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Резюме

Представлены данные собственных исследований, собранные в период пандемии COVID‑19 2020–2022 годов. 

Изучение показателей иммунитета показывает снижение количества как клеточных, так и гуморальных 

факторов. Поражение легочной ткани и начинающиеся процессы дисрегуляции иммунной системы вслед-

ствие контакта вируса SARS-CoV-2 и организма человека приводит к проникновению вируса во все ор-

ганы и системы человека. Клеточные элементы врожденной иммунной защиты и их первичное звено — ней-

трофилы крови — становятся теми барьерными ограничениями, которые в первых рядах с использование 

внутриклеточных кислород-зависимых и некислород-зависимых механизмов, обеспечивают уничтожение 

патогена. Поэтому исследование ферментативных и питательных свойств внутри нейтрофилов может дать 

дополнительную информацию о регуляции иммунного ответа при COVID‑19. Использование для иссле-

дования нейтрофилов крови методов цитохимии позволяет расширить понимание механизмов возникаю-

щей дисрегуляции иммунной системы. Целью данного исследования явилось изучение уровней щелочной 

фосфатазы, миелопероксидазы, гликогена цитохимическими методами в нейтрофилах крови пациентов 

COVID‑19 в зависимости от степени тяжести заболевания и степени повреждения легочной ткани по дан-

ным лучевой диагностики. Результаты исследования показывают снижение количества щелочной фосфа-

тазы в клетках (р=0,02), абсолютного и относительного значения миелопероксидазы в нейтрофилах и от-

носительного содержания гликогена в нейтрофилах при легкой степени тяжести заболевания. При средней 

степени тяжести подмечена тенденция в снижении абсолютного и относительного значения миелоперок-

сидазы в и относительного содержания гликогена в нейтрофилах. При тяжелой степени тяжести больных 

COVID‑19 выявлена тенденция и достоверное значительное снижение в показателях абсолютного и отно-

сительного уровня миелопероксидазы в нейтрофилах. Анализ нейтрофилов крови в зависимости от сте-

пени поражения легочной ткани при COVID‑19 показал, что для КТ‑0 отмечается снижение ниже рефе-

ренсных значений абсолютного и относительного уровня миелопероксидазы и относительного содержания 

гликогена в нейтрофилах. При объеме поражения КТ‑1 отмечается снижение щелочной фосфатазы, абсо-

лютного и относительного значения миелопероксидазы и относительного содержания гликогена в нейтро-

филах. При степени поражения соответствующей КТ‑2 обращает внимание снижение абсолютного и отно-

сительного значения миелопероксидазы и относительного содержания гликогена в нейтрофилах. При КТ‑3 

выявлено снижение относительного значения миелопероксидазы и относительного содержания гликогена 

в нейтрофилах. При КТ‑4 характерно выраженное снижение абсолютного и относительного значения мие-

лопероксидазы в нейтрофилах.

Результаты исследования показали, как наиболее значимые клетки врожденного иммунного ответа, яв-

ляющиеся первым уровнем защиты, меняют ферментативную внутриклеточную активность и пополняются 

гликогеном в зависимости от тяжести заболевания и объема пораженной легочной ткани. Наиболее инфор-

мативными показателями, отражающие внутриклеточные изменения в нейтрофилах, являются ферменты 

миелопероксидазы, участвующие в некислородно-зависимом механизме уничтожения вирусов SARS-Cov‑2 

и сдерживании массивного цитолиза клеток легочной ткани.
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Summary

The article presents data from our own research conducted during the COVID‑19 pandemic in 2020–2022. The 

study of immune indicators shows a decrease in both cellular and humoral factors. Damage to the lung tissue and 

the onset of immune system dysregulation due to contact between the SARS-CoV-2 virus and the human body lead 

to the virus’s penetration into all human organs and systems. The cellular elements of innate immune protection and 

their primary link, blood neutrоphils, become the barrier limitations that, in the first lines, using intracellular oxygen-

dependent and non-oxygen-dependent mechanisms, ensure the destruction of the pathogen. Therefore, the study of the 

enzymatic and nutritional properties within neutrophils can provide us with additional information about the regula-

tion of the immune response in COVID‑19. The use of cytochemistry methods to study blood neutrophils allows us 

to expand our understanding of the mechanisms of the emerging immune system dysregulation. The aim of this study 

was to investigate the levels of alkaline phosphatase, myeloperoxidase, and glycogen using cytochemical methods in 

the neutrophils of COVID‑19 patients, depending on the severity of the disease and the extent of lung tissue dam-

age according to computer tomography diagnostics. The results of the study show a decrease in the amount of alka-

line phosphatase in the cells (p=0,02), the absolute and relative value of myeloperoxidase in neutrophils, and the rel-

ative content of glycogen in neutrophils in mild cases. In moderate cases, there was a tendency towards a decrease in 

the absolute and relative value of myeloperoxidase in neutrophils and the relative content of glycogen in neutrophils. 

In patients with severe COVID‑19, there was a trend towards a significant decrease in the absolute and relative levels 

of myeloperoxidase in neutrophils. The analysis of blood neutrophils, depending on the degree of lung tissue damage 

in COVID‑19, was characteristic of CT‑0, and manifested itself in a decrease below the reference values for the ab-

solute and relative value of myeloperoxidase in neutrophils and the relative content of glycogen in neutrophils. With 

the volume of damage of CT‑1, there is a decrease in alkaline phosphatase, the absolute and relative value of myelop-

eroxidase in neutrophils and the relative content of glycogen in neutrophils. At the degree of damage corresponding 

to CT‑2, a decrease in the absolute and relative value of myeloperoxidase in neutrophils and the relative content of 

glycogen in neutrophils is noted. At CT‑3, a decrease in the relative value of myeloperoxidase in neutrophils and the 

relative content of glycogen in neutrophils is observed. At CT‑4, a pronounced decrease in the absolute and relative 

value of myeloperoxidase in neutrophils is characteristic.

The results of the study showed how the most significant cells of the innate immune response, which are the first 

level of protection, change their enzymatic intracellular activity and replenish their glycogen depending on the sever-

ity of the disease and the extent of the affected lung tissue. The most informative indicators reflecting the intracellu-

lar changes in neutrophils are the myeloperoxidase enzymes, which are involved in the non-oxygen-dependent mech-

anism of destroying SARS-Cov‑2 viruses and preventing massive cytolysis of lung tissue cells.

Keywords: COVID‑19, severity, lung damage, radiological diagnostic methods, cytochemical methods, neutrophils, 

inflammatory mediators, alkaline phosphatase, myeloperoxidase, glycogen.

Введение
Пандемия COVID-19 вызвала значительный интерес 

к пониманию взаимоотношений вируса SARS-CoV-2 

и организма человека, особенно в период 2020–

2022 годов [1]. На первый план вышли изучение за-

щитных свойств иммунной системы и патофизиоло-

гия механизмов реализации иммунной системой своих 

функций. Развивающийся дисбаланс в иммунной си-

стеме, в попытках выстроить защиту против вируса, 

не циркулирующего ранее в популяции человека по-

казал, что такое массированное воздействие вирусных 

частиц «пробивает» защиту организма. Эти вирусные 

частицы и их компоненты связываются как с сома-

тическими клетками, блокируя при этом механизмы 

внутриклеточной защиты, так и действуют на специ-

фические клетки врожденной и адаптивной иммун-

ной системы, что приводит к снижению и неэффек-

тивной работе иммунной системы на разных уровнях. 
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Последующее массивное повреждение легочной ткани, 

других органов и систем организма приводит к раз-

витию неконтролируемого воспалительного процесса 

с повышением уровня маркёров воспаления [2,3], про-

являющегося у 3/4 пациентов «цитокиновым штор-

мом» [4–6], появлением цитокинов, не характерных 

для классического воспаления (ИЛ‑17, ИЛ‑18) [7–9], 

развитием дисрегуляции клеточных компонентов им-

мунной системы [10,11] и как следствие — отсрочен-

ная реакция на развитие заболевания. В период этого 

окна, вирус проникает в организм человека, вызывает 

множество патофизиологических процессов в органах 

и тканях, которые приводят к развитию вторичной 

бактериальной флоры вплоть до возникновения сеп-

сиса, неврологических, кардиологических, офтальмо-

логических, гемокоагуляционных и других системных 

расстройств и нарушений [12–16], требующих симпто-

матического лечения, в том числе у иммунокомпро-

ментированных пациентов, например онкогематологи-

ческого профиля [17–20]. В последующем у большей 

части пациентов развивается постковидный синдром, 

который часто становится причиной возникновения 

и активации хронических заболеваний, а в некоторых 

случаях и летальных исходов [21–24].

Активное распространение SARS-CoV-2 с вовлече-

нием большого количества людей и возникновением 

пандемии привело к разработке методов лаборатор-

ной, лучевой, инструментальной диагностики, кото-

рые позволяли быстро выявлять заболевание, а так 

же разрабатывать методы патогенетического лечения. 

Среди методов лабораторной диагностики наиболее ак-

туальными оказались молекулярно-биологические ме-

тоды для определения РНК вируса и иммунологиче-

ские методы для определения антигенов (АГ) вируса 

и специфических антител (АТ) к АГ вируса [25,26]. 

При этом методы молекулярной диагностики, осно-

ванные на технологии амплификации нуклеиновых 

кислот, являлись основными в этиологической лабо-

раторной диагностике, но их применение требовало 

обученного персонала, наличие специального обору-

дования и помещений для их проведения. Иммуноло-

гические методы для определения АГ и специфических 

АТ включали иммуноферментный анализ, хемилю-

минесцентный анализ, иммунохроматографический 

анализ. Аналогичные исследования с использованием 

данных методов активно использовались и ранее, на-

пример, в диагностике такой патологии, как мико-

плазменная и хламидийная инфекция при легочной 

патологии, диагностики гриппа и других бактериаль-

ных и вирусных инфекций при острых респиратор-

ных вирусных заболеваниях [27–29]. Сопоставление 

результатов, полученных при применении имму-

нохимических методов в диагностике SARS-CoV-2, 

носило важный характер для оценки возможности 

и эффективности их применения [30–32]. Особенно 

это было значимым при изучении поствакцинального 

иммунного ответа [33,34].

Исследование клеточного иммунитета при COVID‑19  

показывает, что отмечается снижение основных кле-

точных субпопуляций лимфоцитов во врожденной 

и адаптивной иммунной системе, через воздействия 

на рецепторы лимфоцитов — дипептидил пептидаза‑4 

(DPP4 или CD 26+), базигин — индуктор внеклеточ-

ных матричных металлопротеиназ (CD 147+), цикло-

филлины A и B [35–37].

Исследование клеток врожденной иммунной си-

стемы и прежде всего клеток первого ответа — ней-

трофилов при COVID‑19 является особо актуальным, 

так как именно эти клетки иммунной системы, явля-

ясь фагоцитами, наряду с макрофагами и дендритными 

клетками запускают клеточный иммунный ответ в ор-

ганизме. Исследование основных медиаторов воспале-

ния при COVID‑19 в этих клетках может дать новую 

информацию о дисрегуляции иммунного ответа при 

этом заболевании.

Целью данного исследования явилось изучение 

уровней щелочной фосфатазы, миелопероксидазы, 

гликогена цитохимическими методами в нейтрофи-

лах крови больных COVID‑19 в зависимости от сте-

пени тяжести заболевания и степени повреждения ле-

гочной ткани по данным лучевой диагностики.

Материалы и методы

Обследовано 102 пациента, находящихся на ам-

булаторном и стационарном лечении в инфекцион-

ных отделениях и отделении реанимации и интенсив-

ной терапии (ОРИТ) ГВКГ им. акад. Н.Н. Бурденко. 

Пациенты были распределены по гендерному прин-

ципу — мужчин – 89, женщин — 13. Средний возраст 

пациентов составил — 46,5 лет (от 21 до 71 года). Па-

циенты на амбулаторном и стационарном лечении 

перенесли COVID‑19 в период с марта 2020 года по 

февраль 2022 года. У всех пациентов была выявлена 

РНК возбудителя SARS-CoV‑2 из носоглотки методом 

ПЦР (набор реагентов «АмплиСенс® COVID‑19-FL» 

производства ФБУН ЦНИИ Эпидемиологии Роспо-

требнадзора, Россия). В соответствии с временными 

методическими рекомендациями «Профилактика, диа-

гностика и лечение новой коронавирусной инфекции 

(COVID‑19)» МЗ РФ от 18.08.2022 [38], все паци-

енты были разбиты на группы по степени тяжести те-

чения заболевания COVID‑19: пациенты с легкой сте-

пенью тяжести (n=16); находящиеся на стационарном 

лечении со средней степенью тяжести (n=79); находя-
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щиеся на стационарном лечении в ОРИТ (n=16). Так 

же все пациенты были сгруппированы по степени по-

вреждения легких по данным лучевой диагностики 

на компьютерном томографе Optima CT660 компа-

нии «GE Healthcare» (США) и разделены на группы 

пациентов со степенью повреждения легких [38]  

КТ‑1 — легкая форма пневмонии с участками «ма-

тового стекла», выраженность патологических изме-

нений менее 25%; (n=29, возраст Ме=46,1±15,7 лет); 

со степенью поражения легких КТ‑2 — умеренный 

пневмонит, поражено 25–50% легких (n=17, возраст 

Ме=53,6±16,5 лет) и пациенты со степенью пораже-

ния легких КТ‑3 — среднетяжелый пневмонит, пора-

жено 50–75% легких (n=9, возраст Ме=51,2±16,1 года), 

и КТ‑4 — тяжелая форма пневмонита, поражено >75% 

легких, (n=8, возраст Ме=59,5±13,7 лет), а так же 

группа пациентов без повреждения легочной ткани — 

КТ‑0 (n=15, возраст Ме=44,2±15,3 года).

При обращении (поступлении) пациентов прово-

дили стандартное диагностическое обследование со-

гласно временным рекомендациям [39]. Был произ-

ведён сбор биоматериала (плазма крови) пациентов, 

согласно «Инструкции по проведению преаналитиче-

ского этапа» [40]. Всем пациентам приводили цитохи-

мические исследования внутриклеточных медиаторов 

в нейтрофилах крови — щелочная фосфатаза в ней-

трофилах в условных Ед. (Рис. 1А), миелопероксидаза 

(МПО) и гликоген в нейтрофилах с расчетом сред-

него цитохимического коэффициента (СЦК) (Рис. 1Б), 

рассчитывали количество нейтрофилов содержащих 

МПО и гликогена в нейтрофилах в %. (Рис. 1В). Пре-

параты крови исследовали с использованием наборов —  

Диахим-ЦитоСтейн-ЩФ, Диахим-ЦитоСтейн-МПО, 

Диахим-ЦитоСтейн-ПАС компании Абрис+ (Россия) 

путем микроскопии и подсчета на 100 нейтрофилов 

с расчетом СЦК и %. Для микроскопии был исполь-

зован микроскопа Leica‑1000 (х1000) компании Leica 

(Германия). Цитохимические методики выполнялись 

согласно методическим рекомендациям Г.И. Козинец 

с соавт. 1980 [41] и методическому руководству, атлас 

М.Е. Почтарь с соавт.2003 [42]. При интерпритации 

результатов цитохимических исследований использо-

вали монографию Хейхоу Ф.Г. Дж., Кваглино Д. 1983 

[43] и методическое руководство М.Е. Почтарь с со-

авт.2003 [42].

Статистическая обработка данных проводилась 

с использованием непараметрического метода по  

Манна-Уитни (Mann-Whitney U test) с расчетом ста-

тистически значимых достоверных средних значений, 

стандартное отклонение при исследовании цитохими-

ческих маркёров и оценки их влияния на степень тя-

жести и поражения лёгочной ткани по данным ком-

Рисунок 1.

Положительная цитохимическая реакция на 
щелочную фосфатазу (А), миелопероксидазу (Б),  
глигоген (В) в нейтрофилах крови (х1000)

А)

Б)

В)
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пьютерного исследования у пациентов с COVID‑19. 

Во всех процедурах статистического анализа рассчи-

тывали достигнутый уровень статистической значи-

мости (р), при этом критический уровень значимо-

сти принимался <0,05. Данный метод используется 

для сравнения двух выборок и наиболее точно по-

зволяет оценивать представленные в таблице пара-

метры. Сбор данных и статистический анализ прово-

дился с использованием программ «Excel» компании 

«Microsoft Office» (США) и STATISTICA версия 8,0 

компании «StatSoft Inc.» (США).

Результаты исследования

Результаты анализа цитохимических показателей 

у больных COVID‑19 в зависимости от степени тя-

жести представлены в таблице 1.

У пациентов с легкой степенью тяжести СOVID‑19, 

находящихся на амбулаторном лечении уровень ще-

лочной фосфатазы в нейтрофилах был ниже нижнего 

референсного (17–60 Ед.) и составил 7,5+10,11 Ед. 

(Рис. 4). При госпитализации пациентов в инфекци-

онный стационар показатель щелочной фосфатазы 

в нейтрофилах повышался и составлял 17,126+25,928 

Ед., достоверно (р=0,02) отличаясь от значений этого 

показателя в группе пациентов с легким течением ко-

ронавирусной инфекции. Отмечалась тенденция к по-

вышению показателя щелочной фосфатазы до уровня 

35,33±52,69 Ед. в группе пациентов с тяжелым тече-

нием заболевания, находящихся в отделении реани-

мации, однако эти значения не выходили за верхние 

референсные пределы.

Анализ уровня миелопероксидазы в нейтрофи-

лах, выраженный в СЦК, у больных COVID‑19 лег-

кой степени тяжести был снижен в сравнении с ре-

ференсными значениями СЦК (2,83–2,9) и составил 

2,37±0,63. У больных со средней степенью тяжести 

этот показатель имел тенденцию к повышению до 

уровня 2,65+0,562 и не достоверно (р=0,09) отличался 

от такового у пациентов с легкой степенью тяжести 

COVID‑19, при этом данный показатель находился 

ниже нижнего уровня референсных значений. Отме-

чена значительная тенденция к снижению уровня мие-

лопероксидазы в нейтрофилах у пациентов с тяже-

Рисунок 4.

Слабоположительная реакция на щелочную 
фосфатазу в  нейтрофилах крови больных 
COVID‑19 легкой степени тяжести (х1000)

Таблица 1.

Результаты цитохимических исследований нейтрофилов в зависимости от степени тяжести 
состояния  больных COVID-19

Цитохимические  
показатели

Степени тяжести пациентов с COVID‑19, n- 102

Референсные 
значения

Легкая 
(n =16)
I группа

Средняя  
(n = 79) 
II группа

Тяжелая 
(n = 7)

III группа
P

Щелочная фосфатаза 
в нейтрофилах, Ед

17–60 7,50 ± 10,11 17,126 ± 25,928* 35,33 ± 52,69
PI–II — 0,02
P

II–III 
— 0,89

МПО в нейтрофилах, 
СЦК

2,83–2,9 2,37 ± 0,63 2,65 ± 0,562 1,33 ± 1,315
P

I–II
 — 0,09 

P
II–III 

0,15

МПО в нейтрофилах, % 100 93,56 ± 9,26 94,152 ± 15,622 59,00 ± 35,93**
P

I–II
 — 0,06

PII–III 0,02

Гликоген в нейтрофилах, 
СЦК

2,09–2,99 2,87 ± 0,15 2,81 ± 0,359 2,90 ± 0,131
P

I–II
 — 1,0 

P
II–III 

0,87

Гликоген в нейтрофилах, % 100 99,56 ± 0,795 97,67 ± 9,029 99,67 ± 0,577
P

I–II
 — 0,96 

P
II–III 

0,50

Примечание: *- достоверные отличия группы легкой степени от группы средней степени (PI–II); 

**-достоверные отличия группы средней степени от группы тяжелой степени (PII–III).
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лым течением заболевания до уровня СЦК 1,33±1,315, 

что на 45–55% было ниже уровня данного показателя 

у больных легкой и средней степени тяжести (Рис. 5).

Аналогичная динамика показателя миелоперок-

сидазы в нейтрофилах выраженная в относительных 

единицах позволила увидеть тенденцию к снижению 

этого показателя во всех исследуемых группах пациен-

тов в сравнении с референсным значением, выражен-

ным в 100%. У пациентов с легкой и средней степенью 

тяжести уровень миелоперексидазы в нейтрофилах 

был снижен и составил 93,56±9,26% и 94,152±15,622% 

соответственно. Отмечены достоверные различия 

(p=0,02) по относительному уровню миелоперокси-

дазы в нейтрофилах у пациентов с тяжелым течением 

COVID‑19–59,00±35,93%, в сравнении с пациентами 

у которых заболевание протекало в средней степени 

тяжести — 94,152±15,622%.

Проведены цитохимические исследования содержа-

ния гликогена в нейтрофилах с подсчетом СЦК у па-

циентов в разной степени тяжести при COVID‑19. 

Согласно полученным данным, уровень гликогена 

в нейтрофилах не зависел от степени тяжести забо-

левания (Рис 6.), находился в пределах референсных 

значений и СЦК составил для больных COVID‑19 

в легкой, средней и тяжелой степени тяжести —  

2,87±0,15, 2,81±0,359, 2,90±0,131 соответственно, до-

стоверно не отличаясь между собой.

Исследование относительной концентрации гли-

когена в нейтрофилах выявило схожую тенденцию, 

выразившуюся в снижении этого относительного по-

казателя во всех обследуемых группах. Наиболее зна-

чимое снижение относительного показателя гликогена 

в нейтрофилах было выявлено в группе пациентов  

со средней степенью тяжести COVID‑19, где этот по-

казатель составил 97,67±9,029% (Рис. 6). В группах 

с легким и тяжелым течением заболевания относи-

тельный уровень гликогена в нейтрофилах составлял —  

99,56±0,795% и 99,67±0,577% соответственно, и раз-

личие было статистически не значимо.

Таким образом, по данным цитохимических иссле-

дований отмечается снижение щелочной фосфатазы, 

абсолютного и относительного значения миелоперок-

сидазы в нейтрофилах и относительного содержания 

гликогена в нейтрофилах при легкой степени тяжести. 

При средней степени тяжести заболевания отмечается 

тенденция в снижении абсолютного и относительного 

значения миелопероксидазы и относительного содер-

жания гликогена в нейтрофилах. При тяжелой сте-

пени тяжести больных COVID‑19 выявлена тенден-

ция и достоверное значимое снижение в показателях 

абсолютного и относительного уровня миелоперокси-

дазы в нейтрофилах.

Нами была предпринята попытка проанализиро-

вать исследуемые цитохимические показатели в ней-

трофилах крови у больных COVID‑19 в зависимости 

от степени поражения легочной ткани по данным лу-

чевой диагностики. Результаты проведенных иссле-

дований не позволили выявить достоверно значимых 

различий ни по одному из исследуемых внутриклеточ-

ных маркёров, но позволили охарактеризовать лишь 

тенденции в зависимости от различных объемов по-

ражения легочной ткани, результаты которых пред-

ставлены в таблице 2.

Анализ содержания щелочной фосфатазы в ней-

трофилах у пациентов с разной степью поражения 

легочной ткани по данным лучевой диагностики по-

Рисунок 5.

Слабоположительная реакция на миелопероксидазу 
в нейтрофилах крови больных COVID‑19 тяжелой 
степени тяжести (х1000)

Рисунок 6.

Положительная реакция на гликоген в нейтрофилах 
крови больных COVID‑19 средней степени тяжести 
(х1000)
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казал, что уровень этого фермента был наиболее высо-

ким у пациентов COVID‑19 при поражении легочной 

ткани, которое соответствовало КТ‑3 и составил — 

26,125±39,779 Ед. что не выходило за пределы рефе-

ренсных значений. Наиболее низкий показатель содер-

жания щелочной фосфатазы в нейтрофилах у больных 

COVID‑19 был отмечен у пациентов со степенью по-

ражения соответствующей КТ‑1, при этом данный по-

казатель был ниже нижнего предела референсного ин-

тервала (17–60 Ед) и составил 15,72±22,637 Ед.

Определение абсолютного значения миелоперок-

сидазы в нейтрофилах в зависимости от объемов по-

ражения легочной ткани по данным лучевой диагно-

стики показало, что наиболее выраженное снижение 

этого показателя было характерно при КТ‑4, СЦК 

составил 2,29±1,066, что было ниже значений рефе-

ренсного интервала для этого показателя (2,83–2,9).  

Отмечена тенденция к снижению абсолютного зна-

чения миелопероксидазы в нейтрофилах в сравне-

нии с нижним значением референсного интервала, 

характерным для КТ‑0, КТ‑1, КТ‑2. Полученные ре-

зультаты СЦК миелопероксидазы в нейтрофилах со-

ставили для этих степеней поражения следующие 

значения — 2,57±0,352, 2,50±0,7494, 2,63±0,465, со-

ответственно.

Изучение относительного уровня миелопероксидазы 

в нейтрофилах выявило схожие тенденции к его сниже-

нию. Наиболее выраженное снижение этого показателя 

было характерно для пациентов с поражением легоч-

ной ткани КТ‑4, КТ‑1, КТ‑2, где относительный уровень 

миелопероксидазы в нейтрофилах был снижен и соста-

вил 84,25±28,41%, 90,48±22,277%, 92,47±13,592%. Менее 

выраженное снижение относительного уровня мие-

лопероксидазы в нейтрофилах было констатировано 

и при поражениях легочной ткани соответствовавшее 

уровням КТ‑0 и КТ‑3, где этот показатель составил —  

96,73±3,555% и 98,375±2,722% соответственно.

Абсолютное значение показателя гликогена в ней-

трофилах, выраженное в СЦК, свидетельствовало, что 

вне зависимости от объёма поражения легочной ткани, 

значение данного показателя находилось в пределах 

референсных интервалов (2,09–2,99). Наиболее низ-

Примечание:  
	 * достоверные отличия КТ‑0 от КТ‑1(P0—I); 
	 ** достоверные отличия КТ‑1 от КТ‑2 (PI–II);

 

*** достоверные отличия КТ‑2 от КТ‑3 (PII–III); 
**** достоверные отличия КТ‑3 от КТ‑4 (PII–III).

Цитохимические 
показатели

Степень поражения легких по данным КТ, n=78

Референсные 
значения

КТ‑0, 
(n=15)

КТ‑1, 
(n=29)

КТ‑2, 
(n=17)

КТ‑3, 
(n=9)

КТ‑4, 
(n=8)

Р

Щелочная 
фосфатаза 

в нейтрофилах, 
Ед

17–60
17,60 ± 
33,974

15,72 ± 
22,637

18,65 ± 
25,057

26,125 ± 
39,779

18,38 ± 
33,23

P0—I — 0,38 
PI–II — 0,72 
PII–III — 0,5 

PIII–IV — 0,15

МПО 
в нейтрофилах, 

СЦК
2,83–2,9

2,57 ± 
0,352

2,50 ± 
0,7494

2,63 ± 
0,465

2,831 ± 
0,173

2,29 ± 
1,066

P0—I — 0,93 
PI–II — 0,95 
PII–III — 0,35 
PIII–IV — 0,81

МПО 
в нейтрофилах, 

%

100
96,73 ± 
3,555

90,48 ± 
22,277

92,47 ± 
13,592

98,375 ± 
2,722

84,25 ± 
28,41

P0—I — 0,37 
PI–II — 0,98 
PII–III — 0,23 
PIII–IV — 0,56

Гликоген 
в нейтрофилах, 

СЦК
2,09–2,99

2,83 ± 
0,31

2,73 ± 
0,502

2,79 ± 
0,278

2,91 ± 
0,071

2,90 ± 
0,073

P0—I — 0,86 
PI–II — 0,5 

PII–III — 0,29 
PIII–IV — 1,0

Гликоген 
в нейтрофилах, 

%

100
98,13 ± 
3,642

96,45 ± 
13,842

97,18 ± 
6,356

99,625 ± 
1,061

99,88 ± 
0,354

P0—I — 0,09 
PI–II — 0,87 
PII–III — 0,5 

PIII–IV — 0,96

Таблица 2.

Результаты цитохимических исследований нейтрофилов больных COVID-19 в зависимости от 
степени поражения легочной ткани по данным компьютерной томографии
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кий показатель гликогена в нейтрофилах был выяв-

лен при поражении легочной ткани соответствующего 

КТ‑1, где показатель СЦК был равен — 2,73±0,502. 

При других объёмах поражения абсолютное значение 

гликогена в нейтрофилах не выходило за пределы ре-

ференсных значений и не имело тенденции к выра-

женным изменениям.

Результаты исследования относительной концен-

трации гликогена в нейтрофилах показали, что от-

мечена тенденция к снижению этого показателя во 

всех обследуемых группах пациентов, в сравнении 

с референсным значением (100%). Наиболее выра-

женное снижение показателя относительного уровня 

гликогена в нейтрофилах был выявлен при пораже-

нии легочной ткани соответствующие КТ‑2, КТ‑1, 

КТ‑0. Значения концентрации гликогена в нейтро-

филах при этих объемах поражения составили —  

97,18±6,356%, 96,45±13,842%, 98,13±3,642% соответ-

ственно.

Таким образом, при изучении цитохимических по-

казателей нейтрофилов в зависимости от степени по-

ражения легочной ткани при COVID‑19 характери-

зовалось для КТ‑0 в снижении ниже референсных 

значений для абсолютного и относительного значения 

миелопероксидазы и относительного содержания гли-

когена в нейтрофилах. При объеме поражения КТ‑1 

отмечалось снижение щелочной фосфатазы, абсолют-

ного и относительного значения миелопероксидазы 

и относительного содержания гликогена в нейтрофи-

лах. При степени поражения соответствующей КТ‑2 

обращало внимание снижение абсолютного и относи-

тельного значения миелопероксидазы и относитель-

ного содержания гликогена в нейтрофилах. При КТ‑3 

выявлено снижение относительного значения миело-

пероксидазы и относительного содержания гликогена 

в нейтрофилах. При КТ‑4 было характерно выражен-

ное снижение абсолютного и относительного значения 

миелопероксидазы в нейтрофилах.

Проведенное исследование показывает, как наи-

более значимые клетки врожденного иммунного от-

вета, являющиеся первым уровнем защиты, меняют 

ферментативную внутриклеточную активность и по-

полняются гликогеном в зависимости от тяжести 

заболевания и объёма пораженной легочной ткани. 

Наиболее информативные показатели, отражающие 

внутриклеточные изменения в нейтрофилах являются 

ферменты миелоперксидазы, участвующие в некисло-

родно-зависимом механизме уничтожения патогенов 

SARS-CoV-2 и сдерживании воспаления вследствие 

массивного цитолиза клеток легочной ткани.

Исследование цитохимических показателей у боль-

ных COVID‑19 свидетельствует о наличии лабора-

торных цитохимических маркёров в нейтрофилах 

крови, отражающих степень тяжести пациентов и ха-

рактеризующих определенные стадии поражения ле-

гочной ткани, где эти маркёры выражено снижены, 

что позволяет дополнить информацию о патофизио-

логии, механизмах нарушения в клеточном звене вро-

жденной иммунной системы и использовать их для 

возможной дополнительной лабораторной диагно-

стики.
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