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Резюме: Начало пандемии COVID-19, объявленной в мар-
те 2020 г., вызвало серьезную обеспокоенность во всем 
мире. Тогда мало кто мог предвидеть, что вирус способен 
перейти в хроническую форму, но вскоре термин «постко-
видный синдром» получил широкое признание в научной 
и медицинской среде. Было зафиксировано, что к 2023 г. 
количество случаев COVID-19 значительно снизилось по 
сравнению со значениями 2020—2022 гг. Однако после 
того как пациенты перенесли COVID-19, многие стали 
сталкиваться с ухудшением состояния здоровья, развити-
ем осложнений и реактивацией хронических инфекций, 
таких как герпесвирусная и папилломавирусная инфек-
ции.
Вирусы герпеса способны переходить в латентное, хрони-
ческое состояние в клетках нервной и иммунной систем, 
ожидая триггерной ситуации для реактивации в виде осла-
бления общего иммунитета.
Система комплемента и нейтрофилы являются звеньями 
врожденного иммунитета и взаимодействуют между со-
бой. Однако данные о функционировании системы ком-
племента и фагоцитарной активности нейтрофилов при 
постковидном синдроме, особенно в сочетании с хрони-
ческой герпесвирусной инфекцией, остаются ограничен-
ными. Эти причины подчеркивают важность текущего ис-
следования и стимулируют дальнейшее изучение данной 
области.
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Abstract: The outbreak of the COVID-19 pandemic, announced 
in March 2020, caused unprecedented alarm among people 
around the world. At that time, few people could have predicted 
that the virus was capable of becoming chronic, but soon the term 
"cystic syndrome" was widely recognized in the scientific and 
medical community. It was recorded that by 2023, the number 
of COVID-19 cases had significantly decreased compared to 
the peak values of 2020—2022. However, after patients suffered 
from COVID-19, many began to face a deterioration in their 
health, the development of complications and the reactivation 
of chronic infections such as herpes virus and papillomavirus 
infections. Herpes viruses are able to enter a latent, chronic state 
in the cells of the nervous and immune systems, waiting for a 
trigger situation for reactivation, in the form of a weakening 
of the general immune system. The complement system and 
neutrophils are links of innate immunity and interact with each 
other. However, data on the functioning of the complement 
system and the phagocytic activity of neutrophils in postcovoid 
syndrome, especially in combination with chronic herpesvirus 
infection, remain limited. These reasons highlight the impor
tance of the current research and encourage further study of 
the field.
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Введение

В марте 2020 г. Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) объявила о 
начале пандемии COVID-19, что вызвало серьезную обеспокоенность во всем 
мире. Эпидемия создала беспрецедентную стрессовую ситуацию для обще-
ства [1]. 

Первоначально было трудно предсказать, что вирус может перейти в хрони-
ческое состояние, однако впоследствии термин «постковидный синдром» по-
лучил широкое распространение в научных и медицинских кругах. В 2023 г. за-
болеваемость COVID-19 значительно снизилась по сравнению с показателями 
2020—2022 гг. [2]. 

В марте 2025 г. количество заболевших COVID-19, по данным ВОЗ, составило 
52 223 человека, из них 8508 человек — в Российской Федерации [3]. После пере
несенного COVID-19 наблюдается значительное увеличение частоты ухудшения 
состояния здоровья пациентов с развитием осложнений и реактивацией хрони
ческих заболеваний, таких как герпесвирусные и папилломавирусные инфек
ции [4]. 

Постковидный синдром (post-COVID-19 syndrome) — это состояние, при ко
тором симптомы возникают во время или после инфекции COVID-19, сохра
няются на протяжении более 12 недель и не могут быть связаны с другими за
болеваниями. Этот синдром отличается длительным и хроническим течением 
[5]. Глобальный систематический обзор заболеваемости демонстрирует, что к 
концу апреля 2024 г. количество больных постковидным синдромом составляло 
41,8 % [6]. В связи с продолжающимся выявлением постковидного синдрома у 
пациентов и его воздействием на дыхательную, сердечно-сосудистую [7], эндо
кринную [8], нервную, мочевыделительную системы [9], желудочно-кишечный 
тракт и другие органы и системы органов исследователи по всему миру активно 
изучают не только саму коронавирусную инфекцию, но и ее последствия [10]. 

Согласно статистическим данным, примерно 90 % населения Земли являют-
ся носителями одного или нескольких видов герпесвирусной инфекции. Герпес 
атакует клетки мукозального иммунитета, включая эпителиальные клетки, ма-
крофаги, B-лимфоциты и T-лимфоциты, после чего локализуется в длительно 
живущих клетках нервной и иммунной систем. Вирус переходит в латентное 
состояние, выжидая воздействие триггера, способного спровоцировать его ре-
активацию [11]. К такому триггеру относится снижение системного иммунитета 
в результате травм, хирургических вмешательств, половых контактов с повре-
ждением слизистых оболочек. Эти факторы приводят к возникновению разно
образных клинических проявлений [11—13]. 

Исследование врожденного и адаптивного иммунитета при постковидном 
синдроме и герпесвирусной инфекции имеет ключевое значение для создания 
эффективных методов диагностики, лечения и поддержания иммунной системы. 

Ранее считалось, что основная задача нейтрофилов — защита организма от 
бактериальных и грибковых инфекций. Однако современные исследования об-
наружили, что эти клетки также активно участвуют в борьбе с вирусами пу-
тем выделения цитокинов, которые подавляют размножение вирусов [14; 15], и 
создания внеклеточных ловушек, способных также вызывать повреждение тка-
ней и играть роль в развитии острых респираторных дистресс-синдромов [16]. 
Нейтрофилы — важный элемент врожденного иммунитета, имеющий значи-
тельный вес в противовирусной защите организма. Они обладают фагоцитар-
ной и бактерицидной активностью, участвуют в антигенной презентации и при 
чрезмерной активации могут вызвать цитокиновый шторм [14; 15]. Нейтрофилы 
играют важную роль в иммунной системе при постковидном синдроме, так как 
являются ключевым звеном не только врожденного, но и адаптивного иммун-
ного ответа [17]. Нарушения в их функционировании могут возникать как во 
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время инфекции, так и в постинфекционный период. Эти сбои могут привести 
к неадекватным иммунным реакциям, что усугубляет течение COVID-19 и спо-
собствует развитию осложнений [18]. 

Система комплемента представляет собой один из ключевых компонентов 
гуморального иммунитета, оказывающий значительное влияние на различные 
аспекты иммунного ответа. Комплемент состоит из сывороточных и мембран
ных белков, которые выполняют множество значимых функций. Среди них — 
запуск и усиление воспалительных процессов, активация фагоцитоза, привле
чение фагоцитов через хемотаксис, удаление иммунных комплексов, активация 
клеток, прямое разрушение патогенных микроорганизмов и содействие в син
тезе антител [19; 20]. Компоненты комплемента запускают воспалительные про
цессы, активируя врожденную иммунную систем, а также усиливают работу 
адаптивного иммунитета [21; 22]. 

Нейтрофилы и система комплемента являются звеньями иммунного ответа, 
которые тесно взаимодействуют для обеспечения эффективного иммунного от-
вета. Синергия между нейтрофилами и системой комплемента обеспечивает 
быстрое и эффективное уничтожение патогенов, а также регуляцию воспали-
тельных процессов. В настоящее время недостаточно данных о характере функ-
ционирования системы комплемента и фагоцитарной активности нейтрофилов 
при постковидном синдроме, особенно в сочетании с хронической герпесвирус-
ной инфекцией. Это подчеркивает значимость настоящего исследования и обо-
сновывает необходимость дальнейшего изучения данной темы.

Целью исследования является изучение особенностей системы комплемента 
и фагоцитарной активности нейтрофилов у постковидных пациентов с герпе-
свирусной инфекцией.

В соответствии с поставленной целью были сформулированы следующие за-
дачи:

1. Проанализировать показатели системы комплемента у пациентов, пере-
несших и не болевших COVID-19, с учетом наличия или отсутствия в анамнезе 
герпесвирусной инфекции.

2. Проанализировать показатели фагоцитарной и НСТ (нитросиний тет-
разолий)-активности нейтрофилов у пациентов, перенесших и не болевших 
COVID-19, с учетом наличия или отсутствия в анамнезе герпесвирусной инфек-
ции.

3. Выявить различия в выделенных группах пациентов и их параметрах систе-
мы комплемента, фагоцитарной активности и НСТ-активности нейтрофилов.

Материалы и методы исследования 

Было проведено исследование показателей 64 пациентов в возрастном ди-
апазоне от 18 до 65 лет. В выборку включались лица, не болевшие COVID-19, 
перенесшие данное заболевание, а также пациенты с наличием и отсутствием 
герпесвирусной инфекции. 

Критериями включения в исследование были подтвержденный диагноз ин-
фекции SARS-CoV-2 методом полимеразной цепной реакции (ПЦР), наличие 
иммуноглобулинов классов A, M и G к вирусу SARS-CoV-2, подтвержденная гер-
песвирусная инфекция методом ПЦР в слюне или крови, а также выявление 
иммуноглобулинов M и G к одному из вирусов герпеса, подтвержденные дан-
ными из системы БАРС. 

Исследование было проведено спустя не менее шести месяцев после инфи-
цирования SARS-CoV-2.
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Группы сравнения были сформированы, исходя из различий в уровнях C1-
ингибитора, фрагментов C3a и C5a комплемента у пациентов с вирусом герпеса 
и без герпесвирусной инфекции, которые перенесли или не болели COVID-19. 
Учитывались изменения показателей фагоцитарной активности нейтрофилов 
(активность, интенсивность фагоцитоза, фагоцитарное число), НСТ-активности 
нейтрофилов (НСТ-спонтанная активность, НСТ-спонтанный индекс, НСТ-
индуцированная активность и НСТ-индуцированный индекс) у пациентов, ко-
торые перенесли и не болели COVID-19, с лабораторно подтвержденным виру-
сом герпеса и у лиц без герпесвирусной инфекции в анамнезе.

Участники исследования исключались при наличии острых респираторных 
вирусных инфекций, подтвержденного диагноза вируса иммунодефицита че-
ловека (ВИЧ) и вирусных гепатитов.

В результате были созданы четыре группы для сравнительного анализа:
1) группа 1 — пациенты, не болевшие COVID-19 и не имеющие в анамнезе 

герпесвирусную инфекцию, n = 16;
2) группа 2 — пациенты, не болевшие COVID-19, но имеющие в анамнезе гер-

песвирусную инфекцию, n = 16;
3) группа 3 — пациенты, перенесшие COVID-19, но не имеющие в анамнезе 

герпесвирусную инфекцию, n = 16;
4) группа 4 — пациенты, перенесшие COVID-19 и имеющие в анамнезе герпе-

свирусную инфекцию, n = 16.

Клинические исследования

Анкетирование пациентов проводилось с помощью анкеты иммунологи-
ческого мониторинга пациентов, данных историй болезни из программы для 
ЭВМ «БАРС.ЗДРАВООХРАНЕНИЕ-МИС» ГАУЗ ОТКЗ «Городская клиническая 
больница № 1» г. Челябинска.

Иммунологические исследования

Определение уровня C1-ингибитора, фрагмента C3a и фрагмента C5a ком-
племента было проведено методом иммуноферментного анализа (ИФА). Для 
этого использовались наборы реагентов производства компании «Вектор-Бест» 
(Россия), предназначенные для иммуноферментного определения концентра-
ций C1-ингибитора, фрагмента C3a и фрагмента C5a комплемента в сыворотке 
крови.

Для оценки фагоцитарной активности и НСТ-активности нейтрофилов у 
пациентов с постковидным синдромом и/или герпесвирусной инфекцией, 
использовались тест с частицами латекса диаметром 1,7 мкм и НСТ-тест [23]. 
Фагоцитарную активность нейтрофилов оценивали по их способности погло-
щать частицы латекса. 

Определение фагоцитарной и НСТ-активности проводилось морфологиче-
ским методом (световая микроскопия с использованием микроскопов Olimpus 
(Япония)).

Статистическая обработка данных

Обработка и анализ данных лабораторных исследований осуществлялись 
с помощью Microsoft Excel версии 16.16.27 (201 012). Ввиду малого объема вы
борок использованные статистические критерии были непараметрически
ми. Поэтому для оценки достоверности различий использовался критерий 
Манна — Уитни (U) [24; 25] и изменения считались значимыми при уровне до
стоверности p < 0,05.
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Результаты исследования

Первым этапом работы был расчет рангов по критерию Манна — Уитни со-
гласно уровню C1-ингибитора, C3a фрагмента комплемента и C5a фрагмента 
комплемента в группах пациентов, перенесших и не болевших COVID-19, с кли-
нически и лабораторно подтвержденным вирусом герпеса и у лиц без герпесви-
русной инфекции в анамнезе. 

На втором этапе работы был проведен расчет изменений уровней C1-
ингибитора, C3a фрагмента комплемента и C5a фрагмента комплемента в 
группах пациентов, перенесших и не болевших COVID-19, с подтвержденным 
вирусом герпеса и у лиц без герпесвирусной инфекции в анамнезе при уровне 
достоверности p < 0,05 (табл. 1). 

Таблица 1

Различие в значениях C1-ингибитора, C3a и C5a фрагментов комплемента  
в группах пациентов, болевших и не болевших COVID-19,  
с наличием или отсутствием герпесвирусной инфекции,  

при уровне достоверности p < 0,05

Table 1

Differences in the values of C1-inhibitor, C3a and C5a  
complement fragments in groups of patients who had  

and had not had COVID-19, with or without herpesvirus infection,  
at a significance level of p < 0.05

Показатель Группа 1*
n = 16

Группа 2*
n = 16

Группа 3*
n = 16

Группа 4*
n = 16 p**

Уровень C1-ингибито-
ра, мкг/мл 254,61 ± 15,92 267,78 ± 20,5 237,34 ± 14,39 236,35 ± 13,53 < 0,052—4

Уровень C3a фрагмен-
та комплемента, нг/мл 116,86 ± 7,82 166,73 ± 11,35 111,87 ± 5,77 126,95 ±  7,92

< 0,051—2

< 0,052—4

Уровень C5a фрагмен-
та комплемента, нг/мл

17,98 ± 2,97 13,98 ±  1,93 25,25 ±  3,44 17,54 ±  2,64

< 0,051—3

< 0,052—3

< 0,053—4

Примечание: * группа 1 — пациенты, не болевшие COVID-19 и не имеющие в ана-
мнезе герпесвирусную инфекцию; группа 2 — пациенты, не болевшие COVID-19, но 
имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию; группа 3 — пациенты, перенесшие 
COVID-19, но не имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию; группа 4 — пациен-
ты, перенесшие COVID-19 и имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию; ** досто-
верность различий (p < 0,05).

Обработка данных проводилась с применением стандартных методик, вклю-
чая расчет среднего арифметического значения (M) для вариационного ряда и 
определение стандартной ошибки среднего (m). Результаты количественного 
анализа для сравнительных групп представлены в формате M ± m. 

Согласно данным, приведенным в таблице 1, самый низкий уровень C1-
ингибитора наблюдается в группе 4 (перенесшие COVID-19 и имеющие в ана-
мнезе герпесвирусную инфекцию), тогда как самый высокий зафиксирован в 
группе 2 (не болевшие COVID-19, но имеющие в анамнезе герпесвирусную ин-
фекцию). 

Концентрация фрагмента комплемента C3a выше в группах 2 (не болев-
шие COVID-19, но имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию) и 4 (пе-
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ренесшие COVID-19 и имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию), при 
этом в группе 4 (перенесшие COVID-19 и имеющие в анамнезе герпесвирус-
ную инфекцию) она гораздо ниже, чем в группе 2 (не болевшие COVID-19, но 
имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию). Наименьшее значение C3a 
фрагмента комплемента по сравнению с другими группами демонстрируется 
в группе 3 (перенесшие COVID-19, но не имеющие в анамнезе герпесвирусную 
инфекцию).

Самый высокий уровень фрагмента комплемента C5a выявлен в группе 3 (пе-
ренесшие COVID-19, но не имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию), в 
то время как в группе 2 (не болевшие COVID-19, но имеющие в анамнезе гер-
песвирусную инфекцию) наблюдается самый низкий уровень. Группы 1 (не бо-
левшие COVID-19 и не имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию) и 
4 (перенесшие COVID-19 и имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию) 
демонстрируют схожие значения этого показателя.

Третий этап работы заключался в подсчете рангов по критерию Манна — 
Уитни, согласно уровню фагоцитарной активности нейтрофилов (активность, 
интенсивность фагоцитоза, фагоцитарное число), НСТ-активности нейтрофилов 
(НСТ-спонтанная активность, НСТ-спонтанный индекс, НСТ-индуцированная 
активность и НСТ-индуцированный индекс) у пациентов, которые перенесли и 
не болели COVID-19, с подтвержденным вирусом герпеса и у лиц без герпесви-
русной инфекции в анамнезе.

Заключительный (четвертый) этап исследования включал проверку досто-
верности данных путем расчета различий уровней показателей фагоцитарной 
активности нейтрофилов (активность, интенсивность фагоцитоза, фагоцитар-
ное число) и НСТ-активности нейтрофилов (НСТ-спонтанная активность, НСТ-
спонтанный индекс, НСТ-индуцированная активность и НСТ-индуцированный 
индекс) у пациентов, перенесших COVID-19, не болевших COVID-19, с под-
твержденным вирусом герпеса и у лиц без герпесвирусной инфекции в анамне-
зе при уровне достоверности p < 0,05 (табл. 2). 

Таблица 2

Различие в уровнях фагоцитарной активности  
и НСТ-активности нейтрофилов у пациентов,  

болевших и не болевших COVID-19, с наличием или отсутствием 
герпесвирусной инфекции, при уровне достоверности p < 0,05

Table 2

Differences in the levels of phagocytic activity  
and NBT-activity of neutrophils in patients who had  

and had not had COVID-19, with or without herpesvirus infection, 
at a significance level of p < 0,05

Показатель Группа 1*
n = 16

Группа 2*
n = 16

Группа 3*
n = 16

Группа 4*
n = 16 p**

Активность фагоцитоза 
нейтрофилов 50,06  ±  3,15 50,69 ± 4,47 40,13 ± 3,03 39,13 ± 2,66 < 0,052—4

Интенсивность фагоци-
тоза нейтрофилов

1,82 ± 0,28 2,33 ± 0,66 1,14 ± 0,21 1,22 ± 0,27

< 0,051—3

< 0,051—4

< 0,052—3

< 0,052—4
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Показатель Группа 1*
n = 16

Группа 2*
n = 16

Группа 3*
n = 16

Группа 4*
n = 16 p**

Фагоцитарное число 
нейтрофилов

3,52 ± 0,44 3,91 ± 0,67 2,88 ± 0,57 2,87 ± 0,46

< 0,051—3

< 0,052—3

< 0,052—4

НСТ-спонтанная актив-
ность 20,50 ± 3,20 22,06 ± 3,82 17,31 ± 2,82 18,06 ± 2,44 > 0,05
НСТ-спонтанный индекс 0,29 ± 0,05 0,36 ± 0,07 0,26 ± 0,05 0,29 ± 0,05 > 0,05
НСТ-индуцированная 
активность 52,19 ± 5,06 42,63 ± 3,52 54,88 ± 4,27 52,50 ± 3,65 < 0,052—3

НСТ-индуцированный 
индекс 0,68 ± 0,07 0,71 ± 0,06 0,70 ± 0,06 0,68 ± 0,07 > 0,05

Примечание: * группа 1 — пациенты, не болевшие COVID-19 и не имеющие в ана-
мнезе герпесвирусную инфекцию; группа 2 — пациенты, не болевшие COVID-19, но 
имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию; группа 3 — пациенты, перенесшие 
COVID-19, но не имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию; группа 4 — пациен-
ты, перенесшие COVID-19 и имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию; ** досто-
верность различий (p < 0,05).

Согласно данным, приведенным в таблице 2, минимальное значение актив-
ности фагоцитоза по сравнению с другими группами наблюдается у группы 4 
(перенесшие COVID-19 и имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию). 
Разница между группами 1 (не болевшие COVID-19 и не имеющие в анамнезе 
герпесвирусную инфекцию) и 2 (не болевшие COVID-19, но имеющие в анамне-
зе герпесвирусную инфекцию) незначительна.

Снижение уровня интенсивности фагоцитоза определяется в группе 3 (пе-
ренесшие COVID-19, но не имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию), с 
незначительным отрывом показатель выше в группе 4 (перенесшие COVID-19 
и имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию). В группе 2 (не болевшие 
COVID-19, но имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию) показатель 
выше по сравнению с остальными группами. 

Зафиксировано снижение уровня фагоцитарного числа в группе 4 (перенес-
шие COVID-19 и имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию) при сравне-
нии с остальными группами. При этом разница между показателем в группах 3 
(перенесшие COVID-19, но не имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию) 
и 4 (перенесшие COVID-19 и имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию) 
незначительна.

НСТ-спонтанная активность у пациентов группы 3 (перенесшие COVID-19, но 
не имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию) и 4 (перенесшие COVID-19 
и имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию) снижается, и разница меж-
ду значениями несущественна.

НСТ-спонтанный индекс в группе 4 (перенесшие COVID-19 и имеющие в 
анамнезе герпесвирусную инфекцию) повышается до такого же уровня, как и в 
группе 1 (не болевшие COVID-19 и не имеющие в анамнезе герпесвирусную ин-
фекцию). При этом в этих двух показателях максимальное значение наблюдает-
ся в группе 2 (не болевшие COVID-19, но имеющие в анамнезе герпесвирусную 
инфекцию).

Низкий показатель НСТ-индуцированной активности наблюдается в груп-
пе 2 (не болевшие COVID-19, но имеющие в анамнезе герпесвирусную инфек-
цию), а значения данного показателя в группе 3 (перенесшие COVID-19, но не 

Окончание табл. 2
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имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию) и 4 (перенесшие COVID-19 и 
имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию) приближены к группе 1 (не 
болевшие COVID-19 и не имеющие в анамнезе герпесвирусную инфекцию). 

Разница уровней НСТ-индуцированного индекса между группами незначи-
тельна. 

Обсуждение

Снижение уровня C1-ингибитора наблюдается у пациентов, которые пере-
несли COVID-19 и имеют герпесвирусную инфекцию в анамнезе, тогда как мак-
симальное значение зафиксировано у пациентов, которые не болели COVID-19, 
но имеют клинически и лабораторно подтвержденную герпесвирусную инфек-
цию в анамнезе. Это указывает на снижение регуляции системы комплемента 
и ослабление защиты организма от воспалительных реакций. Предполагается, 
что у пациентов с герпесвирусной инфекцией и не имеющих COVID-19 в анам-
незе иммунная система сохраняет способность поддерживать гомеостаз и регу-
лировать вышеупомянутые процессы. 

Полученные результаты статистического анализа показывают, что у паци-
ентов с постковидным синдромом и герпесвирусной инфекцией наблюдается 
повышение концентрации C3a фрагмента комплемента, тогда как у лиц, пере-
несших COVID-19, выявляется повышение С5а фрагмента комплемента, и это 
происходит за счет снижения уровня C1-ингибитора комплементарной систе-
мы. Это, в свою очередь, может усугубить течение и инфекционных, и иных за-
болеваний.

Следует уточнить, что длительное снижение С1-ингибитора и повышение 
С3а и С5а фрагментов комплемента также могут способствовать развитию ауто-
иммунных нарушений. В связи с этим пациенты, перенесшие COVID-19, и/или 
с вирусом герпеса в анамнезе подвержены риску аутоиммунных осложнений. 

Снижение показателей активности фагоцитоза и фагоцитарного числа ней-
трофилов по сравнению с другими группам наблюдается у пациентов, пере-
несших COVID-19 и имеющих в анамнезе герпесвирусную инфекцию. Самый 
низкий показатель интенсивности фагоцитоза определяется у пациентов с 
постковидным состоянием и без клинически и лабораторно подтвержденной 
герпесвирусной инфекции, что говорит о повреждении иммунного ответа у лиц 
с постковидным синдромом. 

Хроническое течение COVID-19 может вызывать иммуносупрессию и дис-
функцию врожденного иммунитета. Это проявляется в снижении фагоцитар-
ной активности и бактерицидной способности нейтрофилов, что может при-
водить к ухудшению общего иммунного ответа организма и способствовать 
развитию длительных воспалительных процессов.

Выводы

Статистический анализ данных показал следующие изменения в системе 
комплемента и фагоцитарной активности нейтрофилов.

1. Наличие постковидного синдрома значительно снижает уровень С1-
ингибитора, особенно в сочетании с герпесвирусной инфекцией. Это свидетель-
ствует об ухудшении регуляции системы комплемента и ослаблении защиты 
организма от воздействия воспалительных реакций. 

2. Повышенный уровень C3a фрагмента комплемента у пациентов, перенес-
ших COVID-19, и C5a фрагмента комплемента у лиц с постковидным синдромом 
и герпесвирусной инфекцией происходит за счет дефицита С1-ингибитора. Это 
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может усугубить течение инфекционного процесса, а длительное сохранение 
таких показателей системы комплемента способно привести к увеличению ри-
ска возникновения аутоиммунных осложнений постковидного синдрома.

3. На уменьшение показателей фагоцитарной и НСТ-активности нейтрофи-
лов непосредственно влияет постковидный синдром и как дополнительный отя-
гощающий фактор герпесвирусная инфекция, что приводит к снижению дан-
ной функции нейтрофилов и повреждению врожденного иммунного ответа у 
лиц, перенесших COVID-19.

4. У пациентов, перенесших COVID-19, отмечается длительная иммуноде-
прессия, при которой нарушения врожденного иммунного ответа сохраняются 
более шести месяцев после заболевания. Это состояние приобретает хрониче-
скую форму. 

Заключение

Присутствие герпесвирусной инфекции осложняет течение постковидного 
синдрома, что подтверждается результатами анализа системы комплемента и 
фагоцитарной активности нейтрофилов. Из этого следует, что первичное тера-
певтическое вмешательство должно быть направлено на лечение герпесвирус-
ной инфекции с целью снижения тяжести осложнений, возникающих на фоне 
постковидного синдрома. Это указывает на необходимость более детального 
изучения иммунного статуса пациентов для разработки персонализированного 
подхода к иммунокоррекции, учитывая их герпесвирусный анамнез. 
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