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ственно), что отражает повышенное содержание прооксидантов в биологическом 
материале реципиентов почечного аллотрансплантата. Максимальное угнетение 
показателя S наблюдалось в группе наблюдения на 20-е сутки, однако статисти-
чески значимых различий по сравнению с реципиентами других групп нами 
выявлено не было. 

Антиокислительный потенциал согласно индексу Imax/S при динамическом 
наблюдении реципиентов почечного аллотрансплантата находился в рамках 
референтного диапазона. 

Выводы 
Таким образом, комплексная оценка про/антиоксидантной системы у ре-

ципиентов почечного аллотрансплантата в динамике (на 1–2-е сут, на 10-е сут, 
на 20-е сут, на 30-е сут) характеризовалась наличием оксидативного стресса: 
отмечалось снижение антиоксидантной активности плазмы с одновременным 
накоплением веществ с прооксидантными свойствами. 
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Введение 
COVID-19 — это инфекционное заболевание, вызываемое РНК-содержащим 

вирусом семейства Coronaviridae, который называется коронавирус 2 тяжелого 
острого респираторного синдрома (severe acute respiratory syn-drome-related 
coronavirus 2 — SARS-CoV-2) [1]. Первый случай заражения SARS-CoV-2 был заре-
гистрирован в декабре 2019 г. в Ухане, Китай и быстро распространился по всему 
миру. В ответ на инфицирование SARS-CoV-2 развиваются защитные реакции, 
которые обусловлены активацией врожденного и приобретенного иммунитета [5]. 

В связи с тем, что нейтрофильный гранулоцит (НГ) является ключевой клеткой 

иммунной системы, большое внимание уделяется изучению изменению его функ-
циональных параметров при данной патологии. При коронавирусной «COVID-19» 
инфекции НГ играют основную роль в развитии тромботических осложнений, ко-
торые в последствии приводят к острой дыхательной недостаточности. 

При проникновении в верхние дыхательные пути вирус вызывает местный 
воспалительный процесс эпителия трахеи и бронхов, адсорбируясь на поверхности 
эпителиальных клеток, далее процесс захватывает бронхиолы и альвеолярные хо-
ды легких. Данный процесс сопровождается локальным повышением уровня фак-
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тора Виллебранда, увеличивается количество активированных нейтрофильных 
гранулоцитов (НГ) и макрофагов, что приводит к чрезмерной выработке тромби-
на, подавлению фибринолиза и активации каскада комплемента. Перекрестное 
взаимодействие тромбоцитов с НГ и активация макрофагов могут приводить к 
образованию нейтрофильных внеклеточных ловушек (neutrophil extracellular 
traps, NETs) и формированию фибрина. С NETs также связаны белки цитоске-
лета: актин и тубулин. Они же повреждают эндотелий и активируют внешние и 
внутренние пути коагуляции. Данные процессы приводят к образованию мик-
ротромбов и нарушению микроциркуляции в органах. 

На фоне коронавирусной инфекции нарушается интерфероновый ответ, про-
исходит активация НГ и моноцитов в качестве медиаторов гипервоспаления. Ци-
токиновый шторм — это особая тяжелая форма системной воспалительной реак-
ции, которая характеризуется быстрым размножением и высокой активностью 
иммунных клеток, а также выработкой большого количества воспалительных ци-
токинов [2]. Тяжелое течение COVID-19 сопровождается нарушением иммунного 
ответа и синдромом высвобождения цитокинов — «цитокиновым штормом» [3]. 

Сведения о том, что коронавирусная инфекция сопровождается большим 
количеством изменений со стороны иммунной системы, затрагивая и актив-
ность НГ, обусловили интерес к оценке характера изменений параметров 
функциональной активности НГ у пациентов, перенесших тяжелую коронави-
русную «COVID-19» пневмонию [4]. 

Цель 
Оценить параметры функциональной активности НГ у пациентов, пере-

несших тяжелую коронавирусную «COVID-19» пневмонию. 
Материал и методы исследования 
В исследование включены 87 пациентов, перенесших тяжелую коронави-

русную «COVID-19» пневмонию и находившихся на стационарном лечении в отде-
лении иммунопатологии и аллергологии ГУ «Республиканский научно-практический 
центр радиационной медицины и экологии человека» (г. Гомель) в период с 2020 
по 2021 гг. Материалом для исследования служила гепаринизированная (20 Ед/мл) 
периферическая венозная кровь. Группу контроля составили 60 практически 
здоровых лиц, сопоставимых по полу и возрасту. 

Оценка поглотительной способности НГ осуществлялась в реакции фагоцитоза 
с инактивированным нагреванием музейным штаммом S. аureus (АТСС 25923) в 
концентрации 108 КОЕ/мл (контроль по стандарту мутности шкалы McFarland). 
Рассчитывали фагоцитарный индекс (ФИ), как процент НГ, поглотивших мик-
робные частицы; фагоцитарное число (ФЧ), как среднее число фагоцитирован-
ных объектов на один нейтрофил. 

Способность НГ к продукции активных форм кислорода (АФК) определяли в 
реакции восстановления нитросинего тетразолия в спонтанном (НСТСП) и стиму-
лированном инактивированным S. аureus (НСТСТ) вариантах НСТ-теста. Учету 
подлежали формазан-положительные клетки (содержат черные или темно-синие 
включения) на 200 сосчитанных гранулоцитов, результат выражали в процентах. 

Статистическая обработка результатов осуществлялась с помощью пакета 
прикладных программ «Statistica» 10.0 (StatSoft, USA). Результаты выражали в 
виде Me (25 %; 75 %), р-value ≤ 0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Результаты оценки параметров функциональной активности нейтрофилов у 

пациентов, перенесших тяжелую коронавирусную «COVID-19» пневмонию 
представлены в таблице 1. 

Как видно из таблицы 1, изменения в кислород-продуцирующей (НСТСП, 
НСТСТ) активности нейтрофилов и способности к поглощению носили разнона-
правленный характер. Так уровень спонтанного АФК-образования в группе па-
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циентов превышал аналогичный параметр здоровых лиц в 2 раза (р < 0,001) и 
находился на уровне 14,5 (10; 20). Способность нейтрофилов к продукции АФК 
в ответ на стимулирующее влияние S. аureus выражалась в снижении НСТСТ в 
1,2 раза (р < 0,001) по сравнению с донорской группой, значения параметра 
находились на уровне 44 (63; 71). 

Таблица 1 — Показатели функциональной активности нейтрофилов у пациентов, 
перенесших тяжелую коронавирусную «COVID-19» пневмонию 

Показатель, 
единицы измерения 

Здоровые лица, 
n = 60 

Пациенты, перенесшие коронавирусную 
«COVID-19» пневмонию, n = 87 

НСТСП, % 7 (5; 11) 14,5 (10; 20)* 

НСТСТ, % 52 (48; 60) 44 (63; 71)* 

ФИ, % 69 (64; 71) 67 (63; 71) 

ФЧ, ед. 7 (6; 8) 7 (6; 8) 

Примечание. * — различия значимы относительно группы здоровых лиц (р < 0,050; U-
критерий Манна — Уитни). 

 
Важно отметить, что показатели оценки поглотительной способности НГ в 

тесте фагоцитоза (ФИ и ФЧ) у пациентов, перенесших тяжелую коронавирусную 
«COVID-19» пневмонию остались интактными относительно группы контроля и 
составили 67 (63; 71) для ФИ и 7 (6; 8) для ФЧ соответственно. 

Выводы 
1. У пациентов, перенесших тяжелую коронавирусную инфекцию не наблю-

дались изменения поглотительной активности НГ. 
2. Изменения стимулированной АФК-продуцирующей активности были от-

мечены в сторону увеличения, в то время как параметры стимулированной 
АФК-продуцирующей активности имели тенденцию к снижению. 
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Введение 
В данный момент в мире более 460 млн людей, болеющих или уже перенес-

ших коронавирусную инфекцию, вызванную вирусом SARS-CoV-2, и вопрос о 
состоянии реконвалесцентов и рисках развития у них осложнений является ак-
туальным. 
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