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Резюме
Введение. Коронавирусная инфекция остается актуальной и значимой проблемой, несмотря на завершение пандемии 
по данным Всемирной организации здравоохранения. COVID-19 – это непредсказуемое по исходам вирусное инфекционное 
заболевание примерно с 7 млн летальных исходов во всем мире. Актуальность изучения различных механизмов иммуноло-
гической защиты в разные периоды коронавирусной инфекции не вызывает сомнений.
Цель работы. Оценка иммунного реагирования в разные периоды коронавирусной инфекции, вызванной вирусом SARS-CoV-19. 
Материалы и методы. Под наблюдением находились 70 пациентов (41 женщина и 29 мужчин) в остром периоде COVID-19 
и 54 больных от 18 до 68 лет (34 женщины и 20 мужчин) в периоде реконвалесценции. Больные были обследованы в остром 
периоде заболевания (при поступлении в стационар), в периодах ранней реконвалесценции (перед выпиской из госпиталя) 
и реконвалесценции в динамике – через 1 месяц (на 30-35 дни) и через 3 месяца после выписки (на 90-95 дни). У всех паци-
ентов исследовали общий анализ крови с подсчетом количества лейкоцитов, лимфоцитов и нейтрофилов в абсолютных 
числах и процентах, а также концентрацию аденозинтрифосфата в нейтрофилах и показатели фагоцитарной активности. 
Результаты. Обнаружены изменения состава лейкоцитарной формулы в динамике инфекционного вирусного процесса 
в зависимости от тяжести COVID-19. Длительно сохраняющийся провоспалительный характер патологических изменений 
в организме на фоне и после COVID-19 приводит к истощению энергетического потенциала клеток врожденного иммунитета, 
о чем можно судить по концентрации аденозинтрифосфата и достоверно сниженным фагоцитарным показателям в остром 
и постостром периодах у пациентов независимо от тяжести перенесенной коронавирусной инфекции. В отдаленный период 
(через 90-95 суток после выписки) в группе пациентов, перенесших тяжелую форму COVID-19, нормализация некоторых 
фагоцитарных показателей не выявлена, что может быть причиной различной бактериальной и грибковой патологии и что 
необходимо учитывать при подборе методов профилактики развития осложнений. 
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Н овая коронавирусная инфекция (НКИ) COVID-19 – 
это вирусное инфекционное заболевание, которым 
заразились более 40 миллионов человек. Помимо 
значительной смертности, НКИ COVID-19, вызыва-

емая вирусом SARS-CoV-2, дает высокую и устойчивую забо-
леваемость, получившую название длительного COVID [1].

Хронические симптомы COVID-19, называемые пост-
острыми последствиями инфекции, вызванной вирусом 
SARS-CoV-2 (PASC), могут затронуть до 30% всех инфициро-
ванных людей. Основной механизм и источник этого отчет-
ливого иммунологического состояния через три месяца или 
более после первоначальной инфекции остаются неуловимы-
ми [1]. По данным других авторов, постковидный синдром 
встречается у 10-35% больных, лечившихся амбулаторно, 
и может достигать 80% у перенесших заболевание в тяжелой 
форме и нуждавшихся в госпитализации [2]. У 63% пациентов 
через 6 месяцев после выписки из стационара отмечались 
повышенная утомляемость и мышечная слабость. Причем, 
в отличие от обычной усталости, астения не уменьшается 
после отдыха, что приводит к снижению работоспособно-
сти и значительному ухудшению качества жизни [3]. Есть 

основания предполагать, что при астеническом синдроме 
в остром и постковидном периодах COVID-19 имеет место 
гипоксия, ацидоз с нарушением процессов образования 
и использования энергии. У таких больных, вероятно, име-
ются митохондриальные дисфункции, проявляющиеся сни-
жением образования аденозинтрифосфата (АТФ) [4].

Одним из основных показателей энергетического потен-
циала клеток является концентрация АТФ. Энергия в виде 
АТФ необходима для функционирования всех систем орга-
низма (сердечно-сосудистой, нервной, мышечной, термо-
регуляции и др.). Процессы гликолиза, глюконеогенеза, 
первичная клеточная защита, выработка антител, транспорт 
веществ через клеточные мембраны, поддержание гемогло-
бина в функционально активном состоянии невозможны 
без использования АТФ. 

Причинами снижения синтеза АТФ является ослабление 
биоэнергетической функции митохондрий по некоторым 
причинам, в том числе и прежде всего из-за пониженной 
концентрации кислорода в крови и тканях. Выходит из строя 
основная энергетическая система клетки, производство энер-
гии клетками резко снижается, и, как следствие, нарушается 
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Abstract 
Background. COVID-19 is a viral infectious disease that has infected more than 40 million people. The relevance of studying various 
mechanisms of immunological protection in the acute and post-acute periods of this disease is beyond doubt.
Objective. The aim of the work was to assess the state of the indicators of blood cells, phagocytic activity and ATP in white blood cells, 
depending on the period of coronavirus infection caused by the SARS-CoV-19 virus. 
Materials and methods. There were 70 patients (41 women and 29 men) in the acute period of covid and 54 patients (38 women and 26 men) 
in the post-acute period aged from 18 to 68 years. The patients were examined in the acute period of the disease (upon admission to the 
hospital), in the period of early convalescence (before discharge from the hospital), in the post-acute period 30-35 days after discharge 
from the hospital and 90-95 days after discharge. In all patients, the number of leukocytes, lymphocytes and neutrophils in peripheral 
blood was calculated in absolute numbers and percentages of t, the concentration of ATP and phagocytic parameters were estimated.
Results. Changes in the composition of the leukocyte formula in the dynamics of the infectious viral process were detected depending on 
the severity of COVID-19. The long-lasting proinflammatory nature of pathological changes in the body against and after COVID-19 
leads to depletion of the energy potential of innate immunity cells, what follows from the concentration of ATP and significantly reduced 
phagocytic parameters in acute and post-acute periods in patients regardless of the severity of the coronavirus infection. In the long-term 
period (90-95 days after discharge), normalization of some phagocytic parameters was not detected in the group of patients who had 
a severe form of COVID-19, which may be the cause of various bacterial and fungal pathologies and which should be taken into account 
in the selection of methods for preventing the development of complications. 
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течение многочисленных энергозависимых процессов в орга-
низме [5]. На фоне дефицита АТФ при НКИ COVID-19 (на 
фоне поражения легких и гипоксии) нарушаются различные 
функции клеток, в том числе функции фагоцитов, что ведет 
к развитию многочисленных патологических состояний.

Контакт фагоцитирующих клеток (тканевые макрофа-
ги, моноциты, нейтрофилы крови, купферовские клетки 
печени, остеокласты костной ткани) с корпускулярными 
частицами или растворимыми стимуляторами приводит 
к резкому изменению метаболического профиля клетки [6]. 
К наиболее ярким сдвигам относится резкое повышение рас-
хода глюкозы в реакциях гексозомонофосфатного шунта. 
Одновременно возрастает потребление клеткой кислорода 
и образование его активных форм (АФК) – мощных био-
оксидантов: синглетного кислорода – О1, супероксидного 
радикала – О2-, гидроксильного радикала – ОН, пероксида 
водорода – Н2О2 [7].

Фагоцитоз является одной из важнейших реакций, обес-
печивающих естественную резистентность организма. 
Это многостадийный процесс, включающий в себя хемотак-
сис, захват объекта с последующим образованием фагосомы, 
слияние фагосомы и лизосомы с образованием фаголизосомы 
и протеолитическую деградацию поглощенного объекта. 
Как профессиональные фагоциты могут быть классифициро-
ваны нейтрофилы, макрофаги, моноциты, дендритные клетки, 
остеокласты и эозинофилы. Первые три играют наибольшую 
роль в иммунном ответе на большинство инфекций [8].

Нейтрофилы обычно находятся в кровеносном русле 
и являются наиболее распространенным типом фагоцитов, 
составляя 50-60% от всех циркулирующих в крови лейко-
цитов [7]. 

Как только поступает соответствующий сигнал, они 
в течение примерно 30 минут выходят из крови и достигают 
зоны инфекции. Нейтрофилы способны быстро поглощать 
чужеродный материал, они не возвращаются в кровь, а пре-
вращаются в клетки гноя и погибают [9].

Внутриклеточные гранулы нейтрофилов человека раз-
рушают белки и обладают бактерицидными свойствами. 
Нейтрофилы способны выделять вещества, которые стиму-
лируют моноциты и макрофаги. Нейтрофильные выделения 
усиливают фагоцитоз и образование АФК, участвуя таким 
образом во внутриклеточном уничтожении [10].

Для оценки фагоцитарной активности нейтрофильных 
гранулоцитов (НГ) используют различные методы: определе-
ние фагоцитарного числа (ФЧ), фагоцитарного индекса (ФИ), 
эффективности внутриклеточного киллинга. Поглотительную 
функцию оценивают по ФИ (процент НГ, поглотивших микро-
бы). ФЧ – это среднее число фагоцитированных микробов, при-
ходящееся на 1 активный НГ. Фагоциты уничтожают патогены 
с помощью АФК, оксида азота и лизосомальных ферментов [11]. 

В области вирусной инфекции лимфоцитов скапливается 
гораздо больше, чем остальных клеток иммунной системы. 
Клетки, инфицированные вирусами, уничтожаются лимфо-
цитами и выводятся из организма фагоцитами [12].

Тяжесть и патогенетические особенности вирусной инфек-
ции проявляются в изменении количества и функциональной 
активности отдельных клеточных элементов. Имеются дан-
ные о гематологических изменениях, состоянии фагоцитоза 
при острой стадии заболеваний [13]. В то же время не менее 
актуальным является исследование этих показателей и после 
перенесенной инфекции.

Целью данной работы была оценка состояния показате-
лей форменных элементов крови, фагоцитарной активности 

и АТФ в лейкоцитах в зависимости от периода НКИ, вызван-
ной вирусом SARS-CoV-2.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Под наблюдением находились 70 больных (41 женщина 

и 29 мужчин) в остром периоде ковида и 54 больных (38 
женщин и 26 мужчин) в постостром периоде в возрасте от 18 
до 68 лет. Все они подписали информированное согласие 
на забор периферической крови и проведение лабораторных 
исследований. 

Больные были разделены на две группы по степени тяже-
сти патологического процесса: переносящие заболевание 
в среднетяжелой и тяжелой форме. У всех пациентов диагноз 
был подтвержден положительным результатом лабораторного 
исследования на наличие РНК SARS-CoV-2 с применением 
методов амплификации нуклеиновых кислот. Степень тяжести 
определялась в соответствии с «Временными методическими 
рекомендациями (профилактика, диагностика и лечение новой 
коронавирусной инфекции СOVID-19)» соответствующей 
версии. В качестве контрольной группы было обследовано 
25 условно здоровых участников (студенты и доноры крови), 
сопоставимых по полу и возрасту с группами больных.

В остром периоде все больные проходили лечение в госпи-
тале особо опасных инфекций № 2 г. Нальчика. После выпи-
ски из госпиталя наблюдавшиеся больные нуждались в реа-
билитационных мероприятиях, так как у них сохранялась 
симптоматика, выраженная в той или иной мере (головные 
боли, значительная слабость, недомогание, одышка, пот-
ливость и т. д.). Все пациенты, перенесшие заболевание 
в тяжелой форме, и часть перенесших его в среднетяжелой, 
проходили реабилитацию в реабилитационном отделении 
ГКБ № 1 г. Нальчика, остальные реконвалесценты получали 
реабилитационные мероприятия в амбулаторных условиях.

Больные были обследованы в остром периоде заболевания 
(при поступлении в стационар), на момент ранней рекон-
валесценции (перед выпиской из госпиталя), в постостром 
периоде (через 30-35 дней после выписки) и через 90-95 дней 
после выписки.

У всех больных подсчитывалось количество лейкоцитов, 
лимфоцитов и нейтрофилов в периферической крови в абсо-
лютных числах и процентах. 

Нейтрофилы выделяли на градиенте плотности, подсчи-
тывали и оценивали фагоцитарную активность стандарт-
ным методом [14] в отношении бактерий Staphylococcus aureus 
из коллекции музейных штаммов кафедры микробиологии, 
вирусологии и иммунологии Кабардино-Балкарского госу-
дарственного университета (КБГУ). Для этого смешивали 
1 мл суспензии нейтрофилов и 1 мл взвеси бактерий (107 кл) 
в растворе Хенкса (рН – 7,4). Смесь инкубировали при поме-
шивании 30 мин при 37 ◦С. Приготавливали мазки на сте-
кле, фиксировали и окрашивали по Романовскому – Гимзе. 
В мазках на 100 клеток подсчитывали количество фагоцити-
рующих клеток. Полученные данные выражали в виде ФИ 
и ФЧ. Оценку эффективности внутриклеточного киллинга 
проводили по методу S. L. Nielsen [15] с последующей оценкой 
процента выживших после фагоцитоза бактерий, который 
определяли по количеству колоний в секторах через 24 часа.

АTФ в нейтрофилах крови был исследован биолюминес-
центным методом с помощью набора для биолюминесцентно-
го анализа соматических клеток на АТФ (ATP bioluminescent 
somatic cell assay kit, Sigma-Aldrich, USA).

Результаты подвергались статистической обработке путем 
определения среднего арифметического и среднеквадра-
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Таблица 1.  Содержание лейкоцитов, лимфоцитов и нейтрофилов в крови у больных COVID-19 в зависимости от степени 
тяжести и периода инфекционного процесса [таблица составлена авторами] / The content of leukocytes, 
lymphocytes and neutrophils in the blood of patients with COVID-19 in the acute and post-acute periods [table compiled 
by the authors]

Исследуемый показатель Группы обследованных N Периоды X ± m P P1

Лейкоциты, × 109/л Здоровые 25 — 6,0 ± 0,2 — —

Среднетяжелое течение 35 I 5,32 ± 0,21 < 0,05 —

35 II 5,24 ± 0,22 < 0,01 —

26 III 6,1 ± 0,18 > 0,05 —

25 IV 5,9 ± 0,24 > 0,05 —

Тяжелое течение 35 I 6,11 ± 0,49 > 0,05 > 0,05

35 II 7,24 ± 0,4 < 0,01 < 0,001

27 III 7,41 ± 0,35 < 0,01 < 0,001

24 IV 6,32 ± 0,41 > 0,05 > 0,05

Лимфоциты (абс. число), 
× 109/л

Здоровые 25 — 2,1 ± 0,22 — —

Среднетяжелое течение 35 I 0,85 ± 0,032 < 0,001 —

35 II 1,49 ± 0,1 < 0,01 —

26 III 0,91 ± 0,09 > 0,05 —

25 IV 1,9 ± 0,04 > 0,05 —

Тяжелое течение 35 I 0,96 ± 0,1 < 0,001 > 0,05

35 II 1,15 ± 0,08 < 0,001 < 0,01

27 III 1,2 ± 0,06 < 0,001 < 0,01

24 IV 1,96 ± 0,19 > 0,05 > 0,05

Лимфоциты, % Здоровые 25 — 34 ± 0,5 — —

Среднетяжелое течение 35 I 19,9 ± 1,55 < 0,001 —

35 II 28,4 ± 2,25 < 0,05 —

26 III 32,6 ± 2,0 > 0,05 —

25 IV 35,1 ± 1,3 > 0,05 —

Тяжелое течение 35 I 26,4 ± 2,27 < 0,001 < 0,001

35 II 24,4 ± 1,64 < 0,001 < 0,05

27 III 28,3 ± 1,7 < 0,001 > 0,05

24 IV 32,1 ± 2,1 > 0,05 > 0,05

Нейтрофилы (абс. число), 
× 109/л

Здоровые 25 — 3,9 ± 0,26 — —

Среднетяжелое течение 35 I 3,38 ± 0,24 > 0,05 —

35 II 3,91 ± 0,27 > 0,05 —

26 III 4,1 ± 0,18 > 0,05 —

25 IV 3,8 ± 0,2 > 0,05 —

Тяжелое течение 35 I 4,39 ± 0,37 < 0,05 < 0,05

35 II 4,41 ± 0,33 < 0,01 > 0,05

27 III 4,37 ± 0,29 < 0,05 > 0,05

24 IV 3,9 ± 0,31 > 0,05 > 0,05

Нейтрофилы,% Здоровые 25 — 57,0 ± 0,7 — —

Среднетяжелое течение 35 I 70,2 ± 2,64 < 0,001 —

35 II 65,5 ± 2,34 < 0,001 —

26 III 55,0 ± 1,6 > 0,05 —

25 IV 59,0 ± 1,4 > 0,05 —

Тяжелое течение 35 I 77,8 ± 1,6 < 0,001 < 0,001

35 II 67,1 ± 1,8 < 0,001 < 0,05

27 III 65,3 ± 2,1 < 0,001 < 0,001

24 IV 58,4 ± 2,2 > 0,05 > 0,05

Примечание. Здесь и в таблице 2 цифры обозначают: I — острый период, II — при выписке из стационара, ΙIΙ — через 30-35 дней после выписки 
из стационара, IX — через 90-95 дней после выписки; Р — достоверность различий по отношению к здоровым; Р1 — достоверность различий 
по отношению к среднетяжелым больным.
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тичного отклонений, использовали программу Statistica. 
Существенность различий средних величин оценивали по 
критерию Стъюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В результате проведенных исследований было обнару-

жено, что у больных со среднетяжелым течением ковида 
в остром периоде имелось достоверное снижение количества 
лейкоцитов относительно показателя у здоровых участников 
(p < 0,05). При выписке из госпиталя количество лейкоцитов 
оставалось выше показателя у здоровых (p < 0,01). Однако уже 
через 30-35 дней количество лейкоцитов в периферической 
крови у данной группы больных возвращалось к нормальному 
уровню, нормальные показатели были выявлены и через 90-95 
дней после выписки (p > 0,05) (табл. 1). 

В группе больных с тяжелым течением заболевания в остром 
периоде количество лейкоцитов не отличалось от среднего пока-
зателя у здоровых (p > 0,05). При выписке из госпиталя, при 
угасании клинических симптомов, количество лейкоцитов уве-
личивалось и было достоверно выше, чем у здоровых (p < 0,01). 
Такая же тенденция сохранялась у больных, перенесших ковид 
в тяжелой форме, через 30-35 дней после выписки из госпита-
ля. При этом в период ранней реконвалесценции при выписке 
из госпиталя и через 30-35 дней после нее количество лейко-
цитов в группе тяжелых больных было достоверно выше, чем 
в группе перенесших ковид в среднетяжелой форме (табл. 1). 
Через 90-95 дней после выписки у всех больных этой группы 
количество лейкоцитов не отличалось от нормы (p > 0,05). 

Подсчитывали и статистически обрабатывали количество 
лимфоцитов в периферической крови у больных в зависимо-
сти от степени тяжести и периода заболевания. Оказалось, что 
у всех больных, независимо от степени тяжести, абсолютное 
количество лимфоцитов было в среднем снижено относитель-
но здоровых (p < 0,001) в остром периоде заболевания и при 
выписке из госпиталя. Это количество в среднем не отли-
чалось от нормы (p > 0,05) у больных, переносивших ковид 
в среднетяжелой форме, через 30-35 дней после выписки, 
а в группе тяжелых – через 90-95 дней (табл. 1).

Процентное содержание лимфоцитов было снижено у боль-
ных относительно здоровых и не зависело от тяжести в остром 
периоде и при выписке из госпиталя. В группе среднетяжелых 
больных этот показатель не отличался от нормы уже через 
30-35 дней, а в группе тяжелых – через 90-95 дней (табл. 1).

Количество нейтрофилов у больных со среднетяжелым 
течением ковида не отличалось от показателя у здоровых 
в остром и постостром периодах. У больных с тяжелым тече-
нием заболевания количество нейтрофилов было достоверно 
выше нормального показателя (p < 0,05) и показателя у боль-
ных со среднетяжелым течением (p < 0,05) в остром периоде, 
показатель не возвращался к норме при выписке из госпи-
таля (p < 0,01), оставался в среднем достоверно выше нормы 
(p < 0,05) через 30-35 дней после выписки и приходил к нор-
мальному значению к 90-95 дню (p > 0,05) (табл. 1).

Процентное содержание нейтрофилов в периферической 
крови больных со среднетяжелым и тяжелым течением 
заболевания было выше нормы в остром периоде и в пери-
оде ранней реконвалесценции при выписке из госпиталя 
(p < 0,05). У больных со среднетяжелым течением этот показа-
тель не отличался от нормы ни через 30-35 дней, ни через 90-95 
дней после выписки. А у больных с тяжелым течением ковида 
нормализация происходила лишь через 90-95 дней (табл. 1). 

 Фагоцитарную активность (ФЧ, ФИ и эффективность 
внутриклеточного киллинга) у больных COVID-19 изучали 

в зависимости от степени тяжести и периода заболевания. 
ФЧ было достоверно (p < 0,05) ниже показателя у здоровых
в остром периоде и при выписке из госпиталя у всех больных 
независимо от тяжести НКИ. В подостром периоде через 30-35 
дней после выписки этот показатель возвращался к норме 
у перенесших ковид в среднетяжелой форме, но оставался 
сниженным у перенесших тяжелую форму заболевания. 
В этой группе пациентов ФЧ возвращался к нормальным 
показателям лишь через 90-95 дней после выписки (табл. 2).

ФИ был достоверно ниже показателя у здоровых у всех 
обследованных больных в остром периоде заболевания, 
при выписке из госпиталя и через 30-35 дней после выписки 
(< 0,01). Нормализация этого показателя у перенесших ковид 
в среднетяжелой форме происходила через 90-95 дней, а у 
больных с тяжелым течением ковида и в этом периоде ФИ 
было достоверно (p < 0,001) ниже нормы. При сравнении 
средних показателей групп больных по тяжести оказалось, 
что во всех периодах, кроме острого, у больных с тяжелым 
течением ФИ был достоверно ниже показателя пациентов 
со среднетяжелым течением (табл. 2).

Одним из важных этапов фагоцитоза является внутрикле-
точный киллинг и полная деградация микроорганизмов. 
У больных со среднетяжелой формой ковида в среднем 
эффективность внутриклеточного киллинга (ЭВК) не отли-
чалась от таковой у здоровых. У больных с тяжелой формой 
в остром периоде, при выписке из госпиталя и через 30-35 дней 
после выписки этот показатель был достоверно ниже, чем 
у здоровых (p < 0,05). При обследовании этой группы больных 
в постостром периоде через 90-95 дней после выписки ЭВК 
в среднем не отличалась от нормальных показателей (табл. 2). 

В процессе фагоцитоза нейтрофилы потребляют энергию, 
запасенную в виде АТФ, образованного в результате реакции 
гликолиза. Количество АТФ в фагоцитирующих клетках 
частично поддерживается путем фосфорилирования АДФ, 
причем потребление АТФ существенно возрастает при фаго-
цитозе [16, 17]. Содержание АТФ в нейтрофилах у больных со 
среднетяжелым течением ковида в остром периоде в среднем 
было достоверно ниже, чем у здоровых (p < 0,05), но в осталь-
ных периодах исследования возвращалось к норме (табл. 2). 

У тяжелых больных наблюдалось значительное снижение 
этого показателя во всех периодах (p < 0,001), в том числе через 
90-95 дней после выписки из госпиталя. При этом имелась 
достоверная разница с показателем у среднетяжелых больных 
в остром периоде и в периоде ранней реконвалесценции при 
выписке. Такое истощение содержания АТФ в нейтрофилах 
связано, по-видимому, с большими энергетическими затра-
тами при участии этих клеток в противовоспалительных 
реакциях и фагоцитозе (табл. 2).

Таким образом, в ходе проведенных исследований было 
обнаружено, что у больных со среднетяжелым течением кови-
да происходило снижение общего количества лейкоцитов, 
а при тяжелом – повышение в остром периоде, сохраняющееся 
при выписке из госпиталя. Повышенные значения лейкоцитов 
у тяжелых больных определялись и через 30-35 дней после 
выписки, что, по-видимому, было связано с наличием бак-
териальных осложнений и сохраняющейся симптоматикой 
лонг-ковида.

Лимфоциты были снижены в среднем у всех больных 
независимо от тяжести заболевания в абсолютных числах 
и процентах в остром периоде и при выписке, а у тяжелых – 
и через 30-35 дней после нее. Количество нейтрофилов 
в абсолютных числах не изменялось у больных со среднетя-
желым течением ковида, но было повышено в абсолютных 
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цифрах и в процентах у тяжелых больных в трех периодах 
исследования и не отличалось от нормы при исследовании 
через 90-95 дней. На этом фоне наблюдалось снижение фаго-
цитарной активности нейтрофилов (фагоцитарного числа, 
фагоцитарного индекса, эффективности внутриклеточного 
киллинга), более выраженное у перенесших тяжелую форму 
ковида. Изученные показатели не приходили в норму и через 
30-35 дней после выписки из госпиталя, несмотря на прово-
димые реабилитационные мероприятия, что, по-видимому, 
также характеризовало развитие лонг-ковида.

Некоторые авторы отмечают, что фагоцитарная активность 
нейтрофилов обычно повышается в начале развития воспа-
лительного процесса. Ее снижение ведет к его хронизации 

и поддержанию аутоиммунного процесса, так как при этом 
нарушается функция разрушения и выведения иммунных 
комплексов из организма [16, 17]. 

Однако наблюдавшиеся нами больные, как правило, 
поступали не в начальном периоде заболевания, а уже 
в разгар НКИ (в среднем на 4-7 день заболевания) с мак-
симальным проявлением всех клинических симптомов, 
поэтому повышения фагоцитарной активности не было 
зафиксировано. 

Содержание АТФ в нейтрофилах в среднем снижалось 
в остром периоде у всех больных независимо от тяжести, 
что характеризовало истощение энергетического ресурса 
и обусловливало, по-видимому, снижение фагоцитарной 

Таблица 2.  Фагоцитарная активность и АТФ нейтрофилов у больных коронавирусной инфекцией в зависимости от степени 
тяжести и в разные периоды COVID-19 [таблица составлена авторами] / Phagocytic activity and ATP of neutrophils 
in patients with COVID-19 in acute and post-acute periods [table compiled by the authors]

Показатель Группы обследованных N Периоды X ± m P P1

Фагоцитарное число, ед. Здоровые 25 — 6,0 ± 1,0 — —

Среднетяжелое течение 35 I 3,0 ± 1,0 < 0,05 —

35 II 3,0 ± 1,0 < 0,05 —

26 III 4,0 ± 1,0 > 0,05 —

25 IV 5,0 ± 2,0 > 0,05 —

Тяжелое течение 35 I 2,0 ± 1,0 < 0,01 > 0,05

35 II 2,0 ± 1,0 < 0,01 > 0,05

27 III 3,0 ± 1,0 < 0,05 > 0,05

24 IV 4,0 ± 2,0 > 0,05 > 0,05

Фагоцитарный индекс, % Здоровые 25 — 65,0 ± 5,0 — —

Среднетяжелое течение 35 I 28,0 ± 3,0 < 0,001 —

35 II 40,0 ± 4,0 < 0,01 —

26 III 45,0 ± 5,0 < 0,01 —

25 IV 50,0 ± 6,0 > 0,05 —

Тяжелое течение 35 I 21,0 ± 2,0 < 0,001 > 0,05

35 II 25,0 ± 3,0 < 0,001 < 0,01

27 III 26,0 ± 3,0 < 0,001 < 0,001

24 IV 27,0 ± 5,0 < 0,001 < 0,01

Эффективность 
внутриклеточного 
киллинга, %

Здоровые 25 — 60,0 ± 5,0 — —

Среднетяжелое течение 35 I 51,0 ± 3,0 > 0,05 —

35 II 60,0 ± 3,0 > 0,05 —

26 III 62,0 ± 3,0 > 0,05 —

25 IV 61,0 ± 4,0 > 0,05 —

Тяжелое течение 35 I 44,0 ± 2,0 < 0,01 < 0,001

35 II 46,0 ± 3,0 < 0,05 < 0,05

27 III 47,0 ± 3,0 < 0,05 < 0,05

24 IV 48,0 ± 4,0 > 0,05 < 0,05

АТФ нейтрофилов, 
мМ/109

Здоровые 25 — 2,0 ± 0,3 — —

Среднетяжелое течение 35 I 1,2 ± 0,4 < 0,05 —

35 II 1,3 ± 0,4 > 0,05 —

26 III 1,4 ± 0,5 > 0,05 —

25 IV 1,8 ± 0,2 > 0,05 —

Тяжелое течение 35 I 0,4 ± 0,2 < 0,001 < 0,05

35 II 0,6 ± 0,2 < 0,001 < 0,05

27 III 0,7 ± 0,2 < 0,001 > 0,05

24 IV 0,9 ± 0,2 < 0,001 > 0,05
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активности. При тяжелом течении и при исследовании через 
90-95 дней этот показатель оставался выше нормы у почти 
75% пациентов, у которых сохранялась яркая симптоматика 
постковида (слабость, снижение трудоспособности, профуз-
ные поты, боли в суставах и т. д.).

ВЫВОДЫ
1. Обнаружены изменения состава лейкоцитарной формулы 

в динамике инфекционного вирусного процесса в зависимо-
сти от периода и тяжести COVID-19. Выраженная лимфопе-
ния на фоне повышения количества нейтрофилов характерна 
для пациентов с тяжелой формой НКИ. Подобное соотно-
шение клеток сохраняется в течение 1 месяца и может быть 
рассмотрено как диагностически и прогностически неблаго-
приятный лабораторный параметр затяжного течения.

2. Длительно сохраняющийся провоспалительный харак-
тер патологических изменений в организме на фоне и после 
острого периода COVID-19 приводит к истощению энергети-
ческого потенциала клеток врожденного иммунитета, о чем 
можно судить по концентрации АТФ и достоверно снижен-
ным фагоцитарным показателям в остром периоде и в раннем 
и позднем периодах реконвалесценции у пациентов незави-
симо от тяжести перенесенной коронавирусной инфекции. 

3. В отдаленном периоде через 3 месяца после выписки 
в группе пациентов, перенесших тяжелую форму COVID-19, 
отсутствует нормализация некоторых фагоцитарных пока-
зателей, что указывает на незавершенность патологического 
процесса и может быть причиной развития различной бак-
териальной патологии. 
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