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Цель работы – оценить распространенность маркеров ВИЧ-инфекции и парентеральных вирусных гепати-
тов среди лиц с постковидным синдромом. Материалы и методы. Материалом исследования служили образцы 
плазмы крови 129 пациентов с диагнозом long-COVID. Образцы обследовали на наличие серологических (ИФА 
с использованием коммерческих наборов, в случаях выявления Аг/Ат-ВИЧ – вестерн-блот) и молекулярных (ме-
тодом ПЦР) маркеров. Результаты и обсуждение. При оценке общей распространенности маркеров выявлены 
комплексные взаимосвязи между ВИЧ-инфекцией, вирусными гепатитами и развитием постковидного синдрома 
в когорте. У ВИЧ-позитивных пациентов, получающих антиретровирусную терапию (6,97 % обследованных), 
преобладали легкие формы COVID-19 (55,56 % случаев), что согласуется с современными представлениями о мо-
дулирующем влиянии иммуносупрессии на цитокиновый шторм при новой коронавирусной инфекции. Показана 
повышенная по сравнению с популяционной частота выявления РНК ВГС (1,55 %), что требует дальнейшего 
изучения потенциальной роли ВГС в развитии long-COVID, особенно в контексте данных о пролонгирован-
ной виремии SARS-CoV-2 у данной категории пациентов. В то же время низкая распространенность маркеров 
ГВ (7,75 % анти-HBcore антител при отсутствии HBsAg-позитивных случаев) не подтверждает их ассоциации 
с постковидным синдромом в нашей выборке, несмотря на литературные данные о повышенном риске long-
COVID при хроническом гепатите В. Оценка распространенности гемоконтактных инфекций у лиц, перенесших 
коронавирусную инфекцию, может быть значима для раннего выявления пациентов с высоким риском развития 
постковидного синдрома. Полученные результаты подчеркивают необходимость дальнейших масштабных ис-
следований для уточнения патогенетических механизмов взаимодействия хронических вирусных инфекций и 
SARS-CoV-2, разработки персонализированных подходов к мониторингу и ведению пациентов с высоким риском 
развития long-COVID.

Ключевые слова: постковидный синдром, вирус гепатита С, вирус гепатита В, ВИЧ, серологические маркеры, 
молекулярные маркеры, распространенность маркеров.

Корреспондирующий автор: Останкова Юлия Владимировна, e-mail: shenna1@yandex.ru.
Для цитирования: Останкова Ю.В., Щемелев А.Н., Серикова Е.Н., Ануфриева Е.В., Загальская Е.В., Книжникова А.А., Норка А.О., Рассохин В.В., Беляков 

Н.А., Тотолян Арег А. ВИЧ-инфекция и парентеральные вирусные гепатиты в структуре коморбидности у пациентов с постковидным синдромом. Проблемы 
особо опасных инфекций. 2025; 4:104–109. DOI: 10.21055/0370-1069-2025-4-104-109

Поступила 11.08.2025. Отправлена на доработку 31.10.2025. Принята к публикации 13.11.2025.

Yu.V. Ostankova, A.N. Shchemelev, E.N. Serikova, E.V. Anufrieva, E.V. Zagal’skaya, 
A.A. Knizhnikova, A.O. Norka, V.V. Rassokhin, N.A. Belyakov, Аreg А. Totolian
HIV and Parenteral Viral Hepatitis in the Co-Morbidity Structure of Patients  
with Post-COVID Syndrome
Saint-Petersburg Pasteur Research Institute of Epidemiology and Microbiology, Saint Petersburg, Russian Federation

Abstract. The aim of our study was to assess the prevalence of HIV and blood-borne viral hepatitis markers among 
individuals with post-COVID syndrome. Materials and methods. The study material consisted of blood plasma samples 
from 129 patients diagnosed with long COVID. The samples were tested for serological (ELISA with commercial kits, in 
case of Ag/Ab-HIV detection – Western blot) and molecular (PCR assay) markers. Results and discussion. Evaluation 
of overall marker prevalence revealed complex relationships between HIV infection, viral hepatitis, and the development 
of post-COVID syndrome in the cohort. Our data demonstrate that among HIV-positive patients receiving antiretroviral 
therapy – who constituted 6.97 % of the study cohort – mild forms of COVID-19 were predominant (55.56 % of cases). 
This finding aligns with the current understanding of the modulating effect that immunosuppression has on the cytokine 
storm in case of COVID-19. Furthermore, analysis of the results revealed a higher detection rate of HCV RNA (1.55 %) 
compared to the general population. This observation warrants further investigation into the potential role of HCV in 
the development of long COVID, particularly in light of data suggesting prolonged SARS-CoV-2 viremia in this patient 
category. Conversely, the low prevalence of HB markers (7.75 % anti-HBcore antibodies with no HBsAg-positive cases) 
did not confirm their association with post-COVID syndrome in our sample, despite literature suggesting increased long 
COVID risk against chronic hepatitis B. Assessment of blood-borne infection prevalence among COVID-19 survivors 
may be valuable for early identification of high-risk patients developing post-COVID syndrome. The results emphasize 
the need for larger-scale studies to clarify pathogenic mechanisms of interaction between chronic viral infections and 
SARS-CoV-2, as well as to develop personalized monitoring and management approaches for high-risk long COVID 
patients.
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Согласно актуальным эпидемиологическим 
данным на 2025 г., зарегистрировано свыше 778 млн 
подтвержденных случаев инфицирования SARS-
CoV-2 и более 7 млн летальных исходов, ассоции-
рованных с данной инфекцией [1]. Особую медико-
социальную проблему представляет постковидный 
синдром (long-COVID), характеризующийся перси-
стирующими когнитивными и неврологическими на-
рушениями, которые могут развиваться у пациентов 
после перенесенной острой фазы заболевания [2]. 
Он не имеет строгой возрастной зависимости, одна-
ко наиболее высокая частота случаев регистрирует-
ся среди лиц возрастной категории от 36 до 50 лет. 
Современные научные данные хотя и не дают ис-
черпывающего объяснения патогенеза long-COVID, 
но позволяют выделить ряд потенциальных меха-
низмов его развития. Ведущей является гипотеза ви-
русной персистенции, подтверждаемая обнаружени-
ем циркулирующего шиповидного (S) белка вируса 
SARS-CoV-2 в биологических жидкостях пациентов 
на протяжении нескольких месяцев после клиниче-
ского выздоровления, что может служить триггером 
хронического воспалительного процесса и лежать в 
основе длительно сохраняющейся симптоматики [3]. 
Хотя первичной мишенью возбудителя COVID-19 
является респираторный тракт, многочисленные ис-
следования подтверждают тропизм вируса к пече-
ночной ткани, о чем свидетельствует обнаружение 
вирусной РНК в паренхиме печени [4] и идентифи-
кация вирусных частиц в гепатоцитах методом элек-
тронной микроскопии [5].

В связи с вышесказанным можно предполо-
жить потенциально повышенную уязвимость лиц 
с вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ) к раз-
витию long-COVID, что обусловлено схожестью вы-
являемых иммунопатологических изменений, вклю-
чающих выраженную лимфопению [6], хроническое 
системное воспаление и качественное нарушение 
формирования адаптивного иммунного ответа при 
инфицировании как ВИЧ, так и вирусом SARS-
CoV-2 [7]. Также создают предпосылки для развития 

длительных иммунологических нарушений у паци-
ентов, перенесших COVID-19, патогенетические 
особенности хронических вирусных гепатитов В  
и С (ГВ и ГС), характеризующиеся персистирующей 
системной воспалительной реакцией и комплекс-
ными нарушениями иммунной регуляции, включая 
супрессию Т-клеточного ответа и цитотоксическое 
повреждение гепатоцитов антиген-специфическими 
лимфоцитами [8]. 

В связи с вышесказанным цель работы – оце-
нить распространенность маркеров ВИЧ-инфекции 
и парентеральных вирусных гепатитов среди лиц с 
постковидным синдромом.

Материалы и методы

В работе использована плазма крови 129 паци-
ентов с диагнозом long-COVID, наличие которого 
определялось персистенцией комплекса психоневро-
логических и соматических симптомов более 12 не-
дель, развившихся во время или после COVID-19. 
На проведение данного исследования было получе-
но согласие локального Этического комитета ФБУН 
«Санкт-Петербургский НИИ эпидемиологии и ми-
кробиологии имени Пастера» (протокол от 27.11.2020 
№ 110/а). Все лица, принимавшие участие в исследо-
вании, дали письменное информированное согласие.

Обследование пациентов на наличие серологиче-
ских маркеров вирусных гепатитов методом ИФА за-
ключалось в качественном определении поверхност-
ного антигена вируса гепатита В (HBsAg), антител к 
его поверхностному антигену (анти-HBs), антител к 
ядерному антигену (анти-HBcore), антител к вирусу 
гепатита D (анти-ВГD), антител к вирусу гепатита С 
(анти-ВГС), а также антигена и антител к вирусу 
иммунодефицита человека (Aг/Aт-ВИЧ) с использо-
ванием коммерческих наборов «ДС-ИФА-HBsAg», 
«ДС-ИФА-АНТИ-HBsAg», «ДС-ИФА-АНТИ-HBc», 
«ИФА-АНТИ-HDV», «ИФА-АНТИ-HCV», «ДС-
ИФА-ВИЧ-АГАТ-СКРИН» (НПО «Диагностические 
системы», Россия) согласно инструкциям произво-

Key words: post-COVID syndrome, hepatitis C virus, hepatitis В virus, HIV, serological markers, molecular markers, 
marker prevalence.
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дителя. В случаях выявления Аг/Ат-ВИЧ осущест-
вляли вестерн-блот, применяя набор реагентов New 
Blot Biorad (Bio-Rad Laboratories, США) согласно 
инструкции производителя.

Выявление молекулярных маркеров методом 
ПЦР осуществляли с предварительным выделением 
ДНК/РНК с использованием коммерческого набора 
«НК-Магно-UltraPure-A» (ООО «ЛабПэк», Россия) 
согласно инструкции производителя. Определение 
ДНК ВГВ, РНК ВГС и РНК ВИЧ проводили методом 
ПЦР с гибридизационно-флуоресцентной детекцией 
в режиме реального времени с помощью коммер-
ческого набора «АмплиСенс® HCV/HBV/HIV-FL» 
(ФБУН ЦНИИ Эпидемиологии, Россия). Дальнейшее 
определение ДНК ВГВ проводили с использованием 
разработанной в ФБУН «Санкт-Петербургский НИИ 
эпидемиологии и микробиологии имени Пастера» 
методики, позволяющей выявлять ДНК ВГВ в био-
логическом материале при низкой вирусной нагруз-
ке, в том числе при HBsAg-негативном или скрытом 
гепатите В [9].

Статистическая обработка данных производи-
лась с помощью пакета программ MS Excel, Prizm 5.0 
(GraphPad Software Inc., США). При оценке стати-
стической погрешности использовали «точный» 
интервал Клоппера – Пирсона. Результаты представ-
лены с указанием 95 % доверительного интервала  
(95 % ДИ). 

Результаты и обсуждение

Возраст обследованных варьировал от 19 до 
60 лет и составил в среднем 38,12. В группе преобла-
дали женщины (102 человека, 79,07 %) по сравнению 
с мужчинами – 27 человек (20,93 %). У 105 человек 
(81,4 %) определено легкое, у 20 человек (15,5 %) – 
среднее и у 4 человек (3,1 %) – крайне тяжелое тече-
ние COVID-19.

Aг/Aт-ВИЧ с последующим подтверждением 
иммуноблоттингом выявлены у 9 (6,97 %; 95 % ДИ: 
3,24–12,83 %) человек, однако РНК ВИЧ в данном 
случае не обнаружена. Все 9 человек находятся на 
терапии антиретровирусными препаратами, с чем, 
по всей видимости, и связано отсутствие определяе
мой РНК ВИЧ в образцах. Отметим, что согласно 
клиническим данным среди ВИЧ-инфицированных 
пациентов преобладало легкое течение COVID-19, 
что зарегистрировано в 55,56 % случаев (5 из 9 об-
следованных), тогда как средняя и тяжелая формы 
заболевания встречались с равной частотой – по 
22,22 % (по 2 случая каждой степени тяжести).

Известно, что цитокиновый шторм, являясь 
характерным проявлением ранних стадий ВИЧ-
инфекции и способствующий ее прогрессированию, 
при инфекции, вызванной вирусом SARS-CoV-2, 
развивается преимущественно на поздних стадиях 
заболевания, выступая ключевым патогенетическим 
механизмом стремительного ухудшения состояния 
при COVID-19. В этом контексте иммуносупрессив-
ный эффект ВИЧ-инфекции может оказывать протек-
тивное действие, подавляя развитие цитокинового 

шторма и тем самым снижая риск неблагоприятных 
исходов COVID-19 у данной категории пациентов. 
У иммунокомпрометированных лиц, включая паци-
ентов с ВИЧ-инфекцией, течение COVID-19 чаще 
имеет бессимптомную или легкую форму [10]. При 
этом показатели госпитализации, заболеваемости 
и летальности при коинфицировании ВИЧ/SARS-
CoV-2 сопоставимы с таковыми в общей популяции. 
Следовательно, риск тяжелого течения COVID-19 
или смерти у лиц, живущих с ВИЧ, ниже, чем пред-
полагалось, и прогноз благоприятнее для людей, по-
лучающих антиретровирусную терапию (АРТ) [11]. 
Полученные нами результаты, показывающие пре-
обладание легких и среднетяжелых форм COVID‑19 
среди ВИЧ-инфицированных лиц, получающих 
АРТ, полностью согласуются с имеющимися в ли-
тературе сведениями о более низком риске тяжело-
го течения COVID-19 у данной категории больных 
и подтверждают важность этого вида лечения как 
фактора, улучшающего исходы коронавирусной ин-
фекции. Однако, несмотря на легкое течение, крайне 
высокая доля ВИЧ-инфицированных лиц среди па-
циентов с long-COVID свидетельствует о связи раз-
вития постковидных симптомов с коинфицировани-
ем ВИЧ+SARS-CoV-2. 

Одной из ключевых патофизиологических осо-
бенностей острой фазы COVID-19 является развитие 
выраженной лимфопении, проявляющейся значи-
тельным снижением уровня лимфоцитов в перифе-
рической крови. Многочисленные клинические на-
блюдения демонстрируют прогрессирующее умень-
шение абсолютного количества Т- и В-лимфоцитов 
по мере нарастания тяжести заболевания, при этом 
восстановление их уровня коррелирует с благопри-
ятным прогнозом [12–14]. Сравнительный анализ 
иммунологических параметров выявил достоверно 
более низкие показатели CD3+CD4+ и CD3+CD8+ 
Т-клеток у пациентов с тяжелыми формами инфек-
ции по сравнению с больными средней степени тяже-
сти [15]. Персистенция вируса может индуцировать 
стойкие нарушения иммунной регуляции, включая 
клональное истощение Т-лимфоцитов, дисбаланс их 
субпопуляций памяти и поддержание хронического 
воспалительного статуса даже после клинического 
разрешения первичной инфекции [16, 17]. Как пока-
зано в работе А.В. Зурочки и соавт., у реконвалесцен-
тов COVID-19 сохраняются выраженные нарушения 
Т-клеточного звена адаптивного иммунитета, пато-
генетически связанные с изменением процессов со-
зревания и дифференцировки Т-клеток в тимусе [18]. 
При этом иммунопатогенез long-COVID характе-
ризуется значительным увеличением доли наивных 
цитотоксических Т-лимфоцитов (CTL), выраженным 
смещением баланса в сторону Th2-ответа и сниже-
нием количества эффекторных популяций Tc1, Tc2, 
Em2, Em3 и Em4 клеток. Обнаруженная Th2/Th17-
поляризация иммунного ответа подтверждает гипо-
тезу о вовлечении аутоиммунных механизмов в пато-
генез long-COVID, что может быть обусловлено как 
феноменом молекулярной мимикрии, так и наруше-
нием механизмов центральной иммунологической то-
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лерантности [19]. Все эти данные указывают на пер-
систирующую иммунную дисрегуляцию, патогенети-
ческие механизмы которой могут быть связаны либо 
с продолжающейся антигенной стимуляцией, либо с 
редистрибуцией эффекторных клеточных популяций 
в ткани-мишени. Особую значимость приобретает тот 
факт, что при коинфекции у ВИЧ-инфицированных 
лиц наблюдается сочетанное воздействие двух пато-
генов на иммунную систему, что может потенциро-
вать как тяжесть острой фазы COVID-19, так и веро-
ятность формирования длительных постинфекцион-
ных осложнений. Результаты анализа модели случай-
ных эффектов подтвердили, что ВИЧ-инфекция была 
связана с повышенным риском развития long-COVID 
(OR=2,2) [7]. По другим данным, люди, живущие с 
ВИЧ, в четыре раза чаще испытывают постковидные 
состояния [20]. Таким образом, полученные нами ре-
зультаты полностью согласуются с данными о повы-
шенной вероятности развития long-COVID у ВИЧ-
инфицированных лиц, несмотря на преобладание 
легкого течения COVID‑19.

При оценке распространенности маркеров па-
рентеральных вирусных гепатитов ни у одного чело-
века не выявлены анти-ВГD антитела, HBsAg и ДНК 
ВГВ. Антитела анти-HBcore, свидетельствующие о 
перенесенном гепатите В, обнаружены у 10 чело-
век, что составило 7,75 % (95 % ДИ: 3,78–13,79 %). 
Антитела анти-HBs, показатель постинфекционного 
или поствакцинального иммунного ответа, выявле-
ны у 42 человек (32,56 %; 95 % ДИ: 24,57–41,36 %). 
Антитела анти-ВГС выявлены у двух человек 
(1,55 %; 95 % ДИ: 0,19–5,49 %), у которых также 
выявлена РНК ВГС. Таким образом, распространен-
ность анти-ВГС в целом выше, чем в популяции, 
а маркеров гепатита В, напротив, ниже. 

Хотя типичное проявление гепатита при 
COVID‑19 широко не документировано, у значитель-
ной части госпитализированных пациентов отмеча-
ется повышение биохимических маркеров печеноч-
ной дисфункции. При этом имеющиеся доказатель-
ства указывают на взаимное отягощающее влияние: 
фоновые патологии печени ассоциированы с более 
тяжелым течением COVID-19 [8]. У перенесших 
COVID-19 больных с вирусными гепатитами в анам-
незе может наблюдаться как состояние персисти-
рующей иммунной гиперактивации, так и феномен 
иммунного истощения, что существенно замедляет 
процессы постковидного восстановления. Важным 
патогенетическим звеном является длительная цир-
куляция провоспалительных цитокинов (IL-6, TNF-α 
и др.), уровень которых значительно повышен как 
при вирусных гепатитах, так и при long-COVID, что 
создает условия для развития легочного фиброза, 
синдрома хронической усталости и когнитивных дис-
функций – характерных компонентов постковидного 
синдрома. Особого внимания заслуживает синер-
гичное влияние коагулопатии, индуцированной как 
вирусными гепатитами (через эндотелиальную дис-
функцию и гиперкоагуляцию), так и вирусом SARS-
CoV-2, приводящее к стойким микроциркуляторным 
нарушениям, тканевой гипоксии и, как следствие, 

к таким клиническим проявлениям long-COVID, как 
слабость, дыхательные расстройства и когнитивные 
нарушения («мозговой туман»). Совокупность этих 
факторов позволяет рассматривать пациентов с ви-
русными гепатитами в качестве группы повышен-
ного риска развития long-COVID, что обусловлено 
исходным иммунным дисбалансом, хроническим 
воспалительным статусом и имеющимся поражени-
ем печени, которое может усугублять течение пост-
ковидного синдрома. Проведенное исследование не 
выявило статистически значимой ассоциации между 
наличием серологических маркеров вирусного гепа-
тита В и развитием постковидного синдрома в изу-
чаемой когорте пациентов, при этом частота обна-
ружения HBsAg, анти-HBcore, анти-HBs оказалась 
ниже общепопуляционных показателей. Полученные 
результаты противоречат данным китайских иссле-
дователей, продемонстрировавших достоверно бо-
лее высокую частоту long-COVID среди пациентов 
с гепатитом В по сравнению с контрольной группой 
(64,1 % vs 48,7 %; p<0,001) [21]. Объяснение выяв-
ленных расхождений может заключаться как в огра-
ниченном объеме нашей выборки, так и в различиях 
дизайна исследований: в нашем случае проводили 
скрининг на маркеры вирусных гепатитов среди лиц 
с установленным диагнозом long-COVID, тогда как в 
цитируемом исследовании [21] сравнивали исходно 
сформированные когорты пациентов, перенесших 
COVID-19, с гепатитом В и без такового.

Особую клиническую значимость приобрета-
ет доказанная способность возбудителя COVID-19 
индуцировать реактивацию ВГВ-инфекции [22], па-
тогенетической основой чего служит персистенция 
ковалентно замкнутой кольцевой ДНК (кзкДНК) ви-
руса в ядрах гепатоцитов даже после лечения и/или 
сероконверсии [23]. В связи с этим особого внима-
ния требуют случаи HBsAg-негативного гепатита В 
с наличием ДНК ВГВ в крови или обнаружением 
изолированных анти-HBcore антител, что диктует 
необходимость тщательного мониторинга данной 
категории пациентов.

Полученные в ходе исследования данные демон-
стрируют повышенную частоту обнаружения РНК 
вируса гепатита С в обследуемой когорте, что по-
зволяет предположить потенциальную роль коинфи-
цирования ВГС и SARS-CoV-2 в патогенезе постко-
видного синдрома. Данное предположение находит 
косвенное подтверждение в работе, зарегистриро-
вавшей пролонгированную виремию SARS-CoV-2 у 
пациентов с хроническим гепатитом С, перенесших 
COVID-19 в легкой форме [24]. Однако ограничен-
ный объем выборки в нашем исследовании не по-
зволяет сделать однозначных выводов о вкладе ВГС-
инфекции в развитие long-COVID, что подчеркивает 
необходимость проведения дальнейших масштаб-
ных исследований с тщательным контролем сопут-
ствующих факторов для установления возможной 
причинно-следственной связи между персистенцией 
ВГС и формированием постковидных осложнений.

Проведенное исследование позволяет сделать 
ряд важных выводов о взаимосвязи хронических ви-
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русных инфекций с развитием постковидного син-
дрома: ВИЧ-инфекция, несмотря на относительно 
благоприятное течение острой фазы COVID-19 у 
пациентов на АРТ, существенно повышает риск раз-
вития long-COVID. Этот парадоксальный эффект 
может быть обусловлен комплексным воздействием 
на иммунную систему, включая персистирующие 
нарушения Т-клеточного звена иммунитета и хрони-
ческую иммунную активацию.

В отношении вирусных гепатитов исследова-
ние выявило противоречивые закономерности: в то 
время как маркеры гепатита В не продемонстрирова-
ли четкой ассоциации с постковидным синдромом, 
обнаружение РНК вируса гепатита С у пациентов 
требует дальнейшего изучения потенциальной роли 
этой инфекции в патогенезе long-COVID. Особое 
внимание следует уделить возможной реактивации 
скрытых вирусных инфекций под воздействием воз-
будителя COVID-19. Очевидна важность индивиду-
ального подхода к ведению пациентов с long-COVID 
с учетом их инфекционного анамнеза и особенно-
стей иммунного статуса. 

Для подтверждения или опровержения связи 
между ВИЧ- и ВГС-инфекциями и развитием long-
COVID необходимы крупномасштабные популяци-
онные исследования с репрезентативными выбор-
ками, например с включением людей с выраженным 
иммунодефицитом.
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