
173

Российский
иммунологический журнал 

2023, Т. 26, № 2, стр. 173-180

Russian Journal of Immunology /
Rossiyskiy Immunologicheskiy Zhurnal

2023, Vol. 26, № 2, pp. 173-180

Оригинальные статьи
Original articles

1 page

Адрес для переписки:

Асфандиярова Наиля Сайфуллаевна
ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский 
университет имени академика И.П. Павлова» 
Министерства здравоохранения РФ
390026, Россия, г. Рязань, ул. Высоковольтная, 9.
Тел.: 8 (4912) 98-40-67.
Факс: 8 (4912) 44-08-08.
E-mail: n.asfandiyarova2010@yandex.ru

Address for correspondence:

Nailya S. Asfandiyarova
I. Pavlov Ryazan State Medical University
9 Visokovoltnaya St
Ryazan
390026 Russian Federation
Phone: +7 (4912) 98-40-67.
Fax: +7 (4912) 44-08-08.
E-mail: n.asfandiyarova2010@yandex.ru

Образец цитирования: 

Н.С. Асфандиярова, М.А. Рубцова «Может ли 
дисфункция клеточного иммунитета рассматриваться 
как признак постковидного синдрома?» // Российский 
иммунологический журнал, 2023. Т. 26, № 2. С. 173-180.  
doi: 10.46235/1028-7221-2067-MBD

© Асфандиярова Н.С., Рубцова М.А., 2023 
Эта статья распространяется по лицензии 
Creative Commons Attribution 4.0

For citation: 

N.S. Asfandiyarova, M.A. Rubtsova “May be dysfunction 
of cellular immunity considered a sign of post-COVID 
syndrome?”, Russian Journal of Immunology/Rossiyskiy 
Immunologicheskiy Zhurnal, 2023, Vol. 26, no. 2, pp. 173-180.  
doi: 10.46235/1028-7221-2067-MBD

© Asfandiyarova N.S., Rubtsova M.A., 2023 
The article can be used under the Creative 
Commons Attribution 4.0 License

DOI: 10.46235/1028-7221-2067-MBD

МОЖЕТ ЛИ ДИСФУНКЦИЯ КЛЕТОЧНОГО  
ИММУНИТЕТА РАССМАТРИВАТЬСЯ КАК ПРИЗНАК 
ПОСТКОВИДНОГО СИНДРОМА?
Асфандиярова Н.С.1, Рубцова М.А.2
1 ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет имени академика И.П. Павлова» 
Министерства здравоохранения РФ, г. Рязань, Россия  
2 ГБУ РО «Областная клиническая больница», г. Рязань, Россия

Резюме. Цель – изучить ассоциацию пролиферативной активности лимфоцитов периферической 
крови после перенесенной коронавирусной инфекции с постковидным синдромом и определить, мо-
жет ли дисфункция клеточного иммунитета рассматриваться как его признак.

В ретроспективное когортное исследование были включены 242 пациента (56 муж, 186 жен, в воз-
расте 18-85 лет), перенесшие новую коронавирусную инфекцию; у 180 из них выявлен постковидный 
синдром, продолжающийся более 3 мес. Больные также были разделены на группы в зависимости от 
тяжести течения коронавирусной инфекции в острый период (ОРВИ и пневмония) и уровня бласт-
трансформации лимфоцитов в ответ на ФГА. Исследовали уровень пролиферативной активности 
лимфоцитов в ответ на ФГА и активность клеток, синтезирующих циклооксигеназу (ЦОГ) (морфо-
логический метод оценки реакции). Контрольную группу составили 200 практически здоровых лица 
без признаков коронавирусной инфекции. Все больные прошли анкетирование и были обследованы 
у врачей различных специальностей, в зависимости от предъявляемых жалоб. Исследовали частоту 
коморбидной патологии, ассоциированной с иммунодефицитом по клеточному типу.

У пациентов с постковидным синдромом пролиферативная активность лимфоцитов в ответ на 
ФГА снижена при сравнении с контрольной группой (p < 0,01 при ОРВИ и p < 0,05 при пневмонии), 
активность клеток, синтезирующих циклооксигеназу одинакова во всех группах (вне зависимости от 
наличия постковидного синдрома). Дифференциация больных, в зависимости от наличия дисфунк-
ции иммунитета по клеточному типу (РБТЛ в ответ на ФГА ≤ 50%), позволила установить более высо-
кую активность клеток, синтезирующих циклооксигеназу, принимающую участие в развитие воспа-
ления и обуславливающую иммунодефицит, что находит свое клиническое проявление в активации 
герпесвирусной инфекции после перенесенного COVID-19. Активность клеток, синтезирующих 
ЦОГ, выше при ПКС, развившимся после средне-тяжелой и тяжелой формы новой коронавирусной 
инфекции, протекающей в виде пневмонии. 

Хроническое воспаление при ПКС, ассоциированное с высокой активностью клеток, синтези-
рующих ЦОГ, обусловливает развитие дисфункции клеточного иммунитета, что является не только 
причиной развития синдрома, но и является немаловажным его признаком.

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.46235/1028-7221-2067-MBD&domain=PDF&date_stamp=2023-07-07
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Отсутствие в списке признаков постковидного синдрома дисфункции клеточного иммунитета, 
приводит к снижению числа пациентов с постковидным синдромом и ошибочной трактовке полу-
ченных результатов.

Ключевые слова: коронавирусная инфекция, постковидный синдром, дисфункция клеточного иммунитета, пролиферативная 
активность лимфоцитов на ФГА, синтезирующие циклооксигеназу клетки, воспаление

MAY BE DYSFUNCTION OF CELLULAR IMMUNITY 
CONSIDERED A SIGN OF POST-COVID SYNDROME?
Asfandiyarova N.S.a, Rubtsova M.A.b
a I. Pavlov Ryazan State Medical University, Ryazan, Russian Federation  
b City Clinical Hospital No. 10, Affiliation of Regional Clinical Hospital, Ryazan, Russian Federation

Abstract. Our aim was to study association between proliferative activity of peripheral blood lymphocytes 
after COVID, and developing post-COVID syndrome, and to determine whether the cell immunity dysfunction 
may be regarded as its marker. 

The retrospective cohort study involved 242 patients (56 males, 186 females, 18 to 85 years old) who 
contracted new coronavirus infection. Of them, post-COVID syndrome was diagnosed in 180 cases (duration 
over 3 months). The patients were classified by severity of clinical course of COVID (i.e., presence of acute 
respiratory disease and pneumonias), and PHA-induced blast transformation of lymphocytes. Along with PHA-
induced response, we studied cyclooxygenase (COG)-producing cells by morphological method. Control group 
consisted of 200 healthy people without any features of coronavirus infection. All patients were questioned and 
examined by multidisciplinary medical team, dependent on their complaints. We also registered incidence of 
comorbidities associated with cellular immune deficiency. 

The patients with post-COVID syndrome exhibited a decrease of PHA-induced lymphocyte proliferation 
as compared with control group (significant at p < 0.01 in cases of acute respiratory infection, and p < 0.05 
in patients with pneumonia). Activity of COG-producing cells was similar in all groups, independently on 
presence of post-COVID syndrome. Classification of patients by presence of cellular immune dysfunction 
(PHA-induced blast transformation ≤ 50%) allowed to detect higher activity of COG-producing cells. This 
enzyme is known to participate in development of inflammation promoting immune deficiency, thus, probably, 
manifesting in clinical activation of herpesvirus infection following COVID-19. Activity of COG-synthesizing 
cells was found to be higher in post-COVID syndrome which evolves after middle-severe and severe forms of 
new coronavirus infection complicated by pneumonias. 

Chronic inflammation in post-COVID syndrome associated with high activity of COG-producing cells may 
promote dysfunction of cell immunity, thus being a cause of evolving syndrome, like as its biomarker. Absence 
of the immune cell dysfunction markers among other post-COVID features leads to decreased registration of 
post-COVID patients and misinterpretation of the results obtained.

Keywords: coronavirus infection, post-COVID syndrome, cellular immunity, dysfunction, PHA-induced lymphocyte proliferation, 
cyclooxygenase-synthesizing cells, inflammation

Введение
Одной из основных проблем, после пере-

несенной новой коронавирусной инфекции 
(сoronavirus disease 2019 – COVID-19) остает-
ся многоликий постковидный синдром (ПКС), 
снижающий качество жизни и тяжесть которого 
обусловлена в первую очередь выраженностью 
симптомов и количеством признаков его фор-
мирующих. Механизм развития ПКС остается 
неясным и носит многофакторный характер, с 

вовлечением множества причин, определяющим 
клинические проявления. Большинство исследо-
вателей полагает, что, помимо продолжающего 
эффекта самого коронавируса имеют значения 
и сами последствия перенесенной вирусной ин-
фекции: развитие, т. н. синдрома хронической 
усталости. Наряду с генетической предрасполо-
женностью, в развитии ПКС могут играть роль 
последствия поражения различных органов и 
систем в острый период (нарушение коагуляции, 



175

Клеточный иммунитет при постковидном синдроме
Cell-mediated immunity in post-COVID syndrome2023, Vol. 26, № 2

2023, Т. 26, № 2

дисфункция эндокринных органов, сердечно-со-
судистой, нервной, пищеварительной, иммун-
ной систем и пр.) [3, 5, 23]. Не исключена воз-
можность развития аутоиммунных заболеваний, 
таких как аутоиммунный тиреоидит, ревмато-
идный артрит, системная красная волчанка [8, 
12, 21]. Помимо этого интенсивное лечение, не 
всегда оправданное (например, использование 
антибиотиков на первых этапах пандемии), спо-
собствующих дисбиозу кишечника и влияющего 
не только на микробиоту, систему иммунитета, 
но и на организм в целом, также может способ-
ствовать развитию ПКС. Не исключен и вариант, 
когда вирус элиминируется из организма, но за-
пускает ряд механизмов, способствующих прояв-
лению ПКС.

Особое место, среди факторов патогенеза, 
участвующих в развитии ПКС занимает систе-
ма иммунитета, при этом, подчеркивается зна-
чимость именно клеточного иммунитета [15]. 
Установлено, что у пациентов с ПКС отмечается 
увеличение активности клеток с цитотоксиче-
ской активностью (CD8+), нарушение функции 
Т-регуляторных клеток (Treg), увеличение числа 
Т-хелперов 17 (Th17) [2, 10, 13].

Несмотря на то, что факт развития различ-
ных синдромов после коронавирусной инфекции 
(COVID-19) у ряда пациентов был установлен 
достаточно быстро, тем не менее остается много 
нерешенных вопросов, среди которых, важным, 
с нашей точки зрения остается вопрос, можно ли 
рассматривать дисфункцию клеточного иммуни-
тета, как признак постковидного синдрома, а не 
только как важный фактор развития COVID-19 и 
ПКС в последующем. Множество исследований 
посвящено вопросу состояния системы иммуни-
тета при COVID-19 [9, 17, 19], однако лишь не-
большое количество исследований посвящены 
изучению иммунной системы при ПКС. При 
этом они часто носят противоречивый характер 
и в работе обычно указываются сроки исследова-
ния без ссылки на факт наличия постковидного 
синдрома [14, 19]. Это и определило основную 
цель настоящего исследования – изучить ассоци-
ацию пролиферативной активности лимфоцитов 
периферической крови после перенесенной ко-
ронавирусной инфекции c постковидным син-
дромом, и определить, может ли дисфункция 
клеточного иммунитета рассматриваться как его 
признак.

Материалы и методы
Согласно поставленной задаче, в ретроспек-

тивное когортное исследование были включены 
242 пациента (из них 56 мужчин, 186 женщин в 
возрасте 18-85 лет), перенесшие новую корона-
вирусную инфекцию; 180 из них предъявляли 

различные жалобы, которые продолжались более 
3 мес. после перенесенного заболевания и кото-
рые, согласно критериям ВОЗ [6], были включе-
ны в группу пациентов с ПКС. Все больные дали 
добровольное согласие на проведение исследова-
ния, прошли анкетирование и были обследованы 
у врачей различных специальностей, включая и 
врача аллерголога-иммунолога, в зависимости 
от предъявляемых жалоб. Диагноз заболеваний 
устанавливался в соответствии критериям наци-
ональных рекомендаций.

Диагноз коронавирусной инфекции подтверж-
дался идентификацией коронавируса с помощью 
полимеразной цепной реакции и/или антител 
класса IgM к нему в острый период заболевания 
(у большинства больных) или выявлением анти-
тел класса IgG в период реконвалесценции (без 
профилактических прививок от коронавирусной 
инфекции).

Состояние клеточного иммунитета оценива-
лось с помощью реакции бласттрансформации 
лимфоцитов (РБТЛ) периферической крови в 
ответ на неспецифический митоген фитогемаг-
глютинин П (морфологический метод оценки 
реакции). Для определения функциональной ак-
тивности клеток, синтезирующих циклооксиге-
назу (КС ЦОГ), к фитогемагглютинину П (ФГА) 
добавлялся индометацин, являющийся ингиби-
тором синтеза ЦОГ, принимающей участие в раз-
витии воспаления. Контролем служила культура 
клеток с ФГА без добавления индометацина. Так-
же нами обследована группа практически здоро-
вых лиц (N 200) без наличия РНК коронавируса 
и антител к нему. Пролиферативная активность 
лимфоцитов в ответ на ФГА у последних была в 
пределах 50-80% (56,6±14,4%), а индекс стимуля-
ции (соотношение числа бластных и переходных 
клеток в ответ на ФГА + индометацин / + ФГА), 
характеризующих активность КС ЦОГ колебался 
в пределах 1,0±0,1).

У больных анализировалась частота комор-
бидной патологии, ассоциированная с иммуно-
дефицитом по клеточному типу: герпесвирусная 
инфекция (вирус простого герпеса 1, 2 и 4 серо-
типов), онкологические заболевания, аутоим-
мунные заболевания.

Дизайн исследования
В зависимости от наличия признаков ПКС 

больные были разделены на 2 группы: ПКС+ 
180 пациентов (89 из них перенесли COVID-19 в 
легкой форме в виде острой респираторной ин-
фекции и 91 пациент, перенесли заболевание в 
средне-тяжелой или тяжелой форме в виде пнев-
монии) и без проявлений ПКС 62 пациента (46 из 
них перенесли COVID-19 в легкой форме в виде 
острой респираторной инфекции и 16 пациен-
тов перенесли заболевание в средне-тяжелой или 
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тяжелой форме в виде пневмонии). Различий по 
полу и возрасту внутри групп не было (табл. 1).

Пациенты каждой из групп также были раз-
делены на 2 подгруппы: с РБТЛ на ФГА ≤ 50% и 
РБТЛ на ФГА > 50%.

Статистическая обработка результатов про-
водилась с использованием пакета программ 
Statistica 8.0. Различия в группах считались до-
стоверными при уровне значимости менее 5% 
(p < 0,05). Результаты исследования представле-
ны в виде их средних значений ± среднеквадра-
тичное отклонение. 

Результаты
Результаты проведенных исследований пред-

ставлены в таблицах 1, 2, 3.
Пролиферативная активность лимфоцитов 

в ответ на ФГА у пациентов с ПКС после пере-
несенной коронавирусной инфекции в легкой 
форме была ниже, чем при отсутствии признаков 
ПКС, в отличие от аналогичной группы паци-
ентов, перенесших пневмонию и без признаков 
ПКС, у которых отмечалось снижение уровня 
бласттрансформации клеток. Именно в груп-

пе больных без ПКС с признаками дисфункции 
клеточного типа, перенесших пневмонию, отме-
чались клинические признаки активации герпес-
вирусной инфекции. 

Функциональная активность клеток, синте-
зирующих циклооксигеназу не зависит ни от тя-
жести перенесенной коронавирусной инфекции 
в острый период, ни от наличия ПКС. Однако, 
если провести дифференциацию исследуемых 
групп в зависимости от уровня пролифератив-
ной активности лимфоцитов в ответ на ФГА, то 
можно отметить, что пациенты с дисфункцией 
клеточного иммунитета (РБТЛ на ФГА ≤ 50%) как 
с признаками ПКС, так и без него имеют более 
высокую активность КС ЦОГ, о чем свидетель-
ствуют более высокие показатели индекса сти-
муляции; и встречаются они значительно чаще 
(табл. 2, 3). Это указывает на более выраженное 
воспаление у пациентов, при этом после пневмо-
нии эти показатели выше. 

Обсуждение
Анализ результатов проведенных исследова-

ний свидетельствует, что у пациентов, перенес-

ТАБЛИЦА 1. ПОКАЗАТЕЛИ БОЛЬНЫХ, ПЕРЕНЕСШИХ НОВУЮ КОРОНАВИРУСНУЮ ИНФЕКЦИЮ В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ НАЛИЧИЯ ПОСТКОВИДНОГО СИНДРОМА

TABLE 1. INDICATORS OF PATIENTS WHO HAVE UNDERGONE A NEW CORONAVIRUS INFECTION, DEPENDING ON 
THE PRESENCE OF POST-COVID SYNDROME (PCS)

Пациенты, перенесшие COVID-19 
в легкой форме 

Patients with mild COVID-19 in past

Пациенты, перенесшие COVID-19 
в среднетяжелой и тяжелой 

форме
Patients with moderate or severe 

COVID-19 in past
Постковидный синдром

post-COVID syndrome 
ПКС+
PCS+

ПКС-
PCS-

ПКС+
PCS+

ПКС-
PCS-

N 89 46 91 16
Возраст, лет
Age, years 48,3±15,3 46,0±15,8 56,8±12,9** 43,7±16,2

Муж.
Male 15,7%** 39,1% 19,8% 37,5%

РБТЛ на ФГА (%)
LBTT on PHA (%) 50,4±10,1* 53,7±8,2 52,2±9,2* 43,6±10,3

Индекс стимуляции КС ЦОГ 
Stimulation index of CS COX 1,1±0,2 1,0±0,1 1,1±0,2 1,1±0,2

Коморбидная патология, ассоции-
рованная с иммунодефицитом по 
клеточному типу
Comorbid pathology associated with 
immunodeficiency by cell type

41,6%* 23,9% 35,2%* 68,8%

Примечание. * – p < 0,05; ** – p < 0,01 при сравнении с пациентами без постковидного синдрома. 
КС ЦОГ – клетки, синтезирующие циклооксигеназу; ПКС – постковидный синдром; РБТЛ – реакция 
бласттрансформации лимфоцитов.

Note. *, p < 0.05; **, p < 0.01 when compared with patients without post-COVID syndrome. CS COX, cells that synthesize 
cyclooxygenase; PCS, post-COVID syndrome (long covid); LBTT, lymphocyte blast transformation test.
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ших легкую форму коронавирусной инфекции 
в острый период и развитием ПКС отмечается 
снижение пролиферативной активности лимфо-
цитов в ответ на ФГА. У пациентов с показателя-
ми РБТЛ в ответ на ФГА ≤ 50% выявляется более 
высокая активность КС ЦОГ, принимающих уча-
стие в развитии воспаления. Именно у этих па-
циентов чаще наблюдается и активация герпес-
вирусной инфекции.

Таким образом, после легкого течения 
COVID-19 в острый период ПКС ассоциируется 

с дисфункцией клеточного иммунитета, прояв-
ляющейся в снижении пролиферативной актив-
ности лимфоцитов в ответ на неспецифический 
митоген, что, видимо, обусловлено повышением 
активности клеток, синтезирующих ЦОГ, и не 
только определяет развитие ПКС, но и является 
его признаком. Возможно, пациенты с дисфунк-
цией клеточного иммунитета попали в группу 
пациентов без признаков последствий COVID-19 
ошибочно, ввиду отсутствия в списке признаков 
ПКС иммунодефицита по клеточному типу, след-

ТАБЛИЦА 2. ПОКАЗАТЕЛИ ПАЦИЕНТОВ С ПОСТКОВИДНЫМ СИНДРОМОМ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ УРОВНЯ 
ПРОЛИФЕРАТИВНОЙ АКТИВНОСТИ ЛИМФОЦИТОВ В ОТВЕТ НА ФИТОГЕМАГГЛЮТИНИН

TABLE 2. INDICATORS OF PATIENTS WITH POST-COVID SYNDROME DEPENDING ON THE LEVEL OF PROLIFERATIVE 
ACTIVITY OF LYMPHOCYTES IN RESPONSE TO PHYTOHEMAGGLUTININ

Пациенты, перенесшие COVID-19 
в легкой форме

Patients with mild COVID-19 in past

Пациенты, перенесшие COVID-19 
в среднетяжелой и тяжелой 

форме
Patients with moderate or severe 

COVID-19 in past
РБТЛ на ФГА (%)
LBTT on PHA (%) ≤ 50% > 50% ≤ 50% > 50%

Индекс стимуляции КС ЦОГ 
Stimulation index of CS COX 1,2±0,2* 1,0±0,1 1,3±0,2** 1,0±0,1

Частота встречаемости индекса 
стимуляции КС ЦОГ ≥ 1,2
Frequency of occurrence of the CS 
COX index of stimulation ≥ 1.2

56,4%*** 14,3% 68,2%*** 10,3%

Примечание. * – p < 0,05 при сравнении с пациентами с РБТЛ на ФГА > 50%; ** – p < 0,01; *** – p < 0,001. 
КС ЦОГ – клетки, синтезирующие циклооксигеназу; РБТЛ – реакция бласттрансформации лимфоцитов.

Note. *, p < 0.05 when compared with patients with LBTT on PHA > 50%; **, p < 0.01; ***, p < 0.001. CS COX, cells that synthesize 
cyclooxygenase; LBTT, lymphocyte blast transformation test.

ТАБЛИЦА 3. ПОКАЗАТЕЛИ ПАЦИЕНТОВ БЕЗ ПОСТКОВИДНОГО СИНДРОМА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ УРОВНЯ 
ПРОЛИФЕРАТИВНОЙ АКТИВНОСТИ ЛИМФОЦИТОВ В ОТВЕТ НА ФГА

TABLE 3. INDICATORS OF PATIENTS WITHOUT POST-COVID SYNDROME DEPENDING ON THE LEVEL OF PROLIFERATIVE 
ACTIVITY OF LYMPHOCYTES IN RESPONSE TO PHYTOHEMAGGLUTININ

Пациенты, перенесшие COVID-19 
в легкой форме

Patients with mild COVID-19 in past

Пациенты, перенесшие COVID-19 
в среднетяжелой и тяжелой 

форме
Patients with moderate or severe 

COVID-19 in past
РБТЛ на ФГА (%)
LBTT on PHA (%) ≤ 50% > 50% ≤ 50% > 50%

Индекс стимуляции КС ЦОГ
Stimulation index of CS COX 1,2±0,2** 1,0±0,1 1,3±0,2** 1,0±0,1

Частота встречаемости индекса 
стимуляции ≥ 1,2
Frequency of occurrence of the CS 
COX index of stimulation ≥ 1.2

7/15** 2/31 9/11* 0/4

Примечание. См. примечание к таблице 2.

Note. As for Table 2.
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ствием которого явилась активация герпесвирус-
ной инфекции, после перенесенного COVID-19.

Анализ результатов проведенных исследова-
ний свидетельствует, что у пациентов, перенес-
ших средне-тяжелую или тяжелую форму корона-
вирусной инфекции в острый период и развитие 
ПКС, также отмечается снижение пролифера-
тивной активности лимфоцитов при сравнении с 
практически здоровыми лицами (p < 0,01), одна-
ко, как ни парадоксально, у пациентов без ПКС, 
пролиферативная активность еще ниже. Возни-
кает вопрос: в чем же причина этого парадокса? 
Лишь дифференциация пациентов в зависимо-
сти от наличия дисфункции клеточного имму-
нитета позволяет установить, что у большинства 
пациентов группы без признаков ПКС (РБТЛ в 
ответ на ФГА ≤ 50%) выявляется высокая актив-
ность КС ЦОГ (табл. 3) и клинические признаки 
герпесвирусной инфекции, активизирующейся 
после COVID-19, свидетельствующих о дисфунк-
ции клеточного иммунитета. При этом у пациен-
тов с показателями РБТЛ в ответ на ФГА > 50% 
функциональная активность КС ЦОГ в пределах 
показателей здоровых лиц. Возможно, что боль-
ные с дисфункцией клеточного иммунитета в 
группу пациентов без ПКС были включены оши-
бочно, так как в список проявлений ПКС не был 
включен такой важный признак, как дисфункция 
клеточного иммунитета, а именно снижение про-
лиферативной активности лимфоцитов в ответ на 
неспецифический митоген, или его клинических 
проявлений в виде герпесвирусной инфекции

Большинство исследователей, занимающих-
ся проблемами COVID-19 и признающих значи-
мость состояния системы иммунитета в разви-
тии заболевания, к проявлениям ПКС относят: 
общую слабость, снижение работоспособности, 
когнитивные нарушения, бессонницу, депрес-
сию, аносмию, дисгевзию, артралгии, миалгии, 
боль в груди, одышку, кашель и др. [4, 11, 16, 18, 
20], однако не включают в список признаков 
дисфункцию клеточного иммунитета. Безуслов-
но, при проведении клинических исследований, 
определенные трудности вызывает получение 
информации о состоянии клеточного иммуни-
тета. Однако клиническим проявлением дис-
функции клеточного иммунитета является гер-
песвирусная инфекция [1], которая может быть 
выявлена и при клиническом обследовании.

Таким образом, мы полагаем, что в патоге-
незе ПКС важная роль принадлежит дисфунк-
ции клеточного иммунитета, взаимосвязанная с 
продолжающимся хроническим воспалением и 
проявляющаяся в снижении пролиферативной 
активности лимфоцитов в ответ на ФГА и высо-
кой активности клеток, синтезирующих цикло-
оксигеназу. Мы согласны с точкой зрения Shin 

Jie Yong [23], который полагает, что ПКС это 
следствие продолжающегося хронического вос-
паления, индуцированное коронавирусом, дис-
биозом к-ка, дисрегуляцией иммунной системы. 
Однако на вопрос Anaya J. и соавт. [7] является 
ли ПКС аутоиммунным заболеванием отвечаем 
отрицательно, так как считаем, что COVID-19 – 
это системное заболевание, характеризующееся 
поражением многих органов и систем. И ауто-
иммунные изменения могут быть как вторичным 
проявлением деструкции тканей организма, так и 
следствием дисфункции клеточного иммунитета.

Заключение
Исследование пролиферативной активно-

сти лимфоцитов в ответ на ФГА, в зависимости 
от наличия ПКС, позволило установить сниже-
ние их функции, что может свидетельствовать о 
значимости этого явления в патогенезе развития 
синдрома. Отсутствие в списке признаков ПКС 
дисфункции клеточного иммунитета приводит к 
снижению числа пациентов с ним и ошибочной 
трактовке полученных результатов. Дифферен-
циация больных в зависимости от наличия дис-
функции иммунитета по клеточному типу (РБТЛ 
в ответ на ФГА ≤ 50%) позволила установить бо-
лее высокую активность клеток, синтезирующих 
циклооксигеназу, принимающую участие в раз-
витие воспаления и обуславливающую иммуно-
дефицит, что находит свое клиническое проявле-
ние в активации герпесвирусной инфекции после 
перенесенного COVID-19. Активность клеток, 
синтезирующих ЦОГ выше при ПКС, развив-
шимся после средне-тяжелой и тяжелой формы 
новой коронавирусной инфекции, протекающей 
в виде пневмонии.

Таким образом, хроническое воспаление при 
ПКС, ассоциированное с высокой активностью 
клеток, синтезирующих ЦОГ, обусловливает раз-
витие дисфункции клеточного иммунитета, что 
является не только причиной развития синдро-
ма, но и немаловажным его признаком.
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