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Аннотация
Введение. Одним из проявлений тяжелого течения и неблагоприятного прогноза коронавирусной ин-

фекции COVID-19 является лимфопения. Для установления причин ее развития представляется актуаль-
ным проведение исследования количества лимфоцитов в тканях легких и селезенки у пациентов, умерших 
от COVID-19.

Цель исследования — провести сравнительный анализ количества субпопуляций лимфоцитов в легоч-
ной ткани и селезенке у пациентов с COVID-19.

Материал и методы. Проведено исследование аутопсийного материала, полученного от 17 пациентов, 
умерших от COVID-19. Группу сравнения составили 11 пациентов, погибших по иным причинам, не связан-
ным с  инфекционными заболеваниями. Проведено определение в  легочной ткани и  селезенке количества 
субпопуляций лимфоцитов CD3+, CD4+, CD8+ и CD20+.

Результаты. В легочной ткани пациентов с COVID-19 выявлено увеличение числа всех исследованных 
субпопуляций лимфоцитов. Наиболее выраженным было увеличение лимфоцитов CD4+ и CD8+, средние значе-
ния которых были выше показателей группы сравнения в 561 и 174 раза, соответственно. В селезенке у больных 
с COVID-19 отмечалось снижение количества субпопуляций лимфоцитов. Максимальным было уменьшение 
пула лимфоцитов CD8+, среднее его значение у пациентов с COVID-19 было меньше по сравнению с группой 
сравнения в 2,8 раза. Число лимфоцитов CD4+ было меньше по сравнению с показателями группы сравнения 
на 55 %, лимфоцитов CD20+ — в 1,8 раза. У пациентов с COVID-19 выявлено уменьшение площади белой пуль-
пы селезенки: медиана показателя была в 1,6 раза меньше по сравнению с группой сравнения.

Заключение. У пациентов, умерших от тяжелых форм COVID-19, отмечается накопление лимфоцитов 
в легочной ткани и снижение их в селезенке. Выявленное снижение площади белой пульпы селезенки у паци-
ентов с COVID-19, свидетельствует об угнетении лимфопоэза и развитии иммуносупрессии.
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Abstract
Introduction: Lymphopenia is one of the main laboratory signs of severe COVID‑19 and a poor prognosis.
The purpose of this study was to evaluate the content of lymphocyte subpopulations  in lung tissue and spleen 

in patients who died from COVID‑19.
Materials and methods. A study was conducted on autopsy material obtained from 17 patients who died from  

COVID‑19. The control group consisted of 11 patients who died from other, non-infectious causes. The quantities of CD3+ 
lymphocytes and CD4+, CD8+, and CD20+ lymphocyte subpopulations were determined in lung tissue and spleen.

Results. An increase in the number of CD3+, CD4+, and CD8+ positive cells was found in the lungs of patients 
who died from COVID‑19. CD4+ and CD8+ positive cells showed the most pronounced increase, with mean values 561 
and 174 times higher than the control group, respectively. In the spleen of patients with COVID‑19, a two-fold decrease 
in the number of CD3+ positive cells was observed compared to the control group. The most pronounced reduction was 
seen in CD8+ positive cells, whose mean value in COVID‑19 patients was 2.8 times lower than in the control group. The 
median area of the splenic white pulp in patients with COVID‑19 was 1.6 times smaller than in the control group.

Conclusion. Patients who died from severe forms of COVID‑19 exhibit an accumulation in lung tissue and a de-
pletion in the spleen. The identified reduction in the area of the splenic white pulp in COVID‑19 patients indicates the 
development of immunosuppression.
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Введение
Одним из  проявлений и  предикторов тяжелого течения коронавирусной инфекции 

COVID‑19 является лимфопения [1]. Снижение абсолютного числа лимфоцитов в  кро-
ви — частое явление при COVID‑19, регистрируется более чем у 60 % госпитализирован-
ных пациентов [2, 3]. При этом тяжелая лимфопения (количество лимфоцитов в крови ме-
нее 0,5×10 9/л) при SARS-CoV2‑инфекции считается неблагоприятным прогностическим 
фактором [4]. Каковы причины лимфопении при COVID‑19? Наиболее очевидной пред-
ставляется миграция лимфоцитов в органы мишени SARS-CoV2 (легкие и другие органы)  
[5, 6]. Другие клинически значимые причины — активация апоптоза лимфоцитов [7], сни-
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жение их числа в органах иммунной системы (лимфатических узлах, селезенке и тимусе) 
[8]. Результатом миграции лимфоцитов из крови и органов иммунной системы у пациентов 
с COVID‑19 является инфильтрация лимфоцитами легочной ткани [9]. Сопровождается ли 
этот процесс развитием иммуносупрессии? Как меняется при COVID‑19 состав субпопуля-
ций лимфоцитов в легочной ткани и органах иммунной системы? Ответы на эти вопросы 
могло  бы дать исследование сравнительного анализа состава субпопуляций лимфоцитов 
в тканях легких и селезенки у пациентов, умерших от COVID‑19.

Цель исследования — проведение сравнительного анализа количества субпопуляций 
лимфоцитов в легочной ткани и селезенке у пациентов с COVID‑19.

Материал и методы
Проведено исследование аутопсийного материала, полученного от 17 пациентов, умер-

ших от  COVID‑19. Больные были разделены на  3  возрастные подгруппы: 60–70  лет, 70–
80 лет и старше 80 лет. Во всех случаях заболевание характеризовалось тяжелым течением 
с развитием двусторонней пневмонии с объемом поражения легких от 50 % до 75 % (КТ‑3). 
Диагноз был подтвержден выделением из  носоглотки РНК SARS-CoV‑2 в  полимеразной 
цепной реакции, а также выявлением симптома матового стекла в легких при проведении 
компьютерной томографии органов грудной клетки. Группу сравнения составили 11 паци-
ентов, погибших по причинам, не связанным с инфекционными заболеваниями. Лимфо-
пения (число лимфоцитов в крови менее 1,0×10 9/л) отмечалась только в группе пациентов 
с COVID‑19. Характеристика отдельных параметров пациентов представлена в таблице 1.

Материалом исследования служили образцы ткани легких и селезенки, которые забира-
ли во время патологоанатомического анализа. Исследование проводилось на базе патологоа-
натомического отделения Республиканской клинической больницы министерства здравоох-
ранения республики Татарстан. Из каждого парафинового блока, полученного после заливки 
образцов тканей, были подготовлены срезы аутопсийных материалов толщиной 4–5 мкм.

Для визуализации структур тканей срезы материалов окрашивали гематоксилином 
Майера и 1 % водным раствором эозина.

Таблица 1
Клинико-лабораторная характеристика умерших пациентов

Параметры
Группа с 

COVID-19
(n = 17)

Группа  
сравнения

(n = 11)
p

Возраст (лет), Ме [МКР] 77 [68,5–82,5] 82 [72–84] p = 0,600
Возраст пациентов, абс. (%):

60–70 лет 5 (29) 2 (18) χ2 = 0,40; p = 0,700
70–80 лет 4 (23,5) 3 (27,2) χ2 = 0,05; p = 1
80–91 лет 8 (47) 6 (54,5) χ2 = 0,15; p = 0,700

Женский пол (чел), абс. (%) 9 (47) 8 (72) p = 0,100
День болезни на момент госпитализации, Ме [МКР] 7 [5,5–9,5] 1 [1–3] p = 0,001
Продолжительность госпитализации, Ме [МКР] 9 [3–12] 7 [3-14] p = 0,400
Выделение РНК SARS-CoV2, чел (%) 17 (100) 0 (0) —
Объем поражения легких КТ-3, абс. (%) 17 (100) — —
Основное заболевание, абс. (%): —
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Параметры
Группа с 

COVID-19
(n = 17)

Группа  
сравнения

(n = 11)
p

Вирусная инфекция COVID-19 17 (100) — —
ОНМК — 1 (9) —
Инфаркт миокарда — 8 (73) —
Панкреонекроз — 2 (18) —

Коморбидные состояния, абс. (%): 19 (100) 13 (93) χ2= 0,06, p = 1
гипертоническая болезнь 16 (84) 11(85) χ2= 0,001, p = 0,700
ожирение 0 (0) 3 (23) —
сахарный диабет 0 (0) 4 (31) —
хроническая болезнь почек 3 (16) 3 (21) χ2 = 0,30, p = 0,700
нарушения ритма сердца 2 (10,5) 2 (15,4) χ2 = 0,16, p = 1
хронический гастродуоденит 2 (10,5) 4 (28,5) χ2 = 2,10, p = 0,360

Индекс коморбидности Чарлсона; Me [MKP] 5 [4–7] 6 [5–8] p = 0,300
Лимфоциты крови, × 109/л; Me [MKP] 0,4 [0,2–1,0] 2,7 [2,1–3,2] p = 0,001

Для проведения иммуногистохимического исследования были использованы антитела 
к CD4 (клон EPR6855, Abcam, разведение 1 : 100), CD8 (клон sp239, Sigma-Aldrich, разведе-
ние 1:100), CD20 (клон L26, Abcam, разведение 1 : 50) в соответствии с инструкциями про-
изводителя. Иммуногистохимическая реакция визуализировалась при помощи хромогена 
DAB (диаминобензидин). Полученные гистологические образцы были изучены на микро-
скопе Axio Imager (Carl Zeiss, Германия).

Оценку числа позитивных клеток CD4+, CD8+ и CD20+ осуществляли с помощью про-
грамм анализа и обработки изображений Image J (National Institute of Health, США). В ка-
ждом образце подсчет проводили в 5 случайных полях зрения.

Настоящее исследование явилось продолжением работ по  изучению состояния 
адаптивного иммунитета в органах и тканях у пациентов, умерших от тяжелых инфекцион-
ных заболеваний [10, 11].

Статистический анализ результатов исследования был проведен с  использованием 
программы Statistica 13.0 (StatSoft, США). Для определения достоверности различий между 
сравниваемыми группами использовали критерий Манна — Уитни (для порядковых пере-
менных) и χ 2‑критерия Пирсона (для номинальных данных). Количественные показатели 
субпопуляций лимфоцитов CD3+, CD4+, CD8+ и CD20+ в легочной ткани и селезенке вы-
ражали показателями среднего значения и стандартного отклонения (англ. mean ± standart 
deviation). Достоверность различий признавали при p < 0,05.

Результаты
Абсолютное количество лимфоцитов в венозной крови. В группе пациентов с COVID‑19 

медиана лимфоцитов в финале заболевания была, в среднем в 6,7 раза меньше, чем в груп-
пе сравнения. Наиболее выраженным это снижение было в возрастных группах 70–80 лет 
и старше 80 лет — в 7,3 и 6,3 раза соответственно. У больных 60–70 лет показатель снижался 
в 3,4 раза (p < 0,05) (рис. 1). В группе сравнения по тем же возрастным группам достоверных 
различий в числе лимфоцитов не выявили (p > 0,05).

Окончание табл. 1
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Легкие. У пациентов, умерших от COVID‑19, выявлены признаки диффузного альве-
олярного повреждения легких, характеризовавшегося морфологической картиной проли-
феративной фазы воспаления: инфильтрация мононуклеарами (лимфоциты и макрофаги), 
формирование коллагеновых волокон в интерстиции, гиперплазия или метаплазия брон-
хиального эпителия, редкие десквамированные эпителиальные клетки альвеол. В  интер-
стиции легких наблюдался отек и  фиброз с  хронической воспалительной клеточной ин-
фильтрацией, большинство альвеол были расширены (рис. 2).

Рис. 1. Абсолютные значения числа лимфоцитов крови (×10 9/л)  
у пациентов различных возрастных групп в день смерти:  

белые столбы диаграммы — пациенты контрольной группы, серые — пациенты с COVID‑19;  
* — достоверное отличие от контрольной группы (p < 0,05), ** — достоверное отличие  

от основной группы 60–70 (p < 0,05)

Рис. 2. Фотография легкого пациента с COVID‑19, ×100.  
Окраска гематоксилин-эозином

У пациентов, умерших от COVID‑19, отмечалось увеличение количества мононуклеар-
ных лейкоцитов в легочной ткани, превышавшее аналогичный показатель в группе сравне-
ния в 2,1 раза: пациенты с COVID‑19–26 [25–32]; группа сравнения — 12 [10–15] (p = 0,001). 
Наибольшим это повышение было в возрасте 60–70 лет — в 2,9 раза, у пациентов 70–80 лет 
и старше 80 лет — в 2,2 и 2 раза, соответственно (p < 0,050) (рис. 3).
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Рис. 3. Количества мононуклеарных лейкоцитов в легких пациентов  
различных возрастных групп: белые столбы — контрольные группы,  

серые — пациенты с COVID‑19; * — достоверное отличие от показателей  
контрольной группы (p < 0,05), ** — достоверное отличие от группы 60–70 лет  

среди пациентов с COVID‑19 (p < 0,05)

Выявлено увеличение числа позитивных клеток CD3+, CD4+ и CD8+ в легких у паци-
ентов, умерших от COVID‑19: все субпопуляции лимфоцитов определялись только в про-
свете альвеол, тогда как в группе сравнения (без патологии легких) — исключительно в про-
свете капилляров межальвеолярных перегородок (рис. 4–7).

а   б 
Рис. 4. CD3‑позитивные клетки (окраска красного цвета) в легких, ×100:  

а — пациент без COVID‑19, б — пациент с COVID‑19

а   б 
Рис. 5. CD4‑позитивные клетки (окраска красного цвета) в легких, ×100:  

а — пациент без COVID‑19, б — пациент с COVID‑19
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а   б 
Рис. 6. CD8‑позитивные клетки (окраска красного цвета) в легких, ×100:  

а — пациент без COVID‑19, б — пациент с COVID‑19

а   б 
Рис. 7. CD20‑позитивные клетки (окраска красного цвета) в легких, ×100:  

а — пациент без COVID‑19, б — пациент с COVID‑19

Большинство CD20+-позитивных клеток при COVID‑19 выявлялось в просвете альве-
ол, в группе сравнения — в капиллярах межальвеолярных перегородок и редко в просвете 
альвеол. Среднее число CD3+-лимфоцитов в легких пациентов с COVID‑19 было в 127 раз 
выше по  сравнению с  группой сравнения (табл.  3). Наибольший рост показали CD4+- 
и CD8+-лимфоциты, средние значения которых были выше аналогичных показателей груп-
пы сравнения в 561 и 174 раза, соответственно (табл. 2). Среднее значение CD20+-лимфо-
цитов было выше показателя группы сравнения в 2,1 раза.

Таблица 2
Средние значения субпопуляций лимфоцитов  

в легочной ткани, M (SD)

Субпопуляция  
лимфоцитов Пациенты с COVID‑19 Группа сравнения р‑значение

СD3+ 140,4 (8,1) 1,1 (0,2) р = 0,00001

СD4+ 56,1 (5,7) 0,1 (0,1) р = 0,00002

СD8+ 69,6 (7,2) 0,4 (0,1) р = 0,00001

СD20+ 5,0 (0,8) 2,3 (0,3) р = 0,00500

Примечание: М — среднее арифметическое, SD — стандартное отклонение.
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Селезенка. Медиана площади белой пульпы селезенки у пациентов, умерших от COVID‑19, 
была в 1,6 раза меньше по сравнению с группой сравнения: пациенты с COVID‑19–25 [20–30]; 
группа сравнения — 40 [30–40] (p = 0,003). В возрасте 60–70 лет на 30,0 % (p < 0,05), в 70–
80 лет — на 28,1 % (p < 0,05) (рис. 8).

В возрастной группе старше 80  лет площадь белой пульпы селезенки не  отличалась 
от  показателя группы сравнения (р > 0,05). В  отличие от  больных с  COVID‑19, в  группе 
сравнения статистических различий площади белой пульпы селезенки у пациентов разных 
возрастов не выявлено (рис. 8).

Рис. 8. Площадь белой пульпы селезенки (мкм 2) пациентов  
различных возрастных групп:  

белые столбы — контрольные группы, серые — пациенты с COVID‑19;  
* — достоверное отличие от контрольной группы (p < 0,05), ** — достоверное отличие  

от группы пациентов 60–70 среди пациентов с COVID‑19 (p < 0,05)

У пациентов, умерших от COVID‑19, установлено двукратное снижение числа лимфо-
цитов CD3+ в селезенке по сравнению с группой сравнения (табл. 5). Наиболее выраженным 
было уменьшение лимфоцитов CD8+ — среднее значение показателя у пациентов с COVID‑19 
было меньше по сравнению с группой сравнения в 2,8 раза (табл. 5). Число лимфоцитов CD4+ 
было ниже, чем в группе сравнения на 55 %, лимфоцитов CD20+ — в 1,8 раза (табл. 3).

Далее мы сравнили средние количественные соотношения субпопуляций лимфоцитов 
CD3+, CD4+ и CD8+ в легких и селезенке. У пациентов, умерших от COVID‑19, это соотно-
шение для CD3+-лимфоцитов составило 3,1; для лимфоцитов CD4+ и CD8+ — 1,2 и 2,9 со-
ответственно. В  группе сравнения индекс соотношения для лимфоцитов CD3+ составил 
0,01; для лимфоцитов CD4+ и CD8+ — 0,001 и 0,005 соответственно.

Таблица 3
Средние значения субпопуляций лимфоцитов в селезенке, M (SD)

Субпопуляция  
лимфоцитов Пациенты с COVID‑19 Группа сравнения р‑значение

СD3+ 44,3 (4,2) 98,4 (5,6) 0,0001
СD4+ 43,9 (5,4) 79,4 (5,1) 0,0001
СD8+ 23,7 (3,3) 66,8 (5,7) 0,0002

СD20+ 54,0 (7,4) 100,7 (9,9) 0,001

Примечание: М — среднее арифметическое, SD — стандартное отклонение.
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Позитивные клетки CD3+ у пациентов обеих исследуемых групп локализовались пре-
имущественно в лимфатической оболочке вокруг селезеночной артерии и в краевой зоне, 
а также были рассеяны в красной пульпе (рис. 9). Позитивные клетки CD4+ накапливались 
в лимфатической оболочке вокруг селезеночной артерии и красной пульпы (рис. 10). Пози-
тивные клетки CD8+ были рассеяны в белой и красной пульпе (рис. 11), позитивные клетки 
CD20+ — в краевых участках белой пульпы (рис. 12).

а   б 
Рис. 9. CD3‑позитивные клетки (окраска красного цвета) селезенки, ×100:  

а — пациент без COVID‑19, б — пациент с COVID‑19

а   б 
Рис. 10. CD4‑позитивные клетки (окраска красного цвета) селезенки, ×100:  

а — пациент без COVID‑19, б — пациент с COVID‑19

a   б 
Рис. 11. CD8‑позитивные клетки (окраска красного цвета) селезенки, ×100:  

а — пациент без COVID‑19, б — пациент с COVID‑19
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а   б 
Рис. 12. CD20‑позитивные клетки (окраска красного цвета) селезенки ×100:  

а — пациент без COVID‑19, б — пациент COVID‑19

Обсуждение
Как известно, у здоровых людей существует баланс числа лимфоцитов крови и различ-

ных органов. При тяжелых формах COVID‑19 этот баланс нарушается, что на практике часто 
проявляется лимфопенией [1]. В метаанализе, проведенном К. Чжао и др. (англ. Q. Zhao et al.), 
было установлено, что лимфопения у пациентов с COVID‑19 прямо коррелирует с неблаго-
приятным исходом [12]. В нашем исследовании группой сравнения были пациенты, умершие 
от  неинфекционных причин и  не  имевших признаков поражения легких. Было установле-
но, что у пациентов с COVID‑19, абсолютное количество лимфоцитов венозной крови было 
в 6,7 раза меньше по сравнению с показателем группы сравнения. Наиболее выраженным это 
снижение было среди больных 70–80 лет и старше 80 лет — в 7,3 и 6,3 раза соответственно. Одна 
из наиболее вероятных и очевидных причин лимфопении у пациентов с COVID‑19 — мигра-
ция лимфоцитов в легкие (орган-мишень для SARS-CoV‑2). Этому процессу, как известно, мо-
гут способствовать молекулы адгезии ICAM‑1 (англ. intercellular adhesion molecule‑1), ICAM‑2, 
VCAM‑1 (англ. vascular cell adhesion molecule‑1), П‑ и Е‑селектины, экспрессирующиеся на по-
верхности эндотелиальных клеток [13], а также провоспалительные цитокины интерлейкин‑1β 
и интерлейкин‑18 [14], концентрация которых возрастает в ткани легких при тяжелых формах 
COVID‑19 [15]. В проведенном нами исследовании у пациентов, умерших от COVID‑19, в ле-
гочной ткани были выявлены признаки диффузного альвеолярного повреждения с формиро-
ванием лимфоцитарно-маркофагальных инфильтратов. Эта типичная для COVID‑19 морфо-
логическая картина поражения легочной ткани хорошо известна и ранее была уже описана 
различными исследовательскими группами [6, 7, 16]. Сравнительно недавно она представлена 
в систематическом обзоре, выполненном Р. Г. Менезес и др. (англ. R. G. Menezes et al.) [17]. Нам 
представлялось важным связать количественный рост числа лимфоцитов в легочной ткани 
с миграцией этих клеток из селезенки, одного из ключевых органов иммунной системы, и ко-
личественно оценить субпопуляции лимфоцитов в этих органах. Анализ показал массивный 
прирост количества лимфоцитов CD3+, CD4+, CD8+ и CD20+ в легочной ткани у пациентов, 
умерших от  COVID‑19. Наиболее выраженное увеличение демонстрировали субпопуляции 
лимфоцитов CD4+ и CD8+, количество которых в ткани легких возрастало в 561 и 174 раза 
соответственно. Число лимфоцитов CD20+ увеличивалось в  2,1  раза. Столь статистически 
значимое увеличение очевидно было связано с больши́м объемом поражения легких, что соот-
ветствовало, по данным компьютерной томографии органов грудной клетки, критериям КТ‑3, 
и выраженной воспалительной реакции в крови. Этот рост, на наш взгляд, связан с участием 
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этих клеток, особенно лимфоцитов CD4 и CD8 в формировании иммунного ответа на началь-
ной стадии COVID‑19. Благодаря цитотоксическому эффекту лимфоциты CD8  выполняют 
ключевую роль в элиминации возбудителя, в этом случае, SARS-CoV2 [18–20].

Другой клинически значимой причиной лимфопении у  пациентов с  тяжелыми фор-
мами COVID‑19 может быть количественное снижение лимфоцитов в органах иммунной 
системы [21]. В  публикации X.  Сюй и  др. (англ. X.  Xu et al.) сообщается об  уменьшении 
пула Т‑ и  В‑лимфоцитов в  лимфоузлах и  селезенке при COVID‑19, свидетельствующей 
о иммунной дисфункции [8]. Частым признаком снижения иммунной функции селезенки, 
регистрируемым у пациентов с COVID‑19, является атрофия белой пульпы [8, 22]. В нашем 
исследовании у больных с COVID‑19 было выявлено двукратное снижение числа лимфоци-
тов CD3+ в ткани селезенки по сравнению с показателем группы сравнения. Наиболее вы-
раженным было падение числа лимфоцитов CD8+ — среднее значение показателя в группе 
с COVID‑19 было меньше по сравнению с группой сравнения в 2,8 раза. Уменьшение ко-
личества лимфоцитов CD4+ относительно показателя группы сравнения было умеренно 
выраженным — на 55 %, число лимфоцитов CD20+ снижалось в 1,8 раза. Полученные нами 
результаты согласуются с данными, приведенными в систематическом обзоре Р. Г. Менезес 
и др. (англ. R. G. Menezes et al.), что подтверждает факт уменьшения популяции лимфоцитов 
CD3+, CD4+, CD8+ и CD20+ в селезенке [17].

Известно, что большинство Т‑ и  В‑клеток селезенки являются частью рециркулиру-
ющего пула лимфоцитов, которые непрерывно мигрируют по  вторичным лимфоидным 
и другим органам (легкие, печень, почки и др.) [9]. Увеличение числа лимфоцитов в легоч-
ной ткани, с одной стороны, и снижение их в селезенке — с другой, свидетельствует о пере-
распределении лимфоцитов между органами.

Еще одной возможной причиной лимфопении при тяжелых формах COVID‑19 может 
быть снижение лимфопоэза [8, 23]. Выраженность этого явления нами оценивалась по из-
мерению площади белой пульпы селезенки. Известно, что площадь белой пульпы селезен-
ки с возрастом уменьшается [24]. В проведенном нами исследовании в группе сравнения 
статистических различий площади белой пульпы селезенки у  пациентов различных воз-
растных групп не выявлено. Однако среди умерших от COVID‑19 указанная площадь была 
в 1,6 раза меньше, чем в группе сравнения. У пациентов 60–70 лет она уменьшилась на 30 %, 
в 70–80 лет — на 28,1 %. У лиц старше 80 лет площадь белой пульпы селезенки, как ни уди-
вительно, не отличалась от показателя контроля, что могло быть связано с меньшей выра-
женностью воспалительного ответа, индуцированного SARS-CoV2. Снижение количества 
субпопуляций лимфоцитов CD3+, CD4+, CD8+ и CD20+ в селезенке, а также уменьшение 
площади ее белой пульпы указывают на угнетение лимфопоэза и развитие иммуносупрес-
сии, увеличивая риск развития вторичных бактериальных и оппортунистических инфек-
ций [25]. Неизвестно, обратима  ли иммунологическая дисфункция селезенки. При этом, 
снижение иммунной функции селезенки, отсутствие этого органа (аспления) — факторы, 
с которыми ассоциируется риск неблагоприятного исхода COVID‑19 [26].

Заключение
У пациентов с COVID‑19 отмечается перераспределение лимфоцитов в организме — 

увеличение их числа в легочной ткани и снижение в селезенке. Наиболее выраженное уве-
личение в легких демонстрировали субпопуляции лимфоцитов CD4+ и CD8+. В селезенке 
наиболее выраженным было снижение лимфоцитов CD8+. Установлено снижение площади 
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белой пульпы селезенки у пациентов с COVID‑19 в возрастной группе 60–80 лет, указываю-
щее на снижение лимфопоэза и развитие иммуносупрессии.
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