) – наименьшая 
концентрация  гипотонического 
раствора NaCl, в котором еще име-
ются негемолизировавшиеся Эр. 

0,34 – 0,28% ↑ > 0,35% ↓ < 0,28% 
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1 2 3 
Гемоглобинурия – по-
явление в моче Hb. 

Отсутствует 

Метгемоглобинурия – 
появление в моче met 
Hb (развивается парал-
лельно с гемоглобину-
рией). 

Отсутствует 

Выраженное снижение или отсутст-
вие гаптоглобина в крови приводит к 
экскреции части свободного Hb в мо-
чу. Другая часть несвязанного с гап-
тоглобином свободного Hb, окис-
ляется до metHb (содержит Fe3+), экс-
кретируется с мочой, окрашивая ее в 
красно-коричневый цвет. 

Метгемальбуминемия 
– появление метгемаль-
бумина в крови – диаг-
ностический тест на 
внутрисосудистый ге-
молиз (проба Шумма). 

Отсутствует  Реабсорбированные в почках из мет-
гемоглобиновых комплесов свобод-
ные группы гема соединяются с гемо-
пексином и альбумином и образуют 
метгемальбумин, который придает 
крови коричневый оттенок. 

Гемосидероз клеток   
канальцевого эпителия. 

– 

При реабсорбции Hb клетками про-
ксимальных канальцев почек в них 
накапливается гемосидерин (железо-
содержащий пигмент, образующийся 
внутриклеточно при распаде Hb). 

Гемосидеринурия – по-
явление в моче гемоси-
дерина. 

Отсутствует 

В результате накопления гемосидери-
на в канальцах почек последний появ-
ляется в моче и окрашивает ее в чер-
ный цвет.  

Цилиндрурия. 

Отсутствует 

Fe+++ метгемоглобиновых комплексов 
токсично и вызвает гибель и слущи-
вание клеток канальцевого эпителия 
(цилиндры) в мочу. 

Гипербилирубинемия 
– увеличение содержа-
ния общего билирубина 
за счет непрямой фрак-
ции. При  >85,5 мкМ/л 
имеет место гемолити-
ческая желтуха. 

 
 

15 – 17 мкМ/л 
3,5 – 12 мкМ/л 

 

Усиление метаболизма гема при ост-
ром внутрисосудистом гемолизе ис-
тощает функцию гепатоцитов, транс-
формирующих непрямой билирубин в 
прямой. Непрямой билирубин скап-
ливается в крови, значительно увели-
чивая уровень общего билирубина. 

Уробилинемия – нали-
чие уробилина в крови.  
 

Отсутствует  
 
 

Уробилинурия – появ-
ление уробилина в моче. 

Следы (не бо-
лее 6 мг/сутки) 

Всасывание избытка уробилиногена в 
систему нижней полой вены при со-
путствующей недостаточности гепа-
тоцитов приводит к появлению уро-
билина в крови и проникновению его 
в мочу. 

Увеличение уровня лак-
татдегидрогиназы (ЛДГ). 

70 – 240 
МЕ/мл 

Освобождение ЛДГ из эритроцитов 
при гемолизе. 

 

*  –  А.Ш. Зайчик, Л.П. Чурилов, 2002 г. 
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Таблица № 8 

Показатели и патогенез внесосудистого (внутриклеточного) гемолиза 
(преобладающего при наследственных гемолитических анемиях) 

 

Показатели. 
 

Симптомы 

В норме* 
 

Механизмы формирования  

Гипербилирубинемия 
– увеличение содержа-
ния в крови общего би-
лирубина за счет не-
прямой фракции. 

 
 

15 – 17 мкм/л 
 

3,5 – 12 мкм/л 

Распад эритроцитов и усиление ме-
таболизма гема в фагоцитах приво-
дят к нарушению билирубинового 
обмена. 

Гемолитическая жел-
туха – окраска кожи и 
слизистых при увели-
чении содержания в 
крови общего билиру-
бина выше 85,5 мкМ/л. 

– 

В связи с недостаточностью желче-
образовательной функции гепатоци-
тов ингибируется трансформация в 
прямой непрямого билирубина, ко-
торый скапливается в крови, увели-
чивая уровень общего билирубина. 

Гипогаптоглобинемия 
– снижение содержа-
ния гаптоглобина в 
крови. 

 
 

0,83 – 2,67 г/л 

При внесосудистом гемолизе часть 
Hb ускользает от фагоцитов. Сво-
бодный Hb связывается с гаптогло-
бином, уменьшая в крови его со-
держание, но не до нулевого уровня. 

Спленомегалия – уве-
личение селезенки. Ге-
патоспленомегалия – 
увеличение селезенки и 
печени. 

Отсутствует 

Массивный эритрофагоцитоз при-
водит к гипертрофии и гемосидеро-
зу  системы мононуклеарных фаго-
цитов (в том числе селезенки и пе-
чени). К последнему приводит и 
синдром усиленного эритропоэза с 
экстрамедуллярным кроветворением 
в печени и селезенке. 

Гемосидероз селезенки. 

Отсутствует 

При внутриклеточном гемолизе ге-
мосидерин скапливается в системе 
мононуклеарных фагоцитов, что 
приводит к гемосидерозу селезенки. 

Холелетиаз – форми-
рование пигментных 
камней. Отсутствует 

При внутриклеточном гемолизе вы-
сокий уровень в крови билирубина 
экскретируется через печень, спо-
собствуя формированию желчных 
камней. 

 

* –  А.Ш. Зайчик, Л.П. Чурилов, 2002 г. 
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Таблица №9 
Виды кризов при хроническом течении гемолитических анемий (ГА), по А.Ш. Зайчику, Л.П. Чурилову, 2002 г. 

Виды и характеристика кризов Механизмы развития Картина крови Виды ГА 
1 2 3 4 

1. Гемолитический – присту-
пы массивного гемолиза, т.е. 
эпизоды массированного раз-
рушения Эр., с присоединением 
симптомов острого гемолиза к 
хроничским проявлением ГА. 

Внесосудистый – внутриклеточный и 
внутрисосудистый гемолиз, обуслов-
ленный этиологическими факторами. 
Проявления гемолитического кри-
за: лихорадка, состояние прострации, 
гемоглобинурия, острая почечная не-
достаточность, гиперкалиемия с на-
рушением сердечного ритма, тромбо-
геморрагический синдром, шок вслед-
ствие острой гемической гипоксии, 
недостаточность жизненно важных 
органов. 

Гиперретикулоцитоз (до 100%), эри-
тропения, олигохромемия. Анемия 
тяжелой степени, нормохромная, ги-
перрегенераторная, нормобластиче-
ская, микро-, нормоцитарная. Лей-
коцитоз (гиперлейкоцитоз), абсо-
лютная нейтрофилия с ре- или ги-
перрегенеративным сдвигом влево, 
часто лейкемоидная реакция миело-
идного типа. В мазке: обилие нор-
мобластов, полихроматофилов. 
Тромбоцитоз умеренный. 

Все известные 
виды ГА (на-
следственные и 
приобретенные) 
различного ге-
неза. 

2. Апластический - внезапная 
недостаточность костного моз-
га, провоцируемая вирусной 
инфекцией, особенно часто 
парвовирусом В19-возбудителем 
инфекционной эритемы ново-
рожденных, на фоне хрониче-
ских проявлений ГА. 

Выраженное угнетение эритропоэза 
наблюдается только у носителей ал-
лелей генов ГКГС, усиливающих ге-
молиз, и обусловлено спровоцирован-
ным в предрасположенном организме 
аутоиммунным процессом против ге-
мопоэтических клеток костного мозга.  

Внезапно утрачиваются ретикулоци-
тоз и гипохромия, характерные для 
хронической ГА. Анемия приобрета-
ет характер арегенераторной, нормо-
хромной, наблюдается панцитопе-
ния. 

Наследственные 
микросфероци-
тарная, серпо-
видно-клеточ-
ная анемии, та-
лассемии. 

3. Мегалобластический – вне-
запное изменение состояния 
организма, проявляющееся 
симптоматикой мегалобласти-
ческих анемий. 

Возникает вследствие вторичного де-
фицита фолатов из-за усиленного эри-
тропоэза и потери фолацина с мочой 
при усиленном гемолизе, особенно 
внутрисосудистом. 

Утрачиваются ретикулоцитоз, гипо-
хромия. Анемия становится гипер-
хромной, макроцитарной, мегалоб-
ластической, гипо- или арегенера-
торной, тяжелой степени, с лейкопе-
нией и тромбоцитопенией. 

Наследственные 
микросфероци-
тарная, серпо-
видно-клеточ-
ная анемии, та-
лассемии. 
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1 2 3 4 
4. Окклюзионный (ишемиче-
ский, болевой) – острые боли, 
ишемия, микроинфаркты внут-
ренних органов (селезенки, по-
чек, мышц, костей, ЦНС, мио-
карда, кишечника) на фоне 
хронического течения ГА. 

Развиваются вследствие острого на-
рушения микроциркуляции (микро-
эмболы), кровоснабжения или веноз-
ного оттока от внутренних органов 
агглютинатами дрепаноцитов и дру-
гих ненормальных эритроцитов с раз-
витием морфофункциональной недос-
таточности пораженных структур ор-
гана, часто фиброза селезенки и функ-
циональнальной асплении. 

Картина крови характерна для хро-
нической ГА без ее изменений: ги-
похромная, ре- / гиперрегенератор-
ная анемия средней степени тяжести. 

Серповидно-
клеточная ане-
мия, приобре-
тенная аутоим-
мунная гемоли-
тическая анемия 
с тепловыми ге-
молизинами (аг-
тиэритроцитар-
ными IgG с оп-
тимумом дейст-
вия при +37°C). 

5. Секвестрационный - разви-
тие внезапной спленомегалии 
вследствие переполнения селе-
зенки кровью и быстро форми-
рующейся тяжелой анемии, как 
при внутреннем кровотечении. 

Массированный захват дрепаноцитов 
и их агрегатов селезенкой приводит к 
острой спленомегалии и изменению 
картины крови. 

Анемия тяжелой степени с выра-
женной эритропенией (до 1,0×109/л), 
снижением Hb/л до 20 г/л, нормо-
хромная, нормобластическая с сим-
птоматикой острого внутреннего 
кровотечения. 

Наследственная 
серповиднокле-
точная анемия. 

6. Кризы полиурии-никтурии 
– обильное выделение гипоизо-
стенуричной мочи в ночной пе-
риод. 

Нарушение микроциркуляции и кро-
воснабжения почек в области петли 
Генле агрегатами дрепаноцитов при-
водит к нарушению концентрацион-
ной способности почек и обильному 
выделению мочи с низким удельным 
весом. 

Не меняется и соответствует таковой 
при СКА: хроническая гемолитиче-
ская анемия, гипохромная, гиперре-
генераторная, нормобластическая с 
ретикулоцитозом, дрепаноцитозом, 
нормобластозом в мазке. Нейтро-
фильный лейкоцитоз со сдвигом 
влево, умеренный тромбоцитоз. 

Наследственная 
серповиднокле-
точная анемия. 
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1 .2 .  Гематологические  и  этиопатогенетические  
критерии  оценки  эритроцитозов  

 
 

Схема 2. Этиопатогенетическая классификация эритроцитозов 
 

 

 

   

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Сравнительная клинико-гематологическая характеристика абсолютных и 

относительных эритроцитозов 

 

1. Об эритроцитозе свидетельствует увеличение Эр/л более 5,0.1012/л для 

женщин и 6,0.1012/л для мужчин (собственно эритроцитоз) и Hb/л более 140 г/л 

для женщин и 170 г/л для мужчин (что называется гиперхромемией). 

2. ЦП при большинстве вторичных абсолютных эритроцитозов нормаль-

ный, при первичных опухолевых эритроцитозах, как правило, уменьшен. 

3. Признаки стимуляции эритропоэза: ретикулоцитоз, наличие нормоб-

ластов и полихроматофилов в окрашенном мазке крови – имеют место при аб-

Эритроцитозы – увеличение количества Эр и Hb в единице объема крови 
и возрастание показателя гематокрита >55 – 66% 

Относительные эритроци-
тозы – нормальная масса Эр, 
циркулирующих в умень-
шенном объеме плазмы 

Ин-
ток-
сика-
ция 

Обез-
вожи-
вание 

Абсолютные эритроцитозы – увеличение 
содержания эрироцитов и Нb в единице 
объема крови вследствие стимуляции эри-
тропоэза 

Первичные абсолютные 
эритроцитозы – эритро-
поэтиннезависимые (опу-
холевого генеза) 

Вторичные абсолютные 
эритроцитозы – связаны с 
гиперпродукцией эритропо-
этина 

Болезнь Вакеза – хрониче-
ское злокачественное 
миелопролиферативное 
заболевание 

Наследственная 
гиперпродукция 
эритропоэтина 

Заболевания, сопровож-
дающиеся увеличением 
выброса эритропоэтина и 
стимуляцией эритропоэза 
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солютных эритроцитозах, отсутствуют при относительных эритроцитозах. 

Эритроцитоз, а также признаки стимуляции эритропоэза (при отсутствии изме-

нений со стороны лейкоцитарного и тромбоцитарного ростков и признаков 

сгущения крови) свидетельствуют о реакции здорового организма на гипобари-

ческую гипоксию (пребывание в условиях высокогорья - Г.№ 9). 

4. Показатель гематокрита повышен при абсолютных эритроцитозах за 

счет увеличения количества эритроцитов, при относительных эритроцитозах – 

за счет уменьшения объема плазмы. При вторичных абсолютных эритроцитозах 

уровень НСТ увеличен в меньшей степени, чем при болезни Вакеза. В последнем 

случае, помимо эритроцитоза, имеют место лейкоцитоз и тромбоцитоз (панцитоз), 

что приводит к более выраженному сгущению крови с соответствующей тяжелой 

симптоматикой. 

5. Основным диагностическим критерием абсолютного эритроцитоза 

является увеличение массы циркулирующих эритроцитов (МЦЭ), рассчитанной 

на  1 кг массы тела, для мужчин более 36 мл/кг, для женщин более 32 мл/кг. 

Измерение МЦЭ осуществляют с помощью метки эритроцитов 51Cr. Обнаруже-

ние нормальной МЦЭ исключает все виды абсолютного эритроцитоза. В этом 

случае при имеющихся соответствующих гематологических признаках предпо-

лагается наличие относительного эритроцитоза. Увеличение МЦЭ при нор-

мальном насыщении артериальной крови кислородом, а также обнаружение 

спленомегалии указывают на болезнь Вакеза.  

6. Насыщение артериальной крови кислородом (в норме более 92%) при  

болезни  Вакеза в пределах нормы, при гипоксических абсолютных эритроци-

тозах снижено, что является их диагностическим признаком при имеющемся 

увеличении МЦЭ. 

Основные патологические состояния, относящиеся к эритропоэтин-

зависимым – вторичным, абсолютным эритроцитозам, приведены в табл. 10. 
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Таблица 10 
Состояния, сопровождающиеся развитием абсолютных вторичных 

эритроцитозов (по Волковой М.А., 2001) 
 

Состояние генерализован-

ной гипоксии: 

С  

артериальной 

гипоксемией 

 

Без  

артериаль-

ной гипок-

семии 

Новообразования, 

продуцирующие 

ЭП или реали-

зующие действие 

синтезируемых 

ими гормонов   

через ЭП 

 Локаль-

ная ги-

поксия 

почек 

при их 

заболева-

ниях 

Наследствен-

ная гиперпро-

дукция        

эритропоэтина 

Высотная бо-

лезнь. Альвео-

лярно-капилляр-

ные блоки лю-

бого генеза. 

Первичная ле-

гочная гиперто-

ния. Хрониче-

ские обструк-

тивные заболе-

вания легких. 

Карбоксигемог-

лобинемия. Ар-

териовенозные 

шунты в легких. 

Врожденные 

пороки сердца. 

Врожден-

ный де-

фицит 2,3-

дифос-

фоглице-

рата в 

эритроци-

тах. Гемо-

глобинозы 

с повы-

шенным 

сродством 

к кисло-

роду. 

Рак почки. Геман-

гиобластома моз-

жечка. Распро-

страненный геман-

гиобластоз. Гепа-

тома. Фибромиома. 

Миксома предсер-

дий. Опухоли щи-

товидной железы, 

коры надпочечни-

ков, гиперпроду-

цирующие соот-

ветствующие гор-

моны. 

Гидро-

нефроз. 

Поликис-

тоз почек. 

Стеноз 

почечных 

артерий. 

Анома-

лии раз-

вития по-

чек. 

Нарушения чув-

ствительности 

эритропоэтин-

образующих 

клеток почек к 

кислороду, на-

следуемые     

аутосомно-

рецессивно, 

приводящие к 

гиперпродукции 

эритропоэтина 

и стимуляции 

эритропоэза. 
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1 .3 .  Оценка  факторов ,  определяющих  изменение  

скорости  оседания  эритроцитов  (СОЭ )                  

при  патологии  

 

 Факторы, определяющие СОЭ: 1. Количество и морфологические 

особенности эритроцитов. 2. Величина отрицательного заряда мембраны 

эритроцитов. 3. Белковый состав плазмы.  

 Учитывая эти факторы, можно судить о механизмах изменения СОЭ 

у данного больного, что, в свою очередь, поможет оценить динамику пато-

логического процесса. 

1. При уменьшении массы эритроцитов в единице объема крови, как пра-

вило, СОЭ увеличивается (↑), например, при тяжелых ЖДА (Г.№2). Однако 

резко измененная форма эритроцитов при микросфероцитарной и серповидно-

клеточной наследственных гемолитических анемиях препятствует агломерации 

и ускорению их оседания даже при тяжелых анемиях (Г.№ 8, 6 соответственно). 

При эритроцитозах СОЭ уменьшается (↓), что наблюдается при болезни Вакеза 

(снижение СОЭ до 1 – 2 мм/ч).  

2. При снижении отрицательного заряда мембраны Эр СОЭ ↑, а при уве-

личении степени электроотрицательности последней СОЭ ↓. При воспалении  

увеличение концентрации в плазме положительных глобулинов острой фазы, 

продуцируемых в печени и макрофагах, и снижение уровня синтеза печенью 

альбумина (уменьшение альбумин-глобулинового коэффициента) способству-

ют адсорбции глобулинов на плазматических мембранах эритроцитов и сниже-

нию их поверхностного потенциала. Эритроциты агрегируют и СОЭ ↑, что и 

характерно для ответа острой фазы (Г.№11-13).  

3. Повышение концентрации в крови грубо дисперсных белков «острой 

фазы» (α2-макроглобулина, С-реактивного белка, церулоплазмина, гаптоглоби-

на и др.) приводит к связыванию значительного количества свободно циркули-

рующих в крови полипептидов, и часть последних переходит с мембраны эрит-

роцитов в плазму, снижая отрицательный заряд эритроцитов и увеличивая 
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СОЭ. Аналогичный эффект имеет место при увеличении в крови концентрации 

сиаловых кислот (компонентов многих гликопротеидов острой фазы). Рассмот-

ренные механизмы увеличения СОЭ носят универсальный характер при раз-

личных видах инфекционных, иммунопатологических и других воспалитель-

ных процессах. При острых лейкозах увеличение СОЭ обусловлено всеми пе-

речисленными выше факторами: резко выраженной анемией, циркуляцией в 

крови большого количества цитокинов, вырабатываемых макрофагами, злока-

чественными клетками, клетками крови, опосредующих изменения белкового 

состава плазмы и электрического потенциала эритроцитов. При хронических 

гемобластозах – различных формах множественной миеломы, макроглобули-

немии Вальденстрема – продуцируются моноклональные иммуноглобулины 

(IgG, IgA, IgE и другие), что снижает электроотрицательность эритроцитов и 

повышает СОЭ. 

Перечень заболеваний и состояний, при которых СОЭ изменяется или ос-

тается в пределах нормы, представлен в таблице 11. 

Таблица №11 

СОЭ при некоторых болезнях и патологических процессах 

Увеличение СОЭ Уменьшение СОЭ СОЭ в пределах нормы 
Острые воспалительные забо-
левания, ассептические воспа-
лительные процессы, воспали-
тельные осумкованные про-
цессы без свободного оттока 
гноя (осумкованный плеврит). 
Инфаркт миокарда. Злокачест-
венные новообразования. Ост-
рые и хронические лейкозы. 
Хронические гемобластозы с 
моноклональной иммуногло-
булинопатией (множествен-
ные миеломы, макроглобули-
немия Вальденстрема). Имму-
нопатологические процессы. 
Амилоидозы. Коллагенозы. 
Атеросклероз. Железодефи-
цитная анемия. 

Истинная полиците-
мия – болезнь Вакеза. 
Вторичные эритро-
цитозы. Значительно 
выраженные ретику-
лоцитозы. Наследст-
венные микросферо-
цитарные, серповид-
но-клеточные ане-
мии. Ацидоз. У боль-
ных с криоглобули-
немией – наличием в 
плазме крови белко-
вых комплексов, под-
вергающихся преци-
питации при низких 
температурах окру-
жающей среды. 

Хронические воспали-
тельные процессы вне 
периодов обострения:  
туберкулез, бронхоэк-
тазии, хронический-
пиелонефрит и др.  
У больных злокачест-
венными новообразо-
ваниями с криоглобу-
линемией. 
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ГЛАВА 2. ОЦЕНКА ТИПОВЫХ НАРУШЕНИЙ СИСТЕМЫ 

ЛЕЙКОЦИТОВ 

КРИТЕРИИ ОЦЕНКИ ЛЕЙКОЦИТОЗОВ И ЛЕЙКОПЕНИЙ 
Типовые нарушения системы лейкоцитов представляют изменения содер-

жания и качественного состава лейкоцитов крови и костного мозга в виде сим-

птомов, синдромов (лейкоцитозов, лейкопений, агранулоцитозов, лейкемоид-

ных реакций, панмиелофтиза и др.) и отдельных нозологических форм (гемо-

бластозов). В данном разделе анализируются гематологические показатели 

наиболее общих лейкоцитарных симптомов и синдромов, характерных для 

многих форм патологии. 

Диагностическими гематологическими критериями оценки типовых нару-

шений системы лейкоцитов служат показатели периферической крови: количе-

ство лейкоцитов в единице объема крови; абсолютное и относительное (про-

центное) содержание отдельных видов лейкоцитов; состояние лейкоцитарной 

формулы; наличие и виды ядерных сдвигов нейтрофилов, традиционно име-

нуемых сдвигами лейкоцитарной формулы; индекс ядерного сдвига нейтрофи-

лов (ИЯС), указывающий на характер ядерного сдвига нейтрофилов; качест-

венные нарушения лейкоцитов периферической крови и костного мозга (нали-

чие бластных форм, патологических форм лейкоцитов), являющихся диагно-

стическими признаками определенных типов нарушений системы лейкоцитов. 
 

2 .1 .  Абсолютные  и  относительные  лейкоцитозы  и  

лейкопении ,  их  оценка   
Таблица № 12а 

Оценка отклонений от нормы относительного  
содержания лейкоцитов в крови 

Вид лейкоцитов Виды лейкоцитоза Виды лейкопении 
Базофилы > 1 % – базофилия − 
Эозинофилы > 5 % – эозинофилия Анэозинофилия – 0 % 

Эозинопения < 0,5 % 
Нейтрофилы > 72 % – нейтрофилия Нейтропения < 47 % 
Лимфоциты > 37 % – лимфоцитоз Лимфоцитопения < 19 % 
Моноциты > 11 % – моноцитоз Моноцитопения < 3 % 
  

 Абсолютное содержание лейкоцитов того или иного вида определяется 

при вычислении указанного в лейкоцитарной формуле процента от общего ко-

личества лейкоцитов. Относительный и абсолютный лейкоцитоз и лейкопения 
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– понятия не всегда совпадающие (табл. 12а, б; 13). 

Таблица № 12б 

Оценка отклонений от нормы абсолютного  

содержания лейкоцитов в крови 

Вид лейкоцитов Увеличение абсолютного 
содержания 

Снижение абсолютного 
содержания 

Нейтрофилы: 
миелоциты + метамиело-
циты + палочкоядерные 
+ сегментоядерные 

> 6,0×109/л – абсолютная 
нейтрофилия 

< 2,0×109/л – абсолютная 
нейтропения 

Базофилы >0,09×109/л – абсолютная 
базофилия 

– 

Эозинофилы > 0,3×109/л – абсолютная 
эозинофилия 

< 0,02×109/л – абсолютная 
эозинопения 

Лимфоциты > 3,0×109/л – абсолютный   
лимфоцитоз 

< 1,2×109/л – абсолютная 
лимфоцитопения 

Моноциты > 0,6×109/л – абсолютный   
моноцитоз 

< 0,09×109/л – абсолютная 
моноцитопения 

 
Таблица №13 

Зависимость случаев совпадения абсолютного и относительного  
лейкоцитоза и лейкопении от общего числа лейкоцитов крови 

 

% содержание нейтрофилов, лимфоцитов, моноцитов 
Увеличено Уменьшено 

Общее количество лей-
коцитов 

виды лейкоцитоза виды лейкопении 
 
 

> 9,0.109/л – лейкоцитоз 

Относительные и  
абсолютные 
нейтрофилия 
лимфоцитоз 
моноцитоз 

Относительные 
– 

нейтропения 
лимфоцитопения 
моноцитопения 

 
 

< 4,0.109/л – лейкопения 
 

Относительные 
– 

нейтрофилия* 
лимфоцитоз 
моноцитоз 

Относительные и 
абсолютные 
нейтропения 

лимфоцитопения 
моноцитопения 

* Относительная нейтрофилия практически не встречается 
 

 Согласно таблице № 13, понятия абсолютный и относительный -цитоз и     
-пения совпадают лишь в том случае, если процентное содержание интересую-
щего нас вида лейкоцитов и общее количество лейкоцитов изменяются однона-
правленно (соответственно увеличиваются ↑↑ или уменьшаются ↓↓) и не совпа-
дают, если эти показатели изменяются разнонаправленно (соответственно ↑↓ 
или ↓↑) (Г.№16). Однако при выраженных гематологических нарушениях воз-
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можно наличие диаметрально противоположных типовых нарушений: как аб-
солютной нейтрофилии, так и абсолютной лимфопении при выраженном лей-
коцитозе. Такая несбалансированность лейкоцитарной формулы указывает на 
особую тяжесть состояния больного (Г.№11). Основные нозологические фор-
мы, сопровождающиеся определенными видами лейкоцитозов и лейкопений, 
представлены в табл. 14, 15. 

Таблица № 14 
Формы патологии, сопровождающиеся определенными  

видами абсолютных лейкоцитозов 
 

Виды лейкоцитозов 

Базофилия.  Анафилактические аллергические реакции. Аутоиммунные забо-
левания: неспецифический язвенный колит, коллагенозы. Гельминтозы (анки-
лостомидоз). Аутоиммунные эндокринопатии: тиреоидит, микседема, сахарный 
диабет I типа. Хронические злокачественные миелопролиферативные болезни: 
хронический миелолейкоз, истинная полицитемия и др.  Гемолитические ане-
мии. Гемофилии. Вакцинации. Введение в организм чужеродного белка. Со-
стояние после спленэктомии. 
Нейтрофилия. Острые гнойные воспалительные процессы (стрепто-, стафило-, 
менинго-, гоно-, пневмококковые). Гнойно-септические процессы. Анаэробные 
инфекции. Абсцессы и дистрофия печени. Инфаркт миокарда. Состояния после 
острой кровопотери. Метастазы злокачественных новообразований в костный 
мозг. Хронический миелолейкоз. Острый гемолиз эритроцитов. Печеночная 
кома. Уремия. Аффективные состояния (страх, ярость). 
Эозинофилия.  Аллергические заболевания и синдромы (бронхиальная астма, 
отек Квинке, аллергический альвеолит, полинозы, крапивница и др.). Парази-
тарные заболевания: малярия и др., гельминтозы (аскаридоз, лямблиоз, опи-
сторхоз, трихиннелез, фелляриоз и др.). Некоторые кожные заболевания (псо-
риаз, экзема). Коллагенозы (ревматизм, дерматомиозит). Гемобластозы (хрони-
ческий миелолейкоз, лимфогранулематоз). Эндокринопатии (гипофизарная ка-
хексия, микседема и др.). Инфекционные заболевания (скарлатина, сифилис). 
Моноцитоз.  Острые инфекционные  бактериальные и вирусные заболевания: 
туберкулез, дифтерия, оспа, корь, свинка, краснуха, инфекционный мононук-
леоз. Хронические бактериальные и паразитарные инфекции: туберкулез, си-
филис, лепра, бруцелез, трепаносомоз, малярия, лейшманиоз, риккетсиозы, ми-
козы, иммунопатологические и неопластические процессы.  Септический эндо-
кардит. Коллагенозы. 
Лимфоцитоз.  Хронические и острые бактериальные инфекции: туберкулез, 
сифилис, бруцеллез, туляримия, коклюш, бубонная чума, сап. Паразитарные 
инфекции: малярия, токсоплазмоз. Вирусные инфекции: инфекционный моно-
нуклеоз, корь, краснуха, эпидемический паротит, энтеровирусные и аденови-
русные инфекции.  Эндокринопатии: евнухоидизм, микседема, акромегалия. 
Лекарственные лимфоцитозы: при приеме противотуберкулезных, противома-
лярийных препаратов, иммуностимуляторов. Хронический лимфолейкоз. 
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Таблица №15 

Формы патологии, при которых имеют место определенные виды 
абсолютных лейкопений 

 
 

Виды лейкопений 

Нейтропении. Агранулоцитозы. Наследственные Костмана, циклическая, 
Гласссена. Приобретенные: при вирусных инфекциях (грипп, ОРВИ, краснуха, 
ВИЧ-I, инфекционный мононуклеоз, вирусные гепатиты, ветрянка, оспа); при 
бактериальных инфекциях (коклюш, сальмонеллезы, риккетсиозы, спирохето-
зы); «вторичная нейтропения истощения» после длительной нейтрофилии при 
тяжелых инфекциях (кокковых и др.); токсическое поражение нейтрофилов ле-
карственными препаратами: антитиреоидные средства, антибиотики, сульфани-
ламиды, нестероидные противовоспалительные средства, новокаинамид, фено-
тиазины, атипичные нейролептики и др.; как проявление панцитопении – кост-
номозговая недостаточность различного генеза (наследственные и врожденные 
апластические состояния: апластическая анемия Фанкони, миелокахексия, син-
дром Швахмана – Даймонда – Оски; вторичные аплазии костного мозга при 
действии ионизирующего излучения, цитостатиков, миелотоксинов, при онко-
гематологических поражениях костного мозга).  
Мегалобластические анемии, болезнь Маркиафава – Микели (пароксизмальная 
ночная гемоглобинурия). Метаболические расстройства: кетоацидоз, гликоге-
ноз, болезнь Гоше и др. тезаурисмозы. Полидефицит незаменимых факторов 
питания: Квашиоркор, тяжелый железо-дефицит, голодание. 
Эозинопения. Анэозинофилия. Панцитопения различного генеза. Агрануло-
цитозы. Послеприступный период анафилактических заболеваний. Гиперкор-
тицизм. Выраженный стресс. Показатель тяжести состояния и неблагоприятно-
го прогноза в динамике септических гнойных процессов на фоне выраженной 
абсолютной нейтрофилии. Все типы острых лимфобластных лейкозов и острых 
миелоидных лейкозов. Состояния с ослабленным противогельминтным и про-
тивопаразитарным иммунитетом. 
Моноцитопении сопровождают лишь крайне серьезные лейкемические сдвиги 
(при лейкозах). Отсутствие моноцитов может быть не совместимо с жизнью.  
Лимфопении. Выраженный иммунодефицит (< 1,0.109/л лимфоцитов). Ограни-
чение продуцирования лимфоцитов: дефицит белка при голодании (< 1,2.109/л 
лимфоцитов); костномозговая недостаточность, лучевые поражения, примене-
ние иммунодепрессантов, наследственные смешанные и Т-клеточные иммуно-
дефициты (синдром Незелова), лейкемоидные миелоидные реакции. Ускорен-
ная гибель лимфоцитов под действием лимфотропных вирусов: коревого, по-
лиомиелита, вируса Zoster, ВИЧ; цитостатический эффект лекарственных про-
тивовирусных препаратов. Действие антилимфоцитарных аутоантител 
при коллагенозах. Потеря лимфоцитов при свищах и дренировании грудного 
протока, застойной сердечной недостаточности, при экссудативных энтеропа-
тиях. Стресс, гиперкортицизм. Хронические гранулематозные процессы. 
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2 .2 .  Оценка  сдвигов  лейкоцитарной  формулы  
 

Сдвиги лейкоцитарной формулы влево 

 Обнаружение в крови несегментированных форм нейтрофилов: миелоци-

тов и/или метамиелоцитов (юных), а также увеличение процентного содержа-

ния палочкоядерных форм нейтрофилов представляет собой ядерной сдвиг  

нейтрофилов влево, традиционно используется термин сдвиг лейкоцитарной 

формулы (л.ф.) влево. Различают следующие виды сдвига лейкоцитарной 

формулы влево: регенеративный, гипорегенеративный, гиперрегенератив-

ный, дегенеративный, регенеративно-дегенеративный. 

Регенеративный: появление в умеренном количестве (больше 1%) мета-

миелоцитов и умеренное увеличение процентного содержания палочкоядерных 

при выраженном лейкоцитозе (~12-20 × 109/л) с абсолютной нейтрофилией и от-

сутствием в крови патологических форм нейтрофилов. При этом лейкоцитарная 

формула остается сбалансированной, в костном мозге имеет место стимуляция 

миелопоэза. Является благоприятным в прогностическом отношении призна-

ком, указывающим на высокий уровень резистентности организма, например, в 

борьбе с возбудителями острого гнойного процесса (Г.№10), критерием остро-

ты процесса. 

Гиперрегенеративный: высокое процентное содержание миелоцитов, 

метамиелоцитов, палочкоядерных  нейтрофилов при значительно выраженном 

лейкоцитозе (~ 30-50 × 109/л) с абсолютной нейтрофилией и наличием в крови 

патологических форм нейтрофилов; лейкоцитарная формула не сбалансирова-

на; в костном мозге чрезмерная стимуляция миелопоэза (Г. №11). Данный вид 

сдвига является крайне неблагоприятным прогностическим признаком, указы-

вающим на особую тяжесть состояния больного: возможные септические ос-

ложнения в динамике гнойного процесса, развитие эндотоксемии, ДВС-

синдрома, требующие проведения интенсивных лечебных мероприятий для 

спасения жизни больного. Гиперрегенеративный сдвиг, выявляемый при 

лейкемоидных реакциях миелоидного типа,  называют лейкемоидным  ги-

перрегенеративным сдвигом (Г. №18). При этом в крови могут обнаружи-
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ваться нормальные (а не опухолевые) миелобласты, более высокое содержание 

миелоцитов, появление значительного количества промиелоцитов (при промие-

лоцитарной лейкемоидной реакции), а суммарное количество лейкоцитов мо-

жет быть выше 50 × 109/л. Такое гиперактивное состояние миелопоэза особенно 

опасно последующим истощением костного мозга  и развитием костномозговой 

недостаточности. Гиперрегенеративный сдвиг, выявляемый при хрониче-

ских миелолейкозах в стадии акселерации, называют лейкемическим ги-

перрегенеративным сдвигом л.ф. влево. При этом содержание лейкоцитов 

может быть чрезмерно высоким (≥100× 109/л), а миелобласты и многочислен-

ные созревающие гранулоциты – атипичны, т.к. являются лейкозными клетка-

ми. В костном мозге – опухолевая гиперплазия миелоидных ростков. 

Гипорегенеративный (простой): незначительное увеличение в крови со-

держания палочкоядерных нейтрофилов (до 10%) без появления миелоцитов и 

метамиелоцитов при умеренном лейкоцитозе (~ 10-12 × 109/л) с абсолютной ней-

трофилией и отсутствием в крови патологических форм нейтрофилов;  лейкоци-

тарная формула не совсем сбалансирована; в костном мозге уровень миелопоэза 

нормальный или незначительно повышен (Г. №12). Может наблюдаться при не-

тяжелых гнойных процессах или обострениях хронических процессов с благо-

приятным прогнозом. Указывает на незначительное снижение резистентности 

организма. 

Дегенеративный: значительное увеличение в крови палочкоядерных форм 

нейтрофилов (> 10%) без появления миелоцитов и метамиелоцитов при снижен-

ном или нормальном количестве суммарных лейкоцитов с абсолютной нейтро-

пенией (или нормальным содержанием нейтрофилов), с наличием в крови деге-

неративных форм палочкоядерных и сегментоядерных нейтрофилов; лейкоци-

тарная формула не сбалансирована (Г. №13). В связи с «недозреванием» палоч-

коядерных форм нейтрофилов в сегментоядерные данный вид сдвига представ-

ляет собой проявление нарушения гранулопоэза чаще при снижении уровня 

миелопоэза в костном мозге, что свидетельствует о тяжести и длительности за-

болевания. В прогностическом отношении неблагоприятный признак. 
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Регенеративно-дегенеративный: преобладающее, значительное увеличение 

палочкоядерных нейтрофилов с возможным появлением метамиелоцитов, иногда 

единичных миелоцитов, при умеренном или выраженном лейкоцитозе (~ 10-20 × 

109/л) с абсолютной нейтрофилией и обязательным наличием в крови дегенера-

тивных форм нейтрофилов; лейкоцитарная формула разбалансирована; уровень 

активности миелопоэза увеличен с последующим его угнетением (Г. №14). Этот 

вид сдвига влево может отражать утяжеление состояния больного с острым гной-

ным процессом в связи с генерализацией процесса и развитием интоксикации при 

снижении резистентности организма к возбудителям инфекции. В прогностическом 

отношении неблагоприятный признак в динамике течения заболевания.  

 

Сдвиг лейкоцитарной формулы вправо 

Сдвиг лейкоцитарной формулы вправо – характеризуется полным от-

сутствием в крови несегментированных форм нейтрофилов или значительным 

их снижением (до 1% палочкоядерных) наряду с обязательным наличием в кро-

ви стареющих-гиперсегментированных (гигантских) дегенеративных форм ней-

трофилов на фоне выраженной лейкопении и абсолютной нейтропении. Ядер-

ный сдвиг нейтрофилов вправо указывает на первичное (без предварительной 

стимуляции) подавление миелопоэза, что проявляется анемией, гранулоцитопе-

нией и тромбоцитопенией (Г.№3). При этом эритропоэз идет по мегалобласти-

ческому типу (мегалобластическая анемия). Ядерный сдвиг нейтрофилов впра-

во характерен для анемии Аддисона – Бирмера (пернициозной анемии) и явля-

ется неблагоприятным прогностическим признаком. 

 

Оценка индекса ядерного сдвига нейтрофилов 

 Индекс ядерного сдвига (ИЯС) – представляет отношение % содержания 

несегментированных форм нейтрофилов к % содержанию сегментоядерных 

нейтрофилов. Этот показатель служит достоверной информацией о состоянии 

миелопоэза, в частности, нейтропоэза. Он имеет диагностическое значение для 

определения ядерного сдвига нейтрофилов влево или вправо (таблица №16). 
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Таблица №16 
Зависимость характера и вида ядерных сдвигов нейтрофилов от значения 

величин ИЯС 
 

Величины ИЯС Название сдвигов Уровень активности 
миелопоэза (гранулопоэза) 

N (0,05 – 0,1) – нормальный 
< 0,05 вправо первично угнетен 

 
> 0,1 < 1,0 

различия значений 
не достоверны 

регенеративный влево 
гипорегенеративный 

влево 
регенеративно-

дегенеративный влево 
дегенеративный влево 

увеличен 
незначительно увеличен или 
нормальный 
увеличен 
 
не увеличен 

≈ 1,0 
гиперрегенеративный 

влево 
чрезвычайно выраженная сти-
муляция миелопоэза 

 

Как видно из табл. 16, значения ИЯС могут быть дифференциальными 

признаками ядерного сдвига л.ф. влево (при ИЯС > 0,08; Г.№10-11); вправо 

(при ИЯС< 0,06; Г.№3) и часто гиперрегенеративного ядерного сдвига л.ф. вле-

во (Г.№11). Однако, при остальных видах сдвига л.ф. влево: регенеративном, 

гипорегенеративном, дегенеративном, регенеративно-дегенеративном (Г. №№ 

10,12,13,14 соответственно) –  показатели ИЯС, как правило, достоверно не от-

личаются (0,3; 0,2; 0,3; 0,3 в приведенных выше гемограммах), поэтому не мо-

гут служить диагностическим критерием определения вида ядерного сдвига  

нейтрофилов влево. Таким образом, в установлении вида сдвига л.ф. влево ре-

шающую роль играет количественное соотношение (процентное содержание) 

нейтрофилов определенной стадии клеточной дифференцировки в ядерной  

формуле нейтрофилов (Г.№10-11, 14). 
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Особенности картины крови у детей 

 В табл. 17 отражена динамика изменения картины крови у детей. 1-й день 

жизни – гиперхромемия, эритроцитоз, ретикулоцитоз, лейкоцитоз, гипер-, реге-

нераторный ядерный сдвиг влево; 5-й – гиперхромемия, эритроцитоз, лейкоци-

тоз с регенераторным ядерным сдвигом влево. К концу 1 месяца показатели 

системы эритроцитов приближаются к нормальным у взрослых; в системе лей-

коцитов: лейкоцитоз, относительная нейтропения, абсолютный лимфоцитоз. 

Далее с возрастом число лейкоцитов и % лимфоцитов снижаются. 

Таблица 17  
Особенности гемограмм здоровых детей различного возраста*  

Нейтрофилы 

Возраст 

H
b 
г/
л 

Э
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тр
оц
ит
ы
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012

/л
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ит
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, %
 

Л
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Л
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ф
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ит
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М
он
оц
ит
ы

 

Э
оз
ин

оф
ил
ы

 

Б
аз
оф

ил
ы

 

Новорожденный 215 5,8 2,7 30,0 0,5 4,0 26,0 34,5 24,0 9,0 2,0 0 
5-й день 201 5,3 1,0 11,2 0 4,5 6,0 34,0 40,5 11,0 3,0 0 

1-й месяц 156 4,7 0,8 12,1 0 0,5 2,5 22,0 61,5 10,0 2,5 0,5 
4 года 126 4,7 0,65 10,2 0 0,5 4,0 41,0 44,0 9,0 1,0 0,5 
14 лет               

158 5,2 0,7 мальчики 
девочки 139 4,8 0,7 

7,6 0 0 2,5 58,0 28,0 9,0 2,0 0,5 

 

 У новорожденных соотношение между нейтрофилами и лимфоцитами 

такое же, как у взрослых. После рождения % нейтрофилов быстро убывает, а 

лимфоцитов  возрастает, и к 3 – 7 дню жизни эти показатели уравниваются. Это 

так называемый «первый перекрест лейкоцитов» (Г.24). По истечении перво-

го года жизни число лимфоцитов начинает медленно уменьшаться, а нейтрофи-

лов – увеличиваться, и к 3 – 5 году уравнивается – наступает «второй пере-

крест лейкоцитов» (Г.25). В дальнейшем % нейтрофилов возрастает до нормы 

взрослых (рис. 2). 

 

 

 

*Рис. 2. Первый и второй пере-
кресты  кривых нейтрофилов и 
лимфоцитов у детей. 
          нейтрофилы 
          лимфоциты   

* И.Н. Усов и др., 1990 г. 
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2.3.  Гематологические критерии оценки агранулоцитозов 

и костномозговой недостаточности 
 Цитопении периферической крови (анемия, лейкопения, тромбоцитопе-

ния), возникающие вследствие нарушения гемопоэза при поражении костного 

мозга, относятся к категории синдромов костномозговой недостаточности (схе-

ма 3). Типовыми проявлениями последней являются апластические анемии 

(табл. 20, 21), миелотоксические агранулоцитозы (табл. 18, 19), панмиелофтиз – 

проявление «опустошения» (аплазии) костного мозга (табл. 20).  

 Гематологические критерии оценки агранулоцитозов: количество ней-

трофилов <0,75×109/л, суммарное количество лейкоцитов ≤1,0·109/л. Тяжесть 

агранулоцитоза оценивается степенью выраженности абсолютной нейтропении 

(Таблица 18). Крайне тяжелая степень агранулоцитоза наблюдается при пан-

миелофтизе и апластических анемиях (Таблица 20, 21). 

Таблица № 18 
Классификаия агранулоцитозов по степени тяжести 

(Козарезова Г.И., Климкович Н.Н., 2001) 

Степени тяжести 
Количество нейтрофилов 

 × 109/л 
Средняя 
Тяжелая 
Крайне тяжелая 

0,75 – 0,5 
0,5 – 0,2 

< 0,2 
 

Таблица № 19 
Этиопатогенетические и гематологические особенности агранулоцитозов 
Вид  

аграну-
лоцитоза 

Уровень поражения  Картина крови  
Характер  
течения 

Миело-
токсиче-
ский  

Поражение стволовых клеток 
костного мозга (предшествен-
ников миелопоэза) различного 
генеза. 

Поражение трех ростков 
миелопоэза: эритропе-
ния, агранулоцитоз, 
тромбоцитопения 
(Г.№16). 

Медлен-
ное раз-
витие. 

Иммун-
ный 

(аутоим-
мунный)  

Поражение дифференцирова-
ных сегментоядерных нейтро-
филов вследствие аутоиммун-
ной агрессии (антителами к ан-
тигенам зрелых нейтрофилов 
или лекарствам-гаптенам) с со-
хранением неповрежденными 
костно-мозговых предшествен-
ников миелопоэза. 

Тяжелый агранулоцитоз 
– крайняя степень выра-
женности нейтропении 
или отсутствие зрелых 
нейтрофилов. Анемия и 
тромбоцитопения не вы-
ражены (Г.№15). 

Быстрое, 
часто 
молние-
носное.  
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Схема 3. Этиопатогенетические и гематологические критерии  

костномозговой недостаточности 

 
 

 

 

 

Факторы, подавляющие пролиферацию и дифференцеровку гемопоэтиче-
ских стволовых клеток костного мозга. 

Ионизирующее излучение (лучевая терапия), цитостатики (химиотерапия), 
бензол и его производные (левомицетин, инсектициды и др.), фенотиазины, ин-
дометацин, сульфосалазин, карбомазепины, мерказолил и др., миелотропные ви-
русы (парвовирус В19 , Эпштейна-Барр, гепатита, ВИЧ), микотоксины (спорофу-
зорин из перезимовавших злаков, эрготоксин), аутоантитела к антигенам миело-
идных клеток или лекарствам-гаптенам, ассоциированным с костно-мозговыми 
предшественниками крови, цитокины при  иммунопатологических процессах 
(интерферон-γ, ФНО-α), костно-мозговые метастазы рака, неопластические ко-
стномозговые клоны лейкозных клеток и злокачественных лимфом. 
 

Приобретенные  гематологические   
синдромы   костномозговой         

недостаточности. 
Апластическая анемия (АА), пар-

циальная красноклеточная аплазия,   
амегакариоцитарная тромбоцитопе-
ническая пурпура, алиментарная ток-
сическая алейкия, миелотоксический 
агранулоцитоз, панмиелофтиз. 

Наследственные  гематологические   
синдромы   костномозговой            

недостаточности. 
Анемия Фанкони (семейная апласти-

ческая анемия), анемия Даймонда-
Блэкфана (изолированная недостаточ-
ность эритропоэза), тромбоцитопения с 
отсутствием лучевых костей, синдром 
Костмана (миелоидная гипоплазия), 
ретикулярный дисгенез (врожденный 
агранулоцитоз). 
 

Изменения в крови и костном мозге при костномозговой 
недостаточности 

Изменения в периферической крови Изменения в костном мозге 
Гипо-, арегенераторная, нормохромная 
анемия, ретикулоцитопения (< 0.2%), 
отсутствие ретикулоцитов (0%); пан-
цитопения; миелотоксический аграну-
лоцитоз; значительно выраженная 
тромбоцитопения - при амегакариоци-
тарной  тромбоцитопенической пурпу-
ре (АТП). 

 

Отсутствие костномозговых предшест-
венников эритроидного ростка – при 
парциальной красноклеточной аплазии; 
отсутствие мегакариоцитов – при АТП; 
значительное снижение количества ге-
мопоэтических клеток при АА; замеще-
ние гемопоэтической ткани костного 
мозга жировой тканью, злокачествен-
ными бластами, метастазами злокачест-
венных опухолей. 
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Таблица № 20 

Клинические проявления гематологических нарушений при 

костномозговой недостаточности  

Гематологические нарушения Клинические синдромы 
Анемия Анемический синдром: бледность, 

одышка, тахикардия, сонливость. 
Нейтропения, агранулоцитоз 
тяжелой и крайне тяжелой сте-
пеней 

Инфекционный синдром (снижение 
резистентности к инфекциям): герпе-
тические поражения слизистых, кан-
дидозы, пневмонии, сепсис. 

Тромбоцитопения 

А
пл
ас
ти
че
ск
ая

 а
не

-
м
ия

 т
яж

ел
ой

 с
те
пе
ни

 

Геморрагический синдром: петехии, 
экхимозы, геморрагии, кровоизлия-
ния в мозг, ДВС-синдром. 

Панмиелофтиз (опустошение костного 
мозга): анемия, лейкопения, агрануло-
цитоз, тромбоцитопения * 

Сочетание  анемического,  инфекци-
онного, геморрагического синдромов. 
Тяжелая интоксикация. 

 

* Г.№17 

Таблица №21  

Гематологические проявления апластических анемий различной степени 

тяжести (по Шиффману Ф.Дж, 2000, с.285) 

Значения показателей крови 
при апластических анемиях* 

Показатели крови В норме 
тяжелой  
степени**  

крайне тяжелой 
степени ***   

Содержание эритроцитов 4,0-5,0 · 1012/л < 2,0 · 1012/л < 1,0 · 1012/л 
Абсолютное содержание 
ретикулоцитов 

0,008-0,05·1012/л   
(0,2 – 1,0% от со-
держания Эр.) 

 
0,002 · 1012/л 

 
0 – 0,002 · 

1012/л 
Абсолютное содержание  
сегментоядерных нейтро-
филов 

 
1,8-6,0 · 109/л  

 
< 0,5 · 109/л 

 
< 0,2 · 109/л 

Содержание тромбоцитов 150 – 400·109/л ≤ 20,0 · 109/л ≤  10,0 · 109/л 
 

*    с дополнением и перерасчетом на принятые в СИ нормативы и единицы 
**     Г.№4 
***   Г.№17 (прогноз значительно ухудшается) 
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2 .4 .  Лейкемоидные  реакции ,  их   патогенетическая  

характеристика  и  оценка  

Лейкемоидные реакции – гиперреактивные,  преходящие состояния крове-
творной, лимфатической и иммунной систем организма, характеризующиеся 
выраженными изменениями в костном мозге, лимфатической системе и пери-
ферической крови, напоминающими таковые при лейкозах. 

 

Причины: опасные вирусные, бактериальные, протозойные инфекции, сопро-
вождающиеся септицемией, эндотоксемией, ДВС-синдромом. Злокачественные 
новообразования. Тяжелые аллергические, аутоиммунные процессы. 
 

Типы: миелоидный, лимфоидный, смешанный. 
 

Схема 4 . Характеристика лейкемоидных реакций миелоидного типа 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
*      Г.№18.   
**    Г.№19.     
***  Г.№20. 

Миелоцитар-
ные, промиело-

цитарные  

 

Нейтрофильные  
Эозинофильные - 

«большая  
эозинофилия»  

В крови - выраженный лейко-
цитоз – >20-30×109/л. Абсо-
лютная нейтрофилия с гипер-
регенеративным сдвигом л.ф. 
влево.  Появление большого 
количества миелоцитов (при 
миелоцитарных реакциях), 
промиелоцитов (при промие-
лоцитарных реакциях) и ино-
гда единичных миелобластов, 
не трансформированных в 
опухолевые. Анэозинофилия, 
тромбоцитопения. * 

В крови - умерен-
ный лейкоцитоз 
до 20×109/л. Аб-
солютная ней-
трофилия с деге-
неративным 
сдвигом л.ф. вле-
во: до 30-70% 
палочкоядерных 
нейтрофилов, от-
сутствие миело-
цитов и метамие-
лоцитов.**  

В крови - 
выражен-
ный лей-
коцитоз -  
≥80×109/л. 
Абсолют-
ная эози-
нофилия 
(20-70% 
эозинофи-
лов в кро-
ви).***   

Опасные для 
жизни инфекци-
онные процес-
сы, септикопие-
мия, эндотоксе-
мия, злокачест-
венные новооб-
разования. 

Острая массивная крово-
потеря с токсико-
инфекцией; геморрагиче-
ский, токсикоинфекцион-
ный и другие виды шока; 
септический и ДВС-
синдромы; злокачествен-
ные новообразования. 

Моноцитарно-
макрофагальные 

П
ри
чи
ны

 
 

Аллергиче-
ские,  парази-
тарные про-
цессы, колла-
генозы (узел-
ковый периар-
териит и др.). 

Острый (грану-
лематозный) 
туберкулез,  
ревматизм,  сар-
каидоз Бека, 
иммунопатоло-
гические про-
цессы. 

В крови - лейко-
цитоз; абсолют-
ный моноцитоз > 
15%; абсолютный 
лимфоцитоз.  
В тканях – макро-
фагально-лимфоци-
тарные гранулемы, 
состоящие (при 
туберкулезе) из 
эпителиоидных 
клеток - потомков 
моноцитов. 
 

Основные виды лейкемоидных реакций миелоидного типа 
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Схема 5 . Характеристика лейкемоидных реакций лимфоидного типа 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

*    схема 6. 
**     Г.№21. 
***   Г.№22 . 

Основные виды лейкемоидных реакций лимфоидного типа 

Лимфоцитарные  
с наличием 
лимфоцитов 

типичной морфологии  

Лимфоцитарные  
с преобладанием 

лимфоцитов «атипичной» 
морфологии  

 

При болезни Смита-
Гаваша – инфекцион-
ном лимфоцитозе, раз-
новидности энтерови-
русной инфекции, ин-
дуцированной вирусом 
Коксаки В6; инфекци-
онном паротите, кок-
люше, риккетиозах, ко-
ри, туберкулезе и др.  

 

При иммунопатологических 
процессах, бактериальных, 
паразитарных, вирусных ин-
фекционных заболеваниях, 
индуцируемых ДНК-
содержащими вирусами из 
семейства герпес-вирусов: 
Эпштейна-Барр (болезнь Фи-
латова-Пфейфера*),  цитоме-
галовирусами.  
 

В крови:  
− выраженный лейко-

цитоз,  
− абсолютный лим-

фоцитоз с наличием ти-
пичных, морфологиче-
ски не измененных 
лимфоцитов 
(≥20×109/л);  

− относительная ней-
тропения.**  
В костном мозге:  

− увеличение количе-
ства пролимфоцитов, 

−  лимфобластов.  
У больных: 

− системная лимфоа-
денопатия,  

− кореподобная сыпь,  
− поражение ЖКТ. 

В крови: 
− выраженный или умеренный 
лейкоцитоз (10-25×109/л и ↑),  
− абсолютный лимфоцитоз с на-
личием 30-95% «атипичных», 
больших лимфоцитов - «лимфо-
моноцитов» (клетки Дауни);  
− абсолютный моноцитоз,  
− нейтропения,  
− тенденция к эозинофилии,  
− плазмоцитоз,  
− аутоиммунные анемия и тром-
боцитопения.    
В костном мозге:  
− признаки гиперплазии лимфо-
цитарного ростка.*** 
У больных:  
− генерализованная лимфоаде-
нопатия, гепатоспленомегалия, 
выраженный ответ острой фазы, 
аутоиммунные проявления.  

 

 
Плазмоцитарные 

 

При вирусных за-
болеваниях: ветря-
ной оспе, кори, 
краснухе; бактери-
альных: при тифах; 
протозойных: ток-
соплазмозе, хлами-
диозах и др. ин-
фекциях. 

В крови: 
−  лейкоцитоз,  
− абсолютный 
лимфоцитоз,  
− плазмоцитоз 
(более 2-4%),  
− часто моно-
цитоз.  
В костном 
мозге:  
более 2% плаз-
моцитов.  
У больных:  
− генерализо-
ванная лимфо-
аденопатия; 
симптомы от-
вета острой фа-
зы; формиро-
вание гранулем 
(мозг, сердце). 
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Схема 6. Основные звенья патогенеза лейкемоидной реакции лимфоидного 

типа при инфекционном мононуклеозе (ИМ) - болезни Филатова-Пфейфера  

 

Аутоиммунные анемия 
и тромбоцитопения, 
иногда плазмоцитоз, 
абсолютный моноцитоз. 

Системное поражение В-лимфоцитов с встраиванием генома ВЭБ в ДНК  
В-лимфоцитов → генерализованная лимфоаденопатия с гиперплазией Т-лимфоцитов и на-
коплением иммунобластов; гепатоспленомегалия; иммуностимуляция множества клонов 
В-лимфоцитов, в том числе аутореактивных. 

Выброс цитоки-
нов (интерфе-
роны, ИЛ-2, 
ИЛ-1, ИЛ-6). 
Выраженный 
ответ острой 
фазы (лихорад-
ка, интооксика-
ция и др.). 
 

Аберрантная 
экспрессия 
антигенов 
ГКГС II 
класса на со-
матических 
клетках. 

Интесивный кле-
точный иммун-
ный ответ Т-
лимфоцитов на 
вирусные анти-
гены, представ-
ляемые заражен-
ными В-лимфо-
цитами. 

NК-клетки 
атакуют 
заражен-
ные В-лим-
фоциты.  

Аутоиммунные 
проявления бо-
лезни: тромбо-
цитопения, ге-
молитическая 
анемия, нейтро-
пения, специфи-
ческая энантема. 

Внедрение в лимфоидные элементы носоглотки → затруднение 
носового дыхания (ранний симптом). 

Инфицированные ВЭБ В-лимфоциты («вироциты» по Кассирскому И.А., 1947), активиро-
ванные NК- и Т-лимфоциты. Все они представляют атипичные лимфоциты – «лимфомоно-
циты» (традиционный термин), в современной литературе - клетки Дауни.  

            В крови циркулируют 

В  гемограмме 

Абсолютный и относи-
тельный (> 50%) лимфо-
цитоз с преобладанием 
клеток Дауни (атипич-
ных лимфоцитов с нук-
леолами в ядре). 

Нейтропения миелотоксиче-
ского или аутоиммунного ге-
неза (ВЭБ – миелотропный 
токсический вирус) → сниже-
ние иммунитета к пиогенным 
бактериям и грибкам. 

           В окрашенных мазках крови 

Атипичные лимфоциты – крупные, гипербазо-
фильные, широкоплазменные, с подковообраз-
ными, дольчатыми или зубчатыми ядрами; 
структура хроматина без грубой глыбчатости; в 
ядрах часто видны нуклеолы. 

Большинство атипичных лимфоцитов 
проявляют свойства Т-лимфоцитов, 
часть их синтезирует иммуноглобули-
ны, т.е. принадлежат к В-лимфоцитам. 

В культуре ткани 

ДНК-содержащий 
вирус Эпштейна-
Барр (ВЭБ) семейст-
ва герпес-вирусов. 

Поражение В-лимфоцитов и фолликулярных клеток в лимфоэпи-
телиальном глоточном кольце → выраженный тонзиллит. 
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ГЛАВА 3. ОЦЕНКА КОЛИЧЕСТВЕННЫХ НАРУШЕНИЙ СИСТЕМЫ 

ТРОМБОЦИТОВ 
 

 Система тромбоцитов играет ключевую роль в патогенезе гемостаза, в 

процессах структурнофункционального и трофического обеспечения эндотелия 

сосудов микроциркуляторного русла, а также репарации эндотелиоцитов и 

гладкомышечных клеток. Тромбоциты являются важными поставщиками про-

коагулянтных белков и необходимым катализатором реакций плазменной сис-

темы свертывания крови. Типовыми проявлениями количественных нарушений 

в системе тромбоцитов являются тромбоцитозы, тромбоцитопении и тромбоци-

темии (схемы 7-9). Степень кровоточивости пропорциональна количеству тром-

боцитов крови, особенно, при нарушениях тромбоцитопоэза (схема 8), что важ-

но для прогнозирования геморрагического синдрома; а степень выраженности 

тромбоцитозов является определяющей в развитии тромботического синдрома 

и его исхода, что должно найти свое отражение в заключении при анализе ге-

мограмм. 

 

 

 

Тромбоцитоз – это реактивное преходящее поликлональное (неопухоле-
вое) увеличение содержания в крови тромбоцитов > 450 × 109/л. 

Увеличение концентрации и активности стимуляторов тромбоцитопо-
эза: тромбоспондина, тромбопоэтина, ИЛ3, ИЛ6, ИЛ11, ФАТ. 

Реактивные острые  
тромбоцитозы. 

Реактивные хронические  
тромбоцитозы. 

У больных после острой кровопотери; при 
гиперкортицизме; стрессе; действии перо-
ральных контрацептивов, катехоламинов, 
алкалоидов барвинка; инфекционных забо-
леваниях; послеродовых состояниях; остео-
порозах; саркоидозе; андрогенизме; после 
спленэктомии. 

У больных при коллагенозах; 
энтеритах; бронхитах; ново-
образованиях: карциномах 
легких, поджелудочной же-
лезы, лимфомах; железоде-
фиците, инфаркте; атрофии 
селезенки. 

Повышение активности мегакариопоэза в костном мозге. 

Схема 7. Тромбоцитозы 
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Тромбоцитопения – снижение содержания в крови тромбоцитов <150 × 109/л 

Угнетение тромбопоэза Ускоренная гибель тромбоцитов 

Продуктивная тромбоцитопения Тромбоцитопения потребления 

Гипопролиферация мегакарио-
цитарного ростка 

Гиперпролиферация мегакариоци-
тарного ростка 

стойкая тромбоцитопения; признаки 
апластической анемии; панцитопе-
ния; панмиелофтиз; признаки мега-
лобластических состояний; отсутст-
вие гигантских форм тромбоцитов-
мегатромбоцитов; отсутствие ауто-
антител к тромбоцитам.  

 
нестойкая тромбоцитопения; гигантские 
тромбоциты в мазке (более 10%); нали-
чие аутоантител к тромбоцитам; отсут-
ствие панцитопении и панмиелофтиза. 

отсутствие аутоиммунных систем-
ных заболеваний и других, уско-
ряющих гибель тромбоцитов; нали-
чие симптомов острого лейкоза и 
мегалобластических состояний. 
Тромбогеморрагический синдром. 

умеренный геморрагический синдром; 
наличие признаков заболевания, уско-
ряющих гибель тромбоцитов: микроан-
гиопатические гемолитические анемии, 
системные аутоиммунные заболевания, 
ДВС-синдром и др.  

В
 к
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ом
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 к
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       Схема 8. Тромбоцитопении 

 
 

апластические анемии; приобретен-
ные амегакариоцитарные тромбоци-
топении; острые лейкозы; миелодис-
пластические синдромы; панмиелоф-
тиз; дефицит витамина В12 и фолие-
вой кислоты; вирусные инфекции, 
индуцируемые вирусами гепатита С, 
Эпштейна-Барр; цитостатическая хи-
миотерапия; лучевая терапия; прием 
эстрогенов, тиазидов. 

иммунная тромбоцитопеническая 
пурпура взрослых (болезнь Верльгофа); 
иммунная тромбоцитопеническая 
пурпура детей (при вирусных 
инфекциях); посттрансфузионная пурпура; 
неонатальная аллоиммунная 
тромбоцитопения; тромботическая 
тромбоцитопеническая пурпура – 
гемолитический уремический синдром; 
ДВС-синдром; эклампсия; злокачест-
венные новообразования; прием хинидина, 
препаратов золота, гепарина и др. 

���� ���� 

до 100 × 109/л 
Незначительно выраженные.  

60 - 40 × 109/л 
Петехии (пурпура) или 
посттравматические кровотечения. 

К
ол

-в
о 

тр
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20 - 10 × 109/л 

� 
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Спонтанные кровотечения, опасные для 
жизни. 
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ГЛАВА 4. АЛГОРИТМ ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКОГО АНАЛИЗА 

ГЕМОГРАММ ПРИ ТИПОВЫХ НАРУШЕНИЯХ СИСТЕМЫ КРОВИ 
 

Анализ гемограммы включает поэтапное изучение состояния системы 

эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов на основании оценки данных показате-

лей периферической крови с целями:  

- установления типа нарушений системы эритроцитов, лейкоцитов, тромбо-

цитов (наличия анемии, эритроцитоза, лейкоцитоза, лейкопении, лейкоза, тром-

боцитоза, тромбоцитопении); 

- установления каждого отдельного вида таких нарушений (вида анемии по 

одному или нескольким из пяти известных критериев; вида лейкоцитоза и лей-

копении – по типу лейкоцитов, их абсолютному содержанию; лейкоза – на осно-

вании типирования бластов), что становится возможным при условии знания их 

этиологии, патогенеза, особенностей картины крови, костного мозга, а также от-

дельных гематологических симптомов и признаков, как-то: абсолютный и отно-

сительный лейкоцитозы и лейкопении, агранулоцитозы, костномозговая недос-

таточность, сдвиги лейкоцитарной формулы и индекс ядерного сдвига нейтро-

филов, лейкемоидные реакции и т.п.; 

Тромбоцитемия – неопластическое моноклональное стойкое возраста-
ние содержания тромбоцитов в крови (иногда до 1000 × 1012/л), авто-

номное от влияния тромбопоэтических цитокинов. 

Злокачественная гиперплазия мегакариоцитарного ростка 
костного мозга. 

У больных при злокачественных миелопролиферативных и миелодиспла-
стических заболеваниях: эссенциальной тромбоцитемии, хроническом мие-
лолейкозе, болезни Вакеза, идиопатическом миелофиброзе. 

Схема 9. Тромбоцитемии 
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- распознавания определенных нозологических форм патологии крови, на-

пример, анемии Аддисона-Бирмера, анемии Минковского-Шоффара, болезни 

Вакеза и др.; 

- предположения характера заболевания и процессов, при которых имеют 

место установленные гематологические нарушения и их прогнозе. 

Соответственно поставленным задачам строится заключение, являющееся 

окончательным этапом анализа гемограммы. В результате сформулированное 

заключение в ряде случаев является важным структурным звеном клинического 

диагноза заболеваний системы крови или имеет определенное диагностическое и 

прогностическое значение при оценке состояния больного, имеющего вторичные 

изменения показателей крови. Проведенный таким образом патофизиологиче-

ский анализ гемограммы способствует правильному выбору этиопатогенетиче-

ской коррекции выявленных гематологических нарушений. 

Оценка нарушений в системе эритроцитов 

• Оценить содержание гемоглобина и эритроцитов в единице объема крови с 

целью обнаружения анемии (Таблица 1) или эритроцитоза. 

• Вычислить ЦП, MCV, МСН, МСНС (на основании данных HCT, Hb/л, Эр/л) 

и оценить эти показатели. 

• При выявлении анемии дать ей характеристику, используя следующие кри-

терии (Таблица 3):  

− цветовой показатель (ЦП), среднее содержание и средняя концентрация 

Hb в эритроците (МСН, МСНС) – основания для заключения о нормо-, 

гипо-, гиперхромной анемиях; 

− размер эритроцитов: МСV - средний диаметр эритроцитов; RDW - пока-

затель анизоцитоза; сдвиги кривой Прайс-Джонса влево и вправо – осно-

вания для заключения о нормо-, микро-, макроцитарной анемиях; 

− типы эритропоэза – нормобластический, мегалобластический; соответ-

ственно, анемии нормобластические, мегалобластические; 

− уровень регенеративной активности костного мозга (процентное содер-

жание ретикулоцитов и наличие в мазке крови регенеративных или деге-
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неративных форм эритроцитов) – основания для заключения о наличии 

регенераторной, гипорегенераторной, гиперрегенераторной, арегенера-

торной анемий (Таблица 2); 

− этиопатогенез анемий, что является основанием для заключения о соот-

ветствующем виде анемий: постгеморрагической (Схема 1), гемолитиче-

ской, дизэритропоэтической (Таблица 3). 

• При выявлении эритроцитоза предположить его вид – первичный или вто-

ричный, абсолютный или относительный (Таблица 10, схема 2). 

• Дать патогенетическую оценку показателя СОЭ (Таблица 11). 

Оценка нарушений в системе лейкоцитов  

• Оценить количественные нарушения суммарного содержания лейкоцитов 

(лейкоцитоз, лейкопения). 

• Проанализировать лейкоцитарную формулу: 

− выявить отклонения от нормы процентного содержания отдельных видов 

лейкоцитов для установления вида относительного лейкоцитоза или от-

носительной лейкопении (Таблица 12а); 

− определить и оценить абсолютное содержание в крови отдельных видов 

лейкоцитов, в первую очередь тех, чье процентное содержание отличает-

ся от нормы. С этой целью вычислить процентное содержание указанного 

в лейкограмме вида клеток от суммарного количества лейкоцитов. Уста-

новить отклонение от нормы полученных результатов абсолютного со-

держания лейкоцитов и определить вид абсолютного лейкоцитоза или 

лейкопении (Таблица 12б). 

• Определить относительное и абсолютное содержание нейтрофилов: 

− установить наличие относительной нейтрофилии/нейтропении, для чего 

суммировать процентное содержание созревающих, т.е. несегментиро-

ванных (миелоцитов, метамиелоцитов, палочкоядерных) и сегментоядер-

ных нейтрофилов (Таблица 12а); 

− установить наличие абсолютной нейтрофилии/нейтропении, для чего ви-

числить полученный суммарный процент несегментированных и сегмен-
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тоядерных нейтрофилов от количества лейкоцитов (Таблица 12б); 

• Выявить наличие соответствующего вида ядерного сдвига нейтрофилов: 

− для выявления наличия ядерного сдвига нейтрофилов влево требуется ус-

тановить изменения % содержания несегментированных нейтрофилов: 

увеличение палочкоядерных, появление значимого % юных и/или миело-

цитов; 

− для выявления наличия ядерного сдвига нейтрофилов вправо требуется 

установить, есть ли уменьшение % содержания палочкоядерных (от 1% 

до 0% при отсутствии метамиелоцитов и миелоцитов) или полное отсут-

ствие несегментированных нейтрофилов на фоне абсолютной нейтропе-

нии и панцитопении в гемограмме при обязательном наличии в крови во 

всех случаях гиперсегментированных нейтрофилов, являющихся качест-

венным признаком сдвига лейкоцитарной формулы вправо; 

− при наличии ядерного сдвига нейтрофилов (влево или вправо) вычислить 

и оценить ИЯС нейтрофилов, достоверно отражающий направленность 

сдвига л.ф. влево или вправо (<0,05 → вправо, > 0,1 → влево, таблица 16);  

− руководствуясь значениями % содержания несегментированных нейтро-

филов, установить имеющуюся разновидность ядерных сдвигов нейтро-

филов влево: регенеративный, гипорегенеративный, гиперрегенератив-

ный, дегенеративный, регенеративно-дегенеративный; при этом принимая 

во внимание наличие или отсутствие в крови дегенеративных форм ней-

трофилов, а также общее число лейкоцитов и наличие/отсутствии в гемо-

грамме абсолютной нейтрофилии. 

• Установить наличие лейкемоидной реакции и определить ее тип (миелоид-

ный или лимфоидный) и вид (Схемы 4, 5): 

− миелоидный тип лейкемоидной реакции характеризуется наличием в кро-

ви значительного количества нейтрофильных миелоцитов (промиелоци-

тов, иногда с появлением нормальных неопухолевых миелобластов), ме-

тамиелоцитов, палочкоядерных нейтрофилов на фоне чрезмерно выра-

женного лейкоцитоза (соответственно миелоцитарный, промиелоци-
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тарный, нейтрофильный виды), наличием чрезмерно выраженной 

(«большой») эозинофилии (эозинофильный вид), значительно выра-

женного моноцитоза (моноцитарные лейкемоидные реакции) (Схема 4); 

− лимфоидный тип лейкемоидной реакции характеризуется высоким абсо-

лютным лимфоцитозом (типичной или атипичной морфологии) иногда с 

появлением лимфо-, иммунобластов; плазмоцитозом, изредка с появле-

нием плазмобластов (Схемы 5, 6).  

• Установить наличие агранулоцитоза (Таблица 18, 19), его вид (иммунный, 

миелотоксический): 

− значительное снижение суммарного числа лейкоцитов (≤ 1,0×109/л) и аб-

солютного содержания нейтрофилов (< 0,75×109/л) указывают на аграну-

лоцитоз; 

− агранулоцитоз без вовлечения в процесс эритроцитарного и тромбоци-

тарного ростков (отсутствие анемии и тромбоцитопении), с наличием по-

ложительной пробы Кумбса (тест на содержание аутоантител в крови) 

указывают на иммунный агранулоцитоз; 

− агранулоцитоз с выраженными анемией и тромбоцитопенией – основание 

для предположения о миелотоксическом его генезе (вследствие пораже-

ния стволовых клеток), для подтверждения которого необходимо иссле-

дование костного мозга. 

• Установить наличие и степень выраженности костномозговой недостаточно-

сти, проявляющейся тяжелыми панцитопениями в форме апластической ане-

мии, миелотоксического агранулоцитоза, панмиелофтиза; указать их гемато-

логические признаки (Таблица 20, 21, схема 3). С этой целью оценить содер-

жание в крови эритроцитов, ретикулоцитов, лейкоцитов, нейтрофилов, тром-

боцитов, крайняя степень снижения которых – критерий костномозговой не-

достаточности. 

• Установить наличие панцитоза (эритроцитоз + лейкоцитоз + тромбоцитоз), 

характерного для первичного эритроцитоза – болезни Вакеза, т.е. истинной 

полицитемии (хронического злокачественного миелопролиферативного за-
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болевания) (Схема 2). 

• Обратить внимание на имеющиеся в мазке дегенеративные формы лейкоци-

тов, главным образом, нейтрофилов (с токсической зернистостью; тельцами 

Князькова-Деле; с кольцеобразными, гипо- и гиперсегментированными яд-

рами). Указать диагностическое и прогностическое значения их появления в 

крови. 
 

 Оценка количественных нарушений тромбоцитов  

• Тромбоцитозы, тромбоцитопении, тромбоцитемия. 

При выявлении одного из этих нарушений дать их этиопатогенетиче-

скую характеристику (Схемы 7, 8, 9). 

 

 

Заключение 

1. Указать установленные при анализе гемограммы нарушения. При этом 

дать наиболее полную их характеристику в соответствии с имеющимися в 

гемограмме данными. Например, охарактеризовать анемию по основным 

критериям; лейкоцитозы или лейкопении – по относительному и абсо-

лютному содержанию определенного  вида лейкоцитов; ядерный сдвиг 

нейтрофилов – по характеру (направленности  влево или вправо) и виду 

сдвига; лейкемоидные реакции – по типу (миелоидный, лимфоидный) и 

виду (миелоцитарный, лимфоцитарный и др.); агранулоцитозы – по виду 

(иммунный и миелотоксический) и др.  

2. Указать предполагаемую причину и механизм развития нарушений. На-

пример, кровопотеря острая или хроническая; анемия, развивающаяся 

вследствие нарушения эритропоэза или усиленного разрушения эритро-

цитов; состояние гемолитического криза при гемолитической анемии; 

бактериальные процессы: острые гнойные кокковые инфекции (возбуди-

тели: стрептококки, стафилококки, менингококки и др.); хронические 

специфические процессы: туберкулез, сифилис и др.; вирусные инфек-

ции: инфекционный мононуклеоз (болезнь Филатова-Пфейфера), грипп и 

др. 
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3. Оценить функциональную активность системы кроветворения. Напри-

мер, первичное подавление гемопоэза при апластических анемиях, пан-

миелофтизе, миелотоксическом агранулоцитозе; вторичное гиперреак-

тивное состояние костного мозга (при септичских процессах и эндоген-

ных интоксикациях) с последующим его истощением (лейкемоидные ре-

акции миелоидного типа); компенсаторная стимуляция кроветворения – 

при острой компенсированной кровопотере; хронических наследственных 

гемолитических анемиях, причем исходом такой стимуляции при гемоли-

тических анемиях может быть истощение кроветворной функции костно-

го мозга (апластические кризы) и развитие миелофиброза и др. 

4. Предположить или установить тип патологии, при котором обнару-

женные нарушения имели бы место. Например, выявленные нарушения 

(лейкоцитозы или лейкопении) могут быть характерны для острых или 

хронических воспалительных процессов бактериальной или вирусной 

природы. В случае заболевания системы крови указать его нозологиче-

скую форму (например, наследственная микросфероцитарная гемолити-

ческая анемия Минковского-Шоффара; серповидноклеточная анемия и 

др.). 

5. Выделить прогностическую значимость гематологических показателей с 

указанием степени тяжести патологического процесса и прогноза для 

полного выздоровления (главным образом на основании прогностическо-

го значения сдвигов лейкоцитарной формулы и выраженности костномоз-

говой недостаточности).  

6. Указать дополнительные методы исследования, необходимые для окон-

чательного заключения. Например, при болезнях системы крови часто 

необходимо исследование костного мозга как определяющего диагности-

ческого критерия; при серповидноклеточной анемии и талассемии – элек-

трофоретическое исследование гемоглобина и др. 
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ГЛАВА 5. АНАЛИЗ ГЕМОГРАММ 

 
 

Гемограмма № 1 
Вычисление и оценка 

отдельных показателей крови 
Выявленные 
нарушения  

Эр. – 2,9 ⋅ 1012/л ↓ → 
Нb – 70 г/л ↓ 

ЦП вычислить 
 
 
Ретикулоциты – 10 % ↑→ 
Лейкоциты – 12,0⋅109/л↑→ 
Базофилы – 0 % → 
Эозинофилы – 2 % → 
Нейтрофилы: 78%↑ → 
миелоциты – 0% 
метамиелоциты - 6%    18% 
палочкоядерные-12%  
сегментоядерные – 60 % 
 
Лимфоциты – 15 %↓ → 
 
Моноциты – 6 % → 
Тромбоциты – 480,0⋅109/л↑
СОЭ – 17 мм/ч ↑ → 
В мазке: единичные     
нормобласты,                  
полихроматофилы. 

анемия средней тяжести,  
 

7,0
109,2

3/70
2

=
⋅

×= лг
ЦП ↓ 

→ гипохромная, 
 

ретикулоцитоз → регенераторная  
лейкоцитоз  
N 
N  (0,24 · 109/л)  
абс. нейтрофилия (12,0·109/л× 0,78 
= 9,4.109/л).  

ИЯС 3,0
%60

%18 == .  

регенеративный сдвиг нейтрофи-
лов влево  
отн. лимфопения (12,0⋅109/л × 
0,15/л =1,8.109/л – N). 
N (0,72.109/л) 
→ тромбоцитоз 
следствие анемии  
 
регенеративные формы эритроци-
тов 

I. В системе эрит-
роцитов.  
Анемия средней тя-
жести, гипохромная, 
нормоцитарная, 
нормобластическая, 
регенераторная.  
 

II. В системе лей-
коцитов.  
Лейкоцитоз, абсо-
лютная и относи-
тельная нейтрофи-
лия с регенератив-
ным сдвигом влево, 
относительная лим-
фоцитопения. 
 
III. В системе тром-
боцитов. 
Тромбоцитоз. 
 

Примечание: В анамнезе острая кровопотеря. 
Заключение. Анемия регенераторная, нормобластическая, гипохромная, средней 
степени тяжести, острая постгеморрагическая; лейкоцитоз; абсолютная и относи-
тельная нейтрофилия с регенеративным сдвигом влево; относительная лимфоцито-
пения; тромбоцитоз. С учетом анамнеза, выявленные нарушения представляют 
стимуляцию кроветворения, соответствующую костномозговой фазе компенсации 
острой геморрагии и характерны для состояния после острой кровопотери на 4–5-е 
сутки.  
Прогноз благоприятный. 
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Гемограмма № 2 
Вычисление и оценка 

отдельных показателей крови 
Выявленные 
нарушения  

Эр – 3,5 ⋅ 1012/л ↓ → 
Нb – 40 г/л ↓ → 
ЦП – 0,34 ↓  → 
HCT = 0,21 ↓ → 
Ретикулоциты – 0,9% → 
 
СЖ* = 5 мкМ/л ↓   → 
RDW = 16,0% ↑   → 
MCV = 70 фл ↓   → 
MCH = 16,6 пг/клетка     
MCHC = 23,8 г/дл             
 
Лейкоциты – 5,0 . 109/л → 
 
Базофилы – 0%;  → 
Эозинофилы – 2%   → 
Нейтрофилы: 66%  → 
миелоциты – 0%  
метамиелоциты – 0% 
палочкоядерные – 3%  
сегментоядерные – 63% 
Лимфоциты – 25% → 
Моноциты – 7%  → 
Тромбоциты – 250,0. 109/л  
СОЭ – 21 мм/ч ↑ → 
В мазке: гипохромные 
эритроциты (анулоциты), 
микроциты, пойкилоцитоз. 

анемия  
олигохромемия 
гипохромная анемия  
признак тяжелой анемии 
в пределах нормы → гипорегене-
раторная анемия 
сидеропения 
анизоцитоз 
микроцитоз  
 
гипохромная анемия 
 
в пределах нормы 
лейкограмма без изменений 
N 
N 
N (3,3. 109/л) 
 
 

N 
 
 

N (1,25. 109/л) 
N (0,35. 109/л) 
→ в пределах нормы 
следствие анемии 
 

дегенеративные формы эритро-
цитов, характерные для ЖДА 
 

I. В системе эрит-
роцитов.  
Анемия тяжелой 
степени (по содер-
жанию Hb), гипо-
хромная, микроци-
тарная, гипорегене-
раторная, нормоб-
ластическая.  
 
 
 
 
II. В системе лей-
коцитов.  
Нарушений не вы-
явлено. 
 
 
 
 
 
 
III. В системе 
тромбоцитов. 
Количественные 
нарушения отсутст-
вуют. 

Заключение: анемия тяжелой степени (по содержанию Hb), гипохромная, микро-
цитарная, гипорегенераторная, нормобластическая; лейкоцитарная формула сба-
лансирована, без изменений. Выявленные нарушения и снижение содержания желе-
за в сыворотке крови (сидеропения) характерны для железодефицитной анемии 
(ЖДА).  
Прогноз благоприятный. 

* - СЖ – железо сыворотки крови (в норме 9,0-31,3 мкМ/л)
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Гемограмма № 3 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эр – 1,4.1012/л ↓ → 
Нb – 60 г/л ↓  → 
ЦП – 1,4 ↑   → 
Ретикулоциты – 0,1% ↓ → 
HCT = 0,18 ↓ → 
RDW = 18,5% ↑ → 
MCV = 128 фл ↑ →  
MCH = 50,0 пг/клетка 
MCHC = 39,0 г/дл 
Лейкоциты  – 2,5.109/л ↓ → 
Базофилы  – 0% → 
Эозинофилы – 2%  → 
Нейтрофилы  – 42%: ↓ → 
миелоциты   – 0% 
метамиелоциты – 0% 
палочкоядерные – 1% 
сегментоядерные – 41%↓ 
Лимфоциты  – 50% ↑ → 
Моноциты  – 6% N → 
Тромбоциты – 40,0 . 109/л 
В мазке: мегалоциты, ме-
галобласты, пойкилоци-
тоз, макроцитоз, эритро-
циты с кольцами Кабо, 
тельцами Жолли, с базо-
фильной зернистостью, 
гигантские гиперсегмен-
тированные нейтрофилы.  

анемия тяжелой степени,  
 
гиперхромная,  
арегенераторная. 
признак тяжелой анемии 
анизоцитоз 
макроцитарная анемия 
 
гиперхромая анемия 
лейкопения 
N 
N (0,05.109/л) 
абс. нейтропения  (1,05.109/л ↓) 
ИЯС = 0,02 ↓  
сдвиг л.ф. вправо  
 
 
отн. лимфоцитоз (1,25.109/л - N). 
N 
→ тромбоцитопения 
клетки мегалобластического 
типа кроветворения, дегенера-
тивные формы эритроцитов и 
лейкоцитов, характерные для 
мегалобластических анемий; 
наличие гиперсегментирован-
ных нейтрофилов указывает на 
сдиг л.ф. вправо 

I. В системе эрит-
роцитов.  
Анемия тяжелой степе-
ни, гиперхромная, аре-
генераторная, макроци-
тарная, мегалобласти-
ческая. 
 
II.  В системе лей-
коцитов.  
Лейкопения, абсолют-
ная и относительная 
нейтропения с дегене-
ративным сдвигом л.ф. 
вправо, относительный 
лимфоцитоз. 

 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Тромбоцитопения. 
  

Заключение. Анемия тяжелой степени, гиперхромная, арегенераторная, мегалобла-
стическая, макроцитарная; лейкопения, абсолютная и относительная нейтропения со 
сдвигом л.ф. вправо, относительный лимфоцитоз; тромбоцитопения. Панцитопения, 
арегенераторная анемия, сдвиг л.ф. вправо свидетельствуют о снижении уровня ак-
тивности костного мозга – подавлении гемопоэза. Выявленные изменения указыва-
ют на В12-дефицитную анемию (возможно, анемию Аддисона – Бирмера). Необходи-
мо исследование костного мозга.  
Прогноз тяжелый, но для жизни и выздоровления при современных методах лече-
ния – благоприятный. 
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Гемограмма № 4 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эр. 1,1.1012/л ↓ → 
Hb 30 г/л ↓ → 
ЦП – 0,8  → 
Ретикулоциты – 0 %↓ → 
HCT – 0,16 ↓  → 
Базофилы – 0% → 
Эозинофилы – 0% → 
Лейкоциты – 1,0.109/л ↓→ 
Нейтрофилы:  30,5% ↓→ 
Миелоциты – 0 % 
Метамиелоциты – 0 % 
Палочкоядерные – 0,5 % 
Сегментоядерные – 30 % 
Лимфоциты – 65,5 % ↑→ 
 
Моноциты – 4 % → 
Тромбоциты – 20.109/л↓→ 
СОЭ – 70 мм/час ↑  → 

анемия тяжелой степени, 
олигохромемия 
нормохромная, 
арегенераторная 
признак тяжелой анемии 
N 
анэозинофилия 
лейкопения 
абс. нейтропения (0,305.109/л.↓), 
 
агранулоцитоз (гранулоцитов –
0,305.109/л.↓) 
 
отн. лимфоцитоз, 
абс. лимфоцитопения (0,8.109/л.↓)  
абс. моноцитопения (0,04.109/л.↓) 
тромбоцитопения. 
значительно увеличена 

I. В системе эритро-
цитов.  
Анемия тяжелой сте-
пени, нормохромная, 
арегенераторная, 
нормобластическая. 
II. В системе лейко-
цитов.  
Лейкопения; миело-
токсический аграну-
лоцитоз тяжелой 
степени; относи-
тельный лимфоци-
тоз, абсолютная 
лимфоцитопения; 
абсолютная моноци-
топения. 
III. В системе тром-
боцитов.  
Тромбоцитопения. 

Заключение. Анемия тяжелой степени, арегенераторная, нормобластическая, нор-
мохромная; лейкопения; миелотоксический агранулоцитоз; относительный лимфо-
цитоз, абсолютная лимфоцитопения, абсолютная моноцитопения; тромбоцитопения; 
панцитопения. Обнаруженные нарушения – проявления тяжелой костномозговой 
недостаточности – могут быть характерны для апластической анемии. Для оконча-
тельного заключения еобходимо исследование костного мозга.  
Прогноз: в отношении жизни – благоприятный, в отношении полного выздоровле-
ния – неблагоприятный. 
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Гемограмма № 5 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эр. – 1,2.1012/л ↓ → 
Нb – 40 г/л ↓ → 
ЦП = 1,0  → 
Ретикулоциты – 25 %↑ → 
 
Лейкоциты – 15,0.109/л ↑→ 
Базофилы – 0%  →  
Эозинофилы – 1%  → 
Нейтрофилы: 75%↑  
Миелоциты – 0% 
Метамиелоциты – 5% ↑ 
Палочкоядерные– 10% ↑ 
Сегментоядерные – 60% 
Лимфоциты – 21% → 
Моноциты – 3% → 
Тромбоциты –200. 109/л → 
В мазке: тороциты       
(мишеневидные эритро-
циты), шистоциты, микро-
циты, гипохромные  
эритроциты, нормоблас- 
ты  в большом кол-ве,         
пойкилоциты. 

эритропения; анемия тяжелой 
степени,  
нормохромная, 
гиперретикулоцитоз, анемия ги-
перрегенераторная 
лейкоцитоз 
N 
N (0,15.109/л) 
абс. нейтрофилия (7,5.109/л↑) с 
регенеративным сдвигом влево 
ИЯС = 0,25↑ 
 
 
N (3,1.109/л) 
N (0,45.109/л) 
в пределах нормы 
дегенеративные формы эритро-
цитов, характерные для микро-
цитарной, гемолитической 
анемии – талассемии; нормоб-
ласты – признак усиленной ре-
генерации эритроцитов.  

I. В системе эритро-
цитов.  
Анемия тяжелой сте-
пени, нормохромная, 
микроцитарная, нор-
мобластическая, ги-
перрегенераторная, 
гемолитическая. 
 
II. В системе лейко-
цитов.  
Лейкоцитоз, абсо-
лютная нейтрофилия 
с регенеративным 
сдвигом влево. 
 
III. В системе тром-
боцитов. 
Количественные на-
рушения отсутству-
ют. 

Заключение. Анемия тяжелой степени, микроцитарная, нормобластическая, нормо-
хромная, гиперрегенераторная; нейтрофильный лейкоцитоз с регенеративным сдви-
гом влево. Такая картина крови характерна для наследственной гемолитической 
анемии, относящейся к группе гемоглобинопатий, – талассемии (состояние гемоли-
тического криза). Необходим электрофорез Hb для установления вида талассемии. 
Тяжелая степень анемии, состояние гемолитического криза указывают на тяжесть 
процесса.  
Прогноз в отношении выздоровления – неблагопрятный, в отношении жизни при 
современных методах лечения – благоприятный. 
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Гемограмма № 6 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эр – 2,0 . 1012/л ↓  → 
Hb – 30 г/л ↓  → 
ЦП – 0,45 ↓  → 
Ретикулоциты – 14% ↑→ 
HCT – 0,2 ↓  → 
Лейкоциты – 3,0.109/л↓→ 
Базофилы – 0% → 
Эозинофилы – 1,0%  → 
Нейтрофилы: 60%   
Миелоциты – 0% 
Метамиелоциты – 0% 
Палочкоядерные – 2% 
Сегментоядерные – 58% 
Лимфоциты – 30% → 
Моноциты – 9% 
Тромбоциты – 220.109/л 
СОЭ – 18 ↑ →  
В мазке: дрепаноциты во 
всех полях зрения. → 

 

анемия тяжелой степени,  
 

гипохромная 
регенераторная (ретикулоцитоз) 
признак тяжелой анемии 
лейкопения 
N 
N  (0,03.109/л↓) 
абсолютная нейтропения  
(1,8.109/л↓) 
 
 
 
абс. лимфоцитопения (0,9.109/л)↓ 
N (0,27.109/л) 
в пределах нормы 
следствие анемии 
патологические формы эритро-
цитов, характерные для серпо-
видноклеточнгой анемии 

I. В системе эритро-
цитов.  
Анемия: гипохромная, 
регенераторная, нор-
мобластическая, гемо-
литическая, серповид-
ноклеточная (СКА). 
 
II. В системе лейко-
цитов.  
Лейкопения; абсо-
лютная нейтропения; 
абсолютная лимфоци-
топения. 
 
III. В системе тром-
боцитов. 
Количественные на-
рушения отсутствуют. 

Примечание. Резко положительная проба с метабисульфитом натрия на серповид-
ноклеточность эритроцитов. При электрофоретическом исследовании – отсутствие 
фракции НbА, наличие фракции патологического НbS. 
Заключение. Анемия тяжелой степени, гипохромная, регенераторная, 
нормобластическая, гемолитическая. С учетом обнаружения в мазке крови дрепано-
цитов во всех полях зрения, резко положительной пробы на серповидноклеточность 
эритроцитов, отсутствия электрофоретической фракции НbА и наличия  электрофо-
ретической фракции патологического НbS, выявленные нарушения характерны для 
гомозиготной формы наследственной гемоглобинопатии S (SS) – гемолитической 
серповидноклеточной анемии. Тяжелая степень анемии и гомозиготная форма гемо-
глобинопатии S указывают на тяжесть состояния.  
Прогноз неблагоприятный в отношении выздоровления. При современных методах 
лечения прогноз для жизни – вполне благоприятный. 
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Гемограмма № 7 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эр. – 1,2.1012/л ↓ → 
Нb – 40 г/л ↓   → 
ЦП –1,0 N 
Ретикулоциты – 30% ↑ 
HCT – 0,17↓ → 
Лейкоциты – 52.109/л ↑ 
Базофилы – 0% 
Эозинофилы – 1% 
Нейтрофилы: 95% 
Миелоциты – 22% ↑ 
Метамиелоциты – 20% ↑ 
Палочкоядерные – 30%↑ 
Сегментоядерные– 23%↓ 
Лимфоциты – 3% → 
Моноциты – 1%  → 
СОЭ – 25 мм/час ↑ → 
Тромбоциты – 200.109/л. 
В мазке: дегмациты, по-
лихромазия, эритроциты с 
базофильной пунктацией, 
с тельцами Гейнца (> 5) – 
преципитатами Hb, шис-
тоциты, нормобласты. 

 

анемия тяжелой степени,  
 

нормохромная, 
гиперрегенераторная  
признак тяжелой анемии  
выраженный лейкоцитоз 
N  
абс. эозинофилия  (0,52. 109/л) 
абс. нейтрофилия (49,4. 109/л↑)  
с гиперрегенеративным-
лейкемоидным сдвигом влево 
И.Я.С = 1,8↑  
 
отн. лимфоцитопения (1,5.109/л–N) 
отн. моноцитопения (0,5.109/л–N)  
следствие анемии 
 → в пределах нормы 
 

дегенеративные формы эритро-
цитов характерные для наслед-
ственной гемолитической 
анемии – энзимопатии (дефи-
цит Г-6-ФДГ) 

I. В системе эритро-
цитов.  
Анемия нормохромная, 
нормобластическая, 
гипперрегенераторная, 
тяжелой степени, гемо-
литическая. 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Выраженный лейкоци-
тоз, абсолютная ней-
трофилия, гиперреге-
неративный сдвиг л.ф. 
влево, миелоцитарная  
лейкемоидная реакция 
миелоидного типа; от-
носительная лимфоци-
топения; относительная 
моноцитопения. 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Количественные нару-
шения отсутствуют. 

Примечание. Содержание в крови Г-6-ФДГ снижено. В анамнезе: на 5 день после 
приема прооксидантов (лекарственных препаратов) развился гемолитический криз. 
Заключение. Анемия нормохромная, нормобластическая, гиперрегенераторная, ге-
молитическая; выраженный лейкоцитоз,  абсолютная нейтрофилия с гиперрегенера-
тивным – лейкемоидным – сдвигом влево; относительная лимфоцитопения; относи-
тельная моноцитопения;  миелоцитарная лейкемоидная реакция миелоидного типа. 
Такая картина крови, с учетом анамнеза, а также данных оценки мазков крови и 
снижения содержания в крови Г-6-ФДГ,  характерна для наследственной гемолити-
ческой анемии – энзимопатии, обусловленной дефицитом Г-6-ФДГ. Состояние ге-
молитического криза.  
Прогноз неблагоприятный. 
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Гемограмма № 8 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эр. – 1,5 . 1012/л ↓ → 
Нb – 50 г/л ↓ → 
ЦП = 1,0 → 
Ретикулоциты – 7% ↑ → 
Лейкоциты – 3,5.109/л ↓→ 
Базофилы – 1% → 
Эозинофилы – 1% →  
Нейтрофилы: 26%↓  →    
Миелоциты – 0% 
Метамиелоциты – 0% 
Палочкоядерные – 1% 
Сегментоядерные – 25% 
Лимфоциты – 65% ↑ → 
Моноциты – 7% → 
Тромбоциты – 100.109/л→  
СОЭ – 15 мм/час↑ → 
В мазке: микросфероци-
тоз                        → 

 

анемия тяжелой степени,  
 

нормохромная,  
регенераторная 
лейкопения 
N (0,035.109/л) 
N (0,03.109/л) 
абс. нейтропения (0,9.109/л↓) 
 
 
 
 
отн. лимфоцитоз (2,3.109/л–N) 
N (0,245.109/л) 
тромбоцитопения  
N 
дегенеративные формы эритро-
цитов, характерные для мем-
бранопатии – наследственной, 
гемолитической анемии 

I. В системе эритроци-
тов.  
Анемия нормохромная, 
тяжелой степени, нор-
мобластическая, реге-
нераторная, микроци-
тарная, наследственная, 
гемолитическая. 
 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Лейкопения; абсолют-
ная и относительная 
нейтропения;  относи-
тельный лимфоцитоз. 
 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Тромбоцитопения.  

Примечание. Микросфероциты – 40 % (от числа Эр.). Осмотическая резистентность 
эритроцитов снижена.  
Заключение. Анемия тяжелой степени, нормохромная, нормобластическая, регенера-
торная, микроцитарная; лейкопения, абсолютная и относительная нейтропения, отно-
сительный лимфоцитоз; тромбоцитопения. Панцитопения: анемия, абсолютная ней-
тропения и тромбоцитопения – указывают на подавление миелопоэза. С учетом обна-
ружения микросфероцитов и снижения осмотической резистентности эритроцитов, 
выявленная анемия – это наследственная, гемолитическая эритропатия (мембранопа-
тия), микросфероцитарная анемия Минковского – Шоффара (с признаками костно-
мозговой недостаточности).  
Прогноз неблагоприятный. 
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Гемограмма № 9 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эр. – 6,0 ⋅ 1012/л ↑ 
Нb – 180 г/л ↑ 
ЦП = 0,9 
Ретикулоциты – 5 % ↑ → 
НСТ – 0,52 л/л ↑ → 
Лейкоциты – 7,0.109/л → 
 
Базофилы – 0% → 
Эозинофилы – 2%  → 
Нейтрофилы: 70%    →     
Миелоциты – 0% 
Метамиелоциты – 0% 
Палочкоядерные – 5% 
Сегментоядерные – 65% 
Лимфоциты – 21% → 
Моноциты – 7% → 
Тромбоциты – 200.109/л→ 
СОЭ = 5 мм/ч → 
В мазке: единичные 
нормобласты 

эритроцитоз  
гиперхромемия 
нормохромия 
ретикулоцитоз 
следствие эритроцитоза 
в пределах нормы 
лейкограмма без изменений 
N 
N (0,14 .109/л) 
N (4,9 .109/л) 

 
N 
 
 

N (1,4 .109/л) 
N (0,49 .109/л) 
в пределах нормы 
в пределах нормы 
регенеративные, незрелые фор-
мы эритроцитов, указывающие 
на стимуляцию эритропоэза 

I. В системе эритро-
цитов.  
Эритроцитоз, нормо-
хромия, ретикулоцитоз. 
 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Нарушений не выявле-
но. 
 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Количественные нару-
шения отсутствуют. 

Примечание: обследуемый является жителем высокогорного района. 
Заключение: Эритроцитоз нормохромия; ретикулоцитоз, наличие единичных нор-
мобластов в мазке крови – признаки стимуляции эритропоэза; отсутствие отклоне-
ний от нормы в лейкоцитарной формуле и содержания тромбоцитов. Такая картина 
крови, с учетом проживания обследуемого в высокогорном районе, может быть ха-
рактерна для вторичного, физиологического эритроцитоза у жителей высокогорья и 
состояния гипобарической гипоксии у лиц, пребывающих в условиях пониженного 
атмосферного давления. 
Прогноз благоприятный. 
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Гемограмма № 10 Вычисление и оценка отдельных 
показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты – 4,5.1012/л 
Hb – 140 г/л 
ЦП – 0,9 
Лейкоциты – 16,0.109/л ↑→ 
Базофилы – 0 %  → 
Эозинофилы – 5 %  → 
Нейтрофилы: 78%↑  → 
миелоциты – 0%  
метамиелоциты – 6 % ↑ 
палочкоядерные– 12 % ↑ 
сегментоядерные – 60 % 
Лимфоциты – 13 %  ↓  → 
Моноциты – 4 %  → 
Тромбоциты – 200,0.109/л→ 
СОЭ – 45 мм/ч ↑ → 

 
нормохромия 
 
лейкоцитоз 
N 
абс. эозинофилия (0,8.109/л.↑) 
отн. и абс. нейтрофилия 
(12,48.109/л↑)  
регенеративный сдвиг влево  
ИЯС  = 0,3↑  
 

отн. лимфоцитопения (2,08.109/л–N) 
N (0,64 .109/л) 
в пределах нормы 
значительно увеличена 

I. В системе эритро-
цитов.  
Нарушения не выяв-
лены. 
II. В системе лейко-
цитов.  
Лейкоцитоз; абсолют-
ная нейтрофилия с ре-
генеративным сдвигом 
влево; абсолютная эо-
зинофилия; относи-
тельная лимфоцито-
пения. 
III. В системе тром-
боцитов. 
Количественные на-
рушения отсутствуют. 

Примечание. В анамнезе подъем температуры тела, кашель, одышка; на рентгено-
грамме признаки воспаления нижней доли правого легкого. 
Заключение. Лейкоцитоз, абсолютная нейтрофилия с регенеративным сдвигом вле-
во, абсолютная эозинофилия, относительная лимфоцитопения; значительное увели-
чение СОЭ; изменения в системе эритроцитов отсутствуют. С учетом анамнеза и дан-
ных рентгенологического исследования, выявленные нарушения могут быть харак-
терны для острого воспалительного процесса коккового генеза (здесь пневмония).  
Прогноз благоприятный, учитывая регенеративный ядерный сдвиг нейтрофилов вле-
во и эозинофилию – «красную зарю» реконвалесценции, а также отсутствие наруше-
ний в системе эритроцитов. 
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Гемограмма № 11 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты– 3,2.1012/л ↓ 
Hb – 80 г/л ↓ → 
ЦП – 0,7↓ 
Ретикулоциты – 0,4 % N 
Лейкоциты – 39,0.109/л↑→ 
Базофилы – 0 %  → 
Эозинофилы – 0 %  → 
Нейтрофилы – 97% ↑ →  
миелоциты – 10 %  ↑ 
метамиелоциты – 25 % ↑ 
палочкоядерные – 32% ↑ 
сегментоядерные – 30%↓ 
Лимфоциты – 2 % ↓ → 
 
Моноциты – 1 % ↓  → 
СОЭ – 69 мм ↑  →  
Тромбоциты – 120,0.109/л 
В мазке: токсическая 
зернистость нейтрофилов 

анемия средней тяжести, 
 
гипохромная,  
гипорегенераторная 
лейкоцитоз  
N 
анэозинофилия  
абс. и отн. нейтрофилия (37,8.109/л↑), 
ИЯС = 2,2↑  
 

гиперрегенеративный сдвиг влево 
 
 

абс. лимфоцитопения (0,78.109/л↓) 
 
отн. моноцитопения (0,39.109/л N) 
значительно увеличена 
 → тромбоцитопения 
дегенеративные формы сегмен-
тоядерных нейтрофилов 

I. В системе эритро-
цитов.  
Анемия средней тяже-
сти, гипохромная,  ги-
порегенераторная, 
нормобластическая. 
II. В системе лейко-
цитов.  
Лейкоцитоз; анэози-
нофилия; абсолютная 
и относительная ней-
трофилия с гиперре-
генеративным сдви-
гом влево; относи-
тельная и абсолютная 
лимфоцитопения; от-
носительная моноци-
топения. 
III. В системе тром-
боцитов. 
Тромбоцитопения.  

Примечание. Бактериемия (стафилококки); в анамнезе проявления тяжелой эндо-
токсемии, сепсиса. 
Заключение. Анемия средней тяжести, гипохромная, нормобластическая, гипореге-
нераторная; лейкоцитоз, абсолютная и относительная нейтрофилия с гиперрегенера-
тивным сдвигом влево и наличием в мазке нейтрофилов с токсической зернисто-
стью; относительная и абсолютная лимфоцитопения; относительная моноцитопения; 
тромбоцитопения. С учетом бактериологического исследования и анамнеза выяв-
ленные нарушения могут быть характерны для тяжелого, острого, гнойного процесса 
коккового генеза, осложненного сепсисом.  
Прогноз крайне тяжелый, на что указывают гиперрегенеративный сдвиг нейтрофи-
лов влево (гиперреактивное состояние костного мозга, обусловленное воздействием 
на него бактериальных эндотоксинов), анэозинофилия, проявления сепсиса: эндо-
токсемия, бактериемия. Но при современных методах лечения прогноз для жизни 
благоприятный. 
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Гемограмма № 12 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты – 3,9.1012/л 
Hb – 120 г/л 
ЦП – 0,9 
Лейкоциты – 11,0.109/л↑→ 
Базофилы – 0 % → 
Эозинофилы – 1,0% → 
Нейтрофилы: 69% → 
миелоциты – 0 % 
метамиелоциты – 0 % 
палочкоядерные– 10 % ↑ 
сегментоядерные – 59 % 
Лимфоциты – 22 % → 
Моноциты – 7 % → 
Тромбоциты – 250,0.109/л 
СОЭ – 35 мм/час ↑ → 

 
нормохромия 
 
лейкоцитоз умеренный  
N 
N (0,11.109/л) 
абс. нейтрофилия (7,6.109/л↑)  
ИЯС ≈ 0,2 ↑ 
 
гипорегенеративный сдвиг влево 
 
N (2,42.109/л)   
N (0,77.109/л) 
в пределах нормы  
значительное увеличение 

I. В системе эритроци-
тов.  
Нарушения не выявле-
ны. 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Лейкоцитоз; абсолют-
ная нейтрофилия с ги-
порегенеративным 
сдвигом влево. 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Количественные нару-
шения отсутствуют. 

Примечание. В анамнезе признаки острого аднексита легкого течения. 
Заключение. Умеренный лейкоцитоз, абсолютная нейтрофилия с гипорегенератив-
ным сдвигом влево; лейкоцитарная формула сбалансирована; отсутствие нарушений 
в системе эритроцитов. Такая картина крови, учитывая анамнез, может быть харак-
терна для нетяжелого острого гнойного процесса (возможно, обострение хроническо-
го процесса).  
Прогноз: благоприятный. 
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Гемограмма № 13 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты– 3,6.1012/л↓→ 
Hb – 100 г/л ↓ → 
ЦП – 0,8   → 
Лейкоциты – 3,0.109/л ↓→ 
Базофилы – 1%  → 
Эозинофилы – 0% → 
Нейтрофилы: 64% N → 
миелоциты – 0% 
метамиелоциты– 0% 
палочкоядерные – 16% ↑ 
сегментоядерные – 48%N 
Лимфоциты – 25% → 
Моноциты – 10% → 
Тромбоциты – 180.109/л→ 
СОЭ – 48 мм/ч ↑ → 
В мазке: нейтрофилы с 
токсической зернисто-
стью, палочкоядерные     
с шипами. 

анемия легкой степени  
 
нормохромная 
лейкопения  
N (0,03.109/л) 
анэозинофилия  
абс. нейтропения (1,9.109/л↓) 
 
ИЯС = 0,3 ↑ 
дегенеративный сдвиг влево 
 
абс. лимфоцитопения (0,75.109/л↓) 
N (0,3.109/л↓) 
в пределах нормы 
значительно увеличена 
дегенеративные формы нейтро-
филов, свидетельствующие об 
эндотоксемии. 

I. В системе эритро-
цитов.  
Нормохромная анемия 
легкой степени. 
 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Лейкопения; анэозино-
филия; абсолютная ней-
тропения; дегенератив-
ный ядерный сдвиг 
нейтрофилов влево; аб-
солютная лимфоцито-
пения. 
 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Количественные нару-
шения отсутствуют. 

Заключение. Нормохромная анемия легкой степени, лейкопения, анэозинофилия, аб-
солютная нейтропения с дегенеративным сдвигом влево; абсолютная лимфоцитопе-
ния. Такая картина крови может быть характерна для эндогенной интоксикации раз-
личного генеза, например, при длительно протекающем воспалительном процессе на 
фоне снижения функциональной активности гранулоцитарного ростка.   
Прогноз: неблагоприятный, на что указывают дегенеративный сдвиг нейтрофилов 
влево, абсолютная нейтропения, анэозинофилия, свидетельствующие о тяжести со-
стояния. 
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Гемограмма № 14 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты– 3,5.1012/л↓→ 
Hb – 110 г/л ↓ 
ЦП – 0,9   → 
Лейкоциты – 15,0.109/л↑→ 
Базофилы – 0 %   → 
Эозинофилы – 0 %↓  → 
Нейтрофилы: 87% ↑→ 
миелоциты – 0 % 
метамиелоциты – 3% ↑ 
палочкоядерные– 15% ↑ 
сегментоядерные – 69% 
Лимфоциты – 12 % ↓→ 
Моноциты – 1 % ↓→ 
Тромбоциты – 200.109/л 
СОЭ – 50 мм/час ↑ 
В мазке: токсическая 
зернистость нейтро-
филов 

анемия легкой степени,  
 
нормохромная 
лейкоцитоз  
N 
анэозинофилия  
абс. и отн. нейтрофилия (13,0.109/л↑) 
с регенеративно-дегенеративным 
сдвигом влево  
ИЯС = 0,26  ↑ 
 
отн. лимфоцитопения (1,8.109/л) 
отн. моноцитопения (0,15.109/л) 
в пределах нормы 
значительно увеличена  
дегенеративные формы нейтро-
филов, указывающие на эндоток-
семию 

I. В системе эритро-
цитов.  
Нормохромная анемия 
легкой степени. 
II. В системе лейко-
цитов.  
Лейкоцитоз; анэози-
нофилия; абсолютная 
и относительная ней-
трофилия с регенера-
тивно-дегенеративным 
сдвигом влево; отно-
сительная лимфоци-
топения; относитель-
ная моноцитопения. 
III. В системе тром-
боцитов. 
Количественные на-
рушения отсутствуют. 

Заключение. Нормохромная анемия легкой степени, лейкоцитоз, абсолютная и от-
носительная нейтрофилия с регенеративно-дегенеративным сдвигом влево, наличи-
ем дегенеративных форм нейтрофилов, относительная лимфоцитопения, относи-
тельная моноцитопения. Такая картина крови может быть характерна для осложнен-
ного острого гнойного процесса (с признаками эндогенной интоксикации).  
Прогноз: неблагоприятный, о чем свидетельствует регенеративно-дегенеративный 
сдвиг нейтрофилов влево с наличием дегенеративных форм нейтрофилов, анэозино-
филия – признаки эндотоксемии, утяжеления состояния в динамике течения заболе-
вания и снижения уровня функционирования костного мозга (увеличение активно-
сти миелопоэза с последующим его угнетением). 
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Гемограмма № 15 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты – 3,9 ⋅ 1012/л 
Гемоглобин – 120 г/л 
ЦП – 0,9 
Ретикулоциты – 1% 
Лейкоциты – 1,0⋅109/л↓→ 
Базофилы – 0 %  → 
Эозинофилы – 0,5%↓  → 
Нейтрофилы – 0 %↓ → 
Лимфоциты – 82 % ↑ → 
 
Моноциты – 17,5 % ↑ → 
Тромбоциты – 220⋅109/л→ 
СОЭ – 17 мм/час → 

 
нормохромия 
 
N 
лейкопения  
N 
абс. эозинопения (0,005⋅109/л) 
агранулоцитоз   
отн. лимфоцитоз, абс. лимфо-
цитопения (0,82⋅109/л↓).  
отн. моноцитоз (0,175⋅109/л - N)  
в пределах нормы 
несколько увеличена 

I. В системе эритро-
цитов.  
Нарушения не выяв-
лены. Нормохромия. 
II. В системе лейко-
цитов.  
Лейкопения; аграну-
лоцитоз крайне тяже-
лой степени; абсо-
лютная лимфоцито-
пения, относитель-
ный лимфоцитоз; от-
носительный моноци-
тоз. 
III. В системе тром-
боцитов. 
Количественные на-
рушения отсутствуют. 

Заключение. Лейкопения; агранулоцитоз крайне тяжелой степени; абсолютная 
лимфоцитопения, относительный лимфоцитоз; относительный моноцитоз; отсутст-
вие нарушений в системах эритроцитов и тромбоцитов. Такая картина крови может 
быть характерна для иммунного агранулоцитоза. Необходимо исследовать титр 
противолейкоцитарных аутоантител в крови (проба Кумбса).  
Прогноз крайне неблагоприятный. 
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Гемограмма № 16 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты–1,5⋅ 1012/л↓ 
Гемоглобин – 50 г/л  ↓ 
ЦП – 1,0  → 
Ретикулоциты – 0% → 
Лейкоциты – 0,9⋅109/л ↓→ 
Базофилы – 0 % → 
Эозинофилы – 0 % → 
Нейтрофилы:  15%↓ → 
Миелоциты – 0 % 
Юные – 0 % 
Палочкоядерные – 0 % 
Сегментоядерные–15 %↓ 
Лимфоциты – 70 % ↑ → 
 
Моноциты – 15 % ↑ → 
Тромбоциты– 20⋅109/л↓→ 
СОЭ – 49 мм/час ↑ → 

анемия тяжелой степени,  
 
нормохромная 
арегенераторная 
лейкопения  
N 
анэозинофилия  
агранулоцитоз   (0,135⋅109/л↓)  
 
 
 
 
отн. лимфоцитоз, абс. лимфо-
цитопения (0,63⋅109/л.↓) 
отн. моноцитоз (0,135⋅109/л) 
выраженная тромбоцитопения 
значительно увеличена 

I. В системе эритроци-
тов.  
Анемия тяжелой степе-
ни, нормохромная, нор-
мобластическая, ареге-
нераторная. 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Лейкопения; агрануло-
цитоз; абсолютная лим-
фоцитопения, относи-
тельный лимфоцитоз; 
относительный моноци-
тоз. 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Выраженная тромбоци-
топения. 

Примечание: ангина с некротическими налетами. 
Заключение. Анемия тяжелой степени, нормохромная, нормобластическая, арегене-
раторная; агранулоцитоз крайне тяжелой степени; абсолютная лимфоцитопения, от-
носительный лимфоцитоз; относительный моноцитоз; выраженная тромбоцитопения; 
панцитопения. Такая картина крови может быть характерна для миелотоксического 
агранулоцитоза – тяжелой костномозговой недостаточности.  
Прогноз крайне неблагоприятный. 
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Гемограмма № 17 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты–0,5⋅1012/л↓ 
Гемоглобин – 16,5 г/л ↓ 
ЦП – 1,0 → 
Ретикулоциты – 0%↓→ 
Лейкоциты – 0,8⋅109/л↓→ 
Базофилы – 0 % → 
Эозинофилы – 0 % → 
Нейтрофилы: 6%↓ → 
Миелоциты – 0 % 
Метамиелоциты – 0 % 
Палочкоядерные – 0 % 
Сегментоядерные– 6 % ↓ 
Лимфоциты – 92 % ↑ → 
 
Моноциты – 2 % → 
Тромбоциты – 10,0⋅109/л↓ 
СОЭ – 40 мм/час↑ →  
В мазке: токсическая 
зернистость нейтрофи-
лов.   

анемия крайне тяжелой степени  
олигохромемия 
нормохромная 
арегенераторная анемия 
лейкопения  
N 
анэозинофилия 
абс. нейтропения (0,048⋅ 109/л)  
агранулоцитоз  
 
 
 
отн. лимфоцитоз, абс. лимфоци-
топения (0,736⋅ 109/л↓)  
абс. моноцитопения (0,018⋅109/л) 
выраженная тромбоцитопения 
значительно увеличена 
дегенеративные формы нейтро-
филов – гематологические при-
знаки интоксикации 

I. В системе эритроци-
тов.  
Анемия крайне тяжелой 
степени, нормохром-
ная, нормобластиче-
ская, арегенераторная,  
апластическая. 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Лейкопения; миелоток-
сический агранулоци-
тоз; абсолютная лим-
фоцитопения, отнотно-
сительный лимфоци-
тоз; абсолютная моно-
цитопения. 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Крайне выраженная 
тромбоцитопения.  

Примечание. В анамнезе спонтанные геморрагии. 
Заключение. Анемия крайне тяжелой степени, нормохромная, нормобластическая, 
арегенераторная, апластическая; лейкопения, миелотоксический агранулоцитоз 
крайне тяжелой степени, тромбоцитопения, относительный лимфоцитоз, абсолютная 
лимфоцитопения; абсолютная моноцитопения; крайняя степень панцитопении. Такая 
картина крови характерна для панмиелофтиза (истощения костного мозга) – тяжелой 
костномозговой недостаточности (наблюдается при острой лучевой болезни, терми-
нальной стадии лейкозов, злокачественных новообразований, метастазирующих в 
костный мозг и д.). Необходимо исследование костного мозга.  
Прогноз крайне неблагоприятный. 
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Гемограмма № 18 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты– 3,2.1012/л ↓ 
Hb – 70 г/л ↓  
ЦП – 0,7 ↓ → 
Лейкоциты – 55,0.109/л↑→ 
Базофилы – 0 % → 
Эозинофилы – 0 % → 
Нейтрофилы: 96% ↑ → 
миелоциты – 22 % ↑ 
метамиелоциты – 18 % ↑ 
палочкоядерные – 30 %↑ 
сегментоядерные 26 % ↓ 
Лимфоциты – 3 % ↓ → 
Моноциты – 1 % ↓ → 
Тромбоциты– 90,0.109/л↓ 
СОЭ – 68 мм/час ↑ →  
В мазке: токсическая 
зернистость нейтрофи-
лов, единичные нормаль-
ные (не опухолевые) 
миелобласты  

анемия средней тяжести  
 
гипохромная 
лейкоцитоз 
N 
анэозинофилия 
отн. и абс. нейтрофилия (52,8⋅109/л) 
гиперрегенеративный лейкемо-
идный сдвиг влево  
ИЯС = 1,7↑ 
 
отн. лимфоцитопения (1,6⋅109/л) 
отн. моноцитопения (0,5⋅109/л–N) 
тромбоцитопения 
значительно увеличена 
дегенеративные формы сегмен-
тоядерных нейтрофилов; нали-
чие нормальных миелобласов 
указывает на гиперреактивное 
состояние костного мозга – 
усиление миелопоэза под влия-
нием эндотоксинов микроорга-
низмов 

I. В системе эритро-
цитов.  
Гипохромная анемия 
средней  тяжести 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Выраженный лейкоци-
тоз; абсолютная ней-
трофилия с гиперреге-
неративным лейкемо-
идным сдвигом влево; 
миелоцитарная лейке-
моидная реакция мие-
лоидного типа; относи-
тельная лимфоцитопе-
ния;  относительная 
моноцитопения.  
III. В системе тромбо-
цитов. 
Тромбоцитопения.  

Примечание: бактериемия 
Заключение. Выраженный лейкоцитоз, абсолютная нейтрофилия с гиперрегенера-
тивным сдвигом влево, миелоцитарная лейкемоидная реакция миелоидного типа; 
относительная лимфоцитопения; относительная моноцитопения; гипохромная ане-
мия средней тяжести;  тромбоцитопения.  Гиперреактивная стимуляция гранулоци-
тарного ростка (миелобласты и молодые формы нейтрофилов) может привести к его 
истощению и развитию костномозговой недостаточности. Тромбоцитопения может 
быть проявлением ДВС-синдрома. Такая картина крови может быть характерна для 
тяжелого гнойного воспалительного процесса, осложненного сепсисом (с учетом ла-
бораторных бактериологических исследований).  
Прогноз: крайне неблагоприятный. 
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Гемограмма № 19 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты – 2,8.1012/л↓ 
Hb – 80 г/л ↓ 
ЦП – 0,8 → 
Ретикулоциты – 0,1 %↓→ 
Лейкоциты – 14,6.109/л↑→ 
Базофилы – 0 % → 
Эозинофилы – 0 %↓ → 
Нейтрофилы: 93% ↑ → 
миелоциты – 0 % 
метамиелоциты – 0 % 
палочкоядерные – 66 %↑ 
сегментоядерные–27%↓  
 
 
 
 
Лимфоциты – 6 % ↓ → 
Моноциты – 1 % ↓ → 
Тромбоциты – 40.109/л↓→ 
СОЭ – 60 мм/час ↑ → 
В мазке: токсическая 
зернистость нейтро-
филов 

анемия средней тяжести  
 
нормохромная, 
арегенераторная  
лейкоцитоз  
N 
анэозинофилия 
абс. нейтрофилия (13,6⋅109/л↑)  
дегенеративный сдвиг влево 
 
высокий процент палочкоядер-
ных на фоне лейкоцитоза указы-
вает на нейтрофильную лейке-
моидную реакцию миелоидного 
типа 
ИЯС = 2,4↑ 
абс. лимфоцитопения (0,88⋅109/л↓)
отн. моноцитопения (0,15⋅109/л–N) 
выраженная тромбоцитопения 
значительно увеличена 
 
признак интоксикации 

I. В системе эритроци-
тов.  
Анемия средней тяже-
сти, нормохромная, 
нормобластическая, 
арегенераторная 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Лейкоцитоз; абсолют-
ная и относительная 
нейтрофилия с дегене-
ративным сдвигом вле-
во; нейтрофильная лей-
кемоидная реакция 
миелоидного типа; аб-
солютная лимфоцито-
пения; относительная 
моноцитопения. 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Выраженная тромбоци-
топения.   

Примечание: в анамнезе у больного состояние инфекционного шока с проявления-
ми ДВС-синдрома в стадии гипокоагуляции. 
Заключение. Лейкоцитоз; абсолютная и относительная нейтрофилия с чрезвычайно 
выраженным дегенеративным сдвигом влево; нейтрофильная лейкемоидная реакция 
миелоидного типа; анэозинофилия; абсолютная лимфоцитопения; относительная мо-
ноцитопения; анемия средней степени тяжести, нормохромная, нормобластическая, 
арегенераторная; выраженная тромбоцитопения.  Такая картина крови указывает на 
особую тяжесть состояния больного; нейтрофильная лейкемоидная реакция миело-
идного типа может прогнозировать истощение костного мозга. Приведенная картина  
крови может быть характерна для тяжелого инфекционного гнойного процесса, ос-
ложненного эндотоксемией, инфекционным шоком, возможно, ДВС-синдромом. 
Прогноз: крайне неблагоприятный  
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Гемограмма № 20 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты– 3,2.1012/л ↓ 
Hb – 80 г/л ↓ 
ЦП – 0,75 ↓ → 
Ретикулоциты – 1 %N → 
Лейкоциты – 40.109/л ↑→ 
Базофилы – 0 % → 
Эозинофилы – 73 %↑ → 
Нейтрофилы: 17% ↓ → 
миелоциты – 0 % 
метамиелоциты – 0 % 
палочкоядерные – 2 % 
сегментоядерные–15 % ↓ 
Лимфоциты – 8 % ↓ → 
Моноциты – 2 % ↓ → 
 
Тромбоциты – 150.109/л → 
СОЭ – 30 мм/час ↑ → 

анемия средней тяжести  
 
гипохромная   
гипорегенераторная 
лейкоцитоз 
N 
абс. эозинофилия  (29,2⋅109/л↑) 
отн. нейтропения  
абс. нейтрофилия (6,8⋅109/л↑) 
 
 
 
отн. лимфоцитопения  (3,2⋅109/л-N) 
отн. моноцитопения (0,8⋅109/л N) 
  
N 
значительно увеличена 

I. В системе эритроци-
тов.  
Анемия средней тяже-
сти, гипохромная, нор-
мобластическая, гипо-
регенераторная. 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Выраженный лейкоци-
тоз; чрезвычайно вы-
раженная эозинофилия 
– эозинофильная лей-
кемоидная реакция 
миелоидного типа; от-
носительная нейтропе-
ния, абсолютная ней-
трофилия; относитель-
ная лимфоцитопения; 
относительная моноци-
топения. 
III. В системе тромбо-
цитов.  
Количественные нару-
шения отсутствуют. 

Заключение. Выраженный лейкоцитоз; чрезвычайно выраженная эозинофилия – эо-
зинофильная лейкемоидная реакция миелоидного типа; относительная нейтропения, 
умеренная абсолютная нейтрофилия; относительная лимфоцитопения; относительная 
моноцитопения; анемия средней тяжести, гипохромная, нормобластическая, гипоре-
генераторная. Такая картина крови может наблюдаться при гиперергических аллер-
гических реакциях организма, например, при тяжелых паразитозах (при филяриозе, 
шистосомозе, аскаридозе и др.).  
Прогноз: неблагоприятный. 
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Гемограмма № 21 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты – 3,5.1012/л↓ 
Hb – 110 г/л ↓ 
ЦП – 0,9 → 
Лейкоциты – 50.109/л ↑→ 
Ббазофилы – 0 % → 
Эозинофилы – 0 % ↓ → 
Нейтрофилы: 10% ↓ → 
миелоциты – 0 % 
метамиелоциты – 0 % 
палочкоядерные – 1 % 
сегментоядерные – 9 % 
Лимфоциты – 87 % ↑→ 
 
Моноциты – 3 %  → 
Тромбоциты – 220.109/л → 
СОЭ – 45 мм/ч ↑ → 
В мазке: в большом ко-
личестве «зрелоклеточ-
ные» типичные лимфо-
циты. 

 

анемия легкой степени,  
 

нормохромная   
выраженный лейкоцитоз  
N 
анэозинофилия  
отн. нейтропения (5,0.109/л–N)  
 
 
 
 
выраженный абс. лимфоцитоз 
43,5.109/л↑  
абс. моноцитоз (1,5.109/л–N) 
в пределах нормы 
значительно увеличена 
лимфоциты  без видимых мор-
фологических нарушений  

I. В системе эритро-
цитов.  
Анемия легкой степе-
ни, нормобластическая, 
нормохромная 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Выраженный лейкоци-
тоз; значительно выра-
женный абсолютный и 
относительный лимфо-
цитоз – лимфоцитарная 
лейкемоидная реакция; 
анэозинофилия; абсо-
лютный моноцитоз; 
относительная нейтро-
пения 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Количественные нару-
шения отсутствуют. 

Заключение: Выраженный лейкоцитоз, значительно выраженный абсолютный и от-
носительный лимфоцитоз с наличием в мазке типичных «зрелоклеточных» лимфо-
цитов – лимфоцитарная лейкемоидная реакция лимфоидного типа с наличием  лим-
фоцитов нормальной морфологии; анэозинофилия; абсолютный моноцитоз; относи-
тельная нейтропения; анемия легкой степени, нормобластическая, нормохромная. 
Такая картина крови может быть характерна для тяжелого, вирусного или бактери-
ального инфекционного заболевания (например, генерализованной формы острого 
туберкулезного процесса легких и др.).  
Прогноз неблагоприятный. 
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Гемограмма № 22 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты – 3,8.1012/л 
Hb – 120 г/л 
Лейкоциты – 25,0.109/л ↑→ 
Базофилы – 0 % → 
Эозинофилы – 2,5 %  → 
Нейтрофилы: 6% ↓ → 
миелоциты – 0 % 
метамиелоциты – 0 % 
палочкоядерные – 1 % 
сегментоядерные – 5 % 
Лимфоциты – 70 % ↑→ 
Моноциты – 20 % ↑→ 
Плазматические клетки – 
1,5 % ↑ → 
Тромбоциты – 60.109/л ↓→ 
СОЭ – 29 мм/час ↑ → 
В мазке: во всех полях 
зрения – атипичные боль-
шие лимфоциты – «лимфо-
моноциты» - клетки Дауни. 

 

нормохромия 
 

лейкоцитоз  
N 
абс. эозинофилия (0,625.109/л↑) 
абс. нейтропения (1,5.109/л↓)  
 
 
 
 
абс. лимфоцитоз (17,5.109/л↑) 
абс. моноцитоз (5,0.109/л↑)  
 
плазмоцитоз (0,375.109/л) 
тромбоцитопения 
значительно увеличена 
клеточные маркеры инфекци-
онного мононуклеоза 

I. В системе эритро-
цитов.  
Нарушения не выяв-
лены. Нормохромия. 
II. В системе лейко-
цитов.  
Лейкоцитоз; абсолют-
ный лимфоцитоз –  
лимфоцитарная лей-
кемоидная реакция 
лимфоидного типа с 
преобладанием ати-
пичных лимфоцитов 
(лимфомоноцитов – 
клеток Дауни); абсо-
лютный моноцитоз; 
плазмоцитоз; абсо-
лютная эозинофилия; 
абсолютная нейтро-
пения. 
III. В системе тром-
боцитов.  
Выраженная тромбо-
цитопения. 

Примечание: В анамнезе генерализованная лимфоаденопатия 
Заключение. Лейкоцитоз; абсолютный лимфоцитоз с наличием атипичных лимфо-
цитов – клеток Дауни (маркеров инфекционного мононуклеоза); лимфоцитарная 
лейкемоидная реакция лимфоидного типа с наличием атипичных лимфоцитов; аб-
солютный моноцитоз; плазмоцитоз; абсолютная нейтропения; абсолютная эозино-
филия; выраженная тромбоцитопения. Такая картина крови, с учетом анамнеза, ха-
рактерна для острого вирусного инфекционного заболевания (вирусного мононук-
леоза – болезни Филатова-Пфейфера, индуцируемого ВЭБ); состояние разгара бо-
лезни.  
Прогноз: несмотря на тяжесть состояния, для выздоровления благоприятный 
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Гемограмма № 23 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты – 1,2.1012/л↓→ 
Hb – 33 г/л ↓ → 
ЦП – 0,8 → 
Ретикулоциты – 84%↑→ 
 
Лейкоциты – 15.109/л ↑→ 
Базофилы – 0 % → 
Эозинофилы – 1 % ↓ → 
Нейтрофилы: 80% ↓ → 
миелоциты – 0 % 
метамиелоциты – 5 % 
палочкоядерные – 15 % 
сегментоядерные – 60 % 
Лимфоциты – 15 % ↓ → 
 
Моноциты – 4 % → 
Тромбоциты – 200.109/л → 
СОЭ – 27 мм/ч ↑→ 
В мазке: микросфероциты; 
полихроматофилы и нор-
мобласты в большом коли-
честве во всех полях зре-
ния – обилие нормобла-
стов. 
 
 

анемия тяжелой степени  
олигохромемия 
нормохромная   
гиперрегенераторная (гипер-
ретикулоцитоз) 
лейкоцитоз  
N 
N 
абс. нейтрофилия (12,0.109/л–N)  
регенеративный ядерный сдвиг 
влево 
 
 
отн. лимфоцитопения  
(2,25.109/л↑)  
N (0,6.109/л) 
в пределах  нормы 
значительно увеличена 
дегенеративные формы эрит-
роцитов, характерные для на-
следственной гемолитиче-
ской микроцитарной (микро-
сфероцитарной) анемии – 
мембранопатии Минковско-
го-Шоффара. Большое коли-
чество регенеративных форм 
эрироцитов указывает на син-
дром усиленного эритропоэза  

I. В системе эритроци-
тов.  
Анемия тяжелой степе-
ни, нормобластическая, 
нормохромная, гипер-
регенераторная, микро-
цитарная. 
 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Лейкоцитоз; абсолют-
ная нейтрофилия с ре-
генеративным ядерным 
сдвигом влево; относи-
тельная лимфоцитопе-
ния 
 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Количественные нару-
шения отсутствуют. 

Примечание: гипербилирубинемия  (общий билирубин – 86 мкМ/л), гемолитическая 
желтуха указывают на усиление метаболизма гема при остром гемолизе. 
Заключение. Анемия тяжелой степени, нормобластическая, нормохромная, гиперре-
генераторная, микроцитарная; лейкоцитоз, абсолютная нейтрофилия с регенератив-
ным ядерным сдвигом влево; относительная лимфоцитопения; синдром усиленного 
эритропоэза и усиленного гемолиза эритроцитов. Такая картина крови характерна для 
состояния гемолитического криза при наследственной гемолитической анемии – 
мембранопатии, болезни Минковского-Шоффара. 
Прогноз в отношении выздоровления – неблагоприятный (показана спленэктомия). 
После спленэктомии – абсолютно благоприятный. 
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Гемограмма № 24 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты – 5,9.1012/л 
Hb – 204 г/л  
ЦП – 1,0 
Ретикулоциты – 1,2 % 
Лейкоциты – 14,0.109/л  
Базофилы – 0 %  
Эозинофилы – 2 %  
Нейтрофилы: 47 % 
миелоциты – 0,5 % 
метамиелоциты – 5 % 
палочкоядерные – 6,5 % 
сегментоядерные – 35 % 
Лимфоциты – 44 %  
Моноциты – 7 %  
Тромбоциты – 200.109/л  
СОЭ – 2,5 мм/ч  

эритроцитоз 
гиперхромемия 
нормохромия 
N  
лейкоцитоз 
N 
N 
незначительно выраженная 
абс. нейтрофилия (6,58.109/л) с 
регенераторным ядерным 
сдвигом влево 
ИЯС = 0,34 
абс. лимфоцитоз (6,16.109/л) 
абс. моноцитоз (0,98.109/л) 
N 
нижняя граница нормы 

I. В системе эритроци-
тов.  
Эритроцитоз, гиперхро-
мемия, нормохромия. 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Лейкоцитоз; абсолют-
ная нейтрофилия с ре-
генераторным ядерным 
сдвигом влево; абсо-
лютный лимфоцитоз; 
абсолютный моноцитоз. 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Количественные нару-
шения отсутствуют. 

Примечание: новорожденный ребенок 4 – 7 день.* 
Заключение. Нормальная гемограмма ребенка первой недели жизни («первый пере-
крест лейкоцитов»).  

 

Гемограмма № 25 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты – 4,1.1012/л 
Hb – 130 г/л  
ЦП ~ 1,0 
Ретикулоциты – 0,8 % 
Лейкоциты – 9,1.109/л  
Базофилы – 0 %  
Эозинофилы – 2 %  
Нейтрофилы: 48 % 
миелоциты – 0 % 
метамиелоциты – 0 % 
палочкоядерные – 3 % 
сегментоядерные – 45 % 
Лимфоциты – 43 %  
 
Моноциты – 7 %  
Тромбоциты – 240.109/л  
СОЭ – 8 мм/ч  

N 
N 
нормохромия 
N  
верхняя граница нормы 
N 
N 
N 
 
ИЯС = 0,06 
 
 
незначительно выраженный 
абс. лимфоцитоз (3,87.109/л) 
N 
N 
N 

I. В системе эритроци-
тов.  
Нарушения не выявле-
ны. Нормохромия. 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Незначительно выра-
женный абсолютный 
лимфоцитоз. 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Количественные нару-
шения отсутствуют. 

Примечание: ребенок 5-ти лет.*  
Заключение. Нормальная гемограмма ребенка 5 года жизни («второй перекрест лей-
коцитов»).                     

* Расчеты производили относительно нормы взрослых людей. 
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Гемограмма № 26 Вычисление и оценка 
отдельных показателей крови 

Выявленные 
нарушения 

Эритроциты – 0,7.1012/л 
 
Hb – 20 г/л  
ЦП = 0,85 
Ретикулоциты – 0 % 
Лейкоциты – 2,8.109/л  
Базофилы – 0 %  
Эозинофилы – 3 %  
Нейтрофилы: 49 % 
миелоциты – 0 % 
метамиелоциты – 0 % 
палочкоядерные – 4 % 
сегментоядерные – 45 % 
Лимфоциты – 37 %  
Моноциты – 11 %  
Тромбоциты – 80.109/л  
СОЭ – 40 мм/ч  
В мазке: среди малочис-
ленных эритроцитов пре-
обладают микросфероци-
ты; при суправитальной 
окраске – отсутствие рети-
кулоцитов.  

анемия крайне тяжелой сте-
пени  
олигохромемия 
нормохромная   
арегенераторная 
лейкопения  
N 
N (0,08.109/л) 
абс. нейтропения (1,37.109/л)   
 
 
 
 
абс. лимфоцитопения (1,09.109/л) 
N  (0,3.109/л) 
тромбоцитопения 
значительно увеличена 
микросфероциты - дегенера-
тивные формы эритроцитов, 
характерные для наследствен-
ной гемолитической микро-
сфероцитарной анемии – 
мембранопатии Минковско-
го-Шоффара. Отсутствие ре-
генеративных форм эрироци-
тов указывает на подавление 
эритропоэза.   

I. В системе эритроци-
тов.  
Анемия крайне тяжелой 
степени, нормобласти-
ческая, нормохромная, 
арегенераторная, гемо-
литическая микросфе-
роцитарная Минковско-
го-Шоффара. 
 
II. В системе лейкоци-
тов.  
Лейкопения; абсолют-
ная нейтропения;  абсо-
лютная лимфоцитопе-
ния.  
 
III. В системе тромбо-
цитов. 
Тромбоцитопения. 

Примечание: осмотическая резистентность Эр снижена. В костном мозге: аплазия 
эритроидного ростка; в миелограмме единичные эритробласты. В анамнезе: ребенок 5 
лет с признаками острой вирусной респираторной инфекции; кожная эритема (пора-
жение парвовирусом В19); выраженная бледность кожи и слизистых оболочек, гипер-
билирубинемия отсутствует. 
Заключение: Анемия крайне тяжелой степени, нормобластическая, нормохромная, 
арегенераторная, апластическая, гемолитическая - микросфероцитарная Минковско-
го-Шоффара; лейкопения; абсолютная нейтропения, абсолютная лимфоцитопения; 
выраженная тромбоцитопения, панцитопения - проявления тяжелой костномозговой 
недостаточности, внезапно развившейся на фоне хронически протекающей гиперре-
генераторной микросфероцитарной анемии  (наследственной мембранопатии), после 
перенесенной вирусной инфекции (индуцируемой парвовирусом В19), как результат 
поражения костного мозга, «декомпенсации» гемолитического процесса - состояния 
апластического криза. 
Прогноз: неблагоприятный, однако состояние тяжелой костномозговой недостаточ-
ности является обратимым после соответствующей коррекции (спленэктомии). 
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