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ВВЕДЕНИЕ
Термин «долгий COVID» (Long-COVID, лонг-

ковид) был введен пациентами и закрепился в тра-
диционных СМИ и социальных сетях. Elisa Perego 
из Ломбардии весной 2020 г. была первой, кто 
использовал его в Твиттере для описания длитель-
ной болезни, резюмируя собственные симптомы. 
В июне 2020 г. этот термин перешел из социальных 
сетей в печать, после того как доктор Jake Suett 
присоединился к группе поддержки пациентов.

В октябре 2020 г. Национальным институтом здо-
ровья Великобритании (National Institute for Health 
and Care Excellence – NICE) в сотрудничестве с 
Шотландским межуниверситетским методическим 
сообществом (Scottish Intercollegiate Guidelines 
Network) и Королевским колледжем врачей (The 
Royal College of General Practitioners) была пред-
ложена к следующая классификация COVID-19 
(https://www.nice.org.uk/guidance/ng188):

• острый COVID-19 (до 4 нед от начала заболе-
вания);

• продолжающийся симптоматический COVID-19  
(от 4 до 12 нед);

• постковидный синдром (свыше 12 нед, необъ-
ясним альтернативным диагнозом, меняется со 
временем, рецидивирует, затрагивает различные 
органы и системы).

Довольно скоро были внесены дополнения в 
Международный классификатор болезней, травм и 
причин смерти (МКБ-10), согласно которым пост-
ковидный синдром соответствует следующим кри-
териям: возникает у лиц после коронавирусной 
инфекции с подтвержденным заражением SARS-
CoV-2 либо у лиц с подозрением на коронавирус-
ную инфекцию, обычно через 3 мес после начала 
COVID-19 и сопровождается симптомами, которые 
длятся не менее 2 мес и не могут быть объяснены аль-
тернативным диагнозом (ВОЗ, 2021 г.; https://www.
who.int/publications/i/item/WHO-2019-nCoV-Post_ 
COVID-19_condition-Clinical_case_definition-2021.1).

Термин «долгий ковид» (Long-COVID, лонг-
ковид) включает период симптоматики от 4 нед и 
более (нередко он используется как синоним пост-
ковидного синдрома или двух и трех вариантов 
течения COVID-19 по классификации NICE, 2020). 
Некоторые исследователи, впрочем, разделяют пост-
ковидный синдром и Long-COVID, считая первый 
осложнениями излеченного COVID-19, а второй – 
хронической персистенцией вируса в организме.

Предложены новые коды МКБ-10 (отметим, что 
они не используются для кодирования причи-

ны смерти и не рекомендованы пока в России 
Минздравом для применения):

• U08.9 – личный анамнез COVID-19 неуточ-
ненный. Этот дополнительный код используется 
для записи более раннего эпизода COVID-19, под-
твержденного или вероятного, который влияет на 
состояние здоровья человека;

• U09.9 – состояние после COVID-19, постко-
видный синдром. Этот код позволяет установить 
связь состояния пациента с COVID-19, однако его 
нельзя использовать в случаях, когда COVID-19 
все еще присутствует;

• U10.9 – код для мультисистемного воспалитель-
ного синдрома у взрослых, связанного с COVID-19,  
детского воспалительного мультисистемного син-
дрома (PIMS) с COVID-19, а также синдрома Кава- 
саки, ассоциированного во времени с COVID-19.

До настоящего момента не ясно, когда длитель-
ное течение инфекции обусловлено неполноценной 
элиминацией и возможной персистенцией вируса 
в организме пациента, а когда связано с особен-
ностями воспалительного процесса. По крайней 
мере уже сейчас известна особенность протека-
ния воспалительного процесса, связанная с боль-
шой длительностью экссудативной фазы, дости- 
гающей максимума к концу 2 нед заболевания [1].

Таким образом, на сегодняшний день сложи-
лась ситуация, когда врачи различных специаль-
ностей сталкиваются с клиническими проявле-
ниями длительного течения инфекции, но при 
этом не обеспечены методическими подходами к 
ведению таких пациентов. Дополнительная слож-
ность обусловлена тем, что по понятным причи-
нам еще не проведены полноценные клинические 
исследования, однозначно свидетельствующие об 
эффективности тех или иных лечебных мер при 
Long-COVID. Поэтому в условиях реальной кли-
нической практики в настоящее время превалиру-
ет симптоматический или синдромно-патогенети-
ческий принцип терапии с опорой на имеющиеся 
данные об эффективности лечебных воздействий, 
используемых при сходных симптомах в терапии 
других нозологий. По мере накопления научных 
данных во многих случаях такой подход может 
обрести полноценную доказательную базу.

Российским научным медицинским обще-
ством терапевтов (РНМОТ) в содружестве с 
Национальным научным обществом инфекцио-
нистов (ННОИ) и Союзом реабилитологов России 
предпринята попытка обобщить имеющийся мате-
риал и представить его в виде методических реко-
мендаций.
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ЛОНГ-КОВИД И ПОСТКОВИДНЫЙ 
СИНДРОМ: ОПРЕДЕЛЕНИЯ

До настоящего времени мировое научное сооб-
щество так и не выработало единых подходов к 
определению терминов «лонг-ковид» и «постко-
видный синдром», хотя эти понятия появились 
более года назад, спустя несколько месяцев после 
начала пандемии. Всемирная организация здраво-
охранения (ВОЗ) также пока находится на этапе 
представления протокола, который разработан 
для продвижения в вопросах, касающихся фор-
мулировки определения постковидного синдрома 
[1]. При этом поток пациентов, обращающихся 
с долговременными последствиями COVID-19 к 
разным специалистам, становится все больше, и 
российское медицинское сообщество нуждается 
хотя бы во временных, но четких определениях 
терминов, а также рекомендациях по ведению 
таких пациентов.

Согласно многим публикациям, под термином 
«лонг-ковид» принято понимать клинические про-
явления заболевания, длящиеся более 4, но менее 
12 нед с начала болезни, а под термином «хрони-
ческий ковид», или «постковидный синдром», –  
период, выходящий за рамки 12 нед с момента раз-
вития заболевания (рис.) [2–5].

Многие исследователи склонны считать, что 
положительный тест на COVID-19 (в качестве 
лабораторного подтверждения диагноза) не явля-
ется обязательным условием для постановки «лонг-
ковида» и постковидного синдрома, так как нередко 
встречаются ложноотрицательные результаты [6, 7].

Предполагается, что вирус, отвечающий за 
репликацию, исчезает максимум через месяц после 
возникновения симптомов, оставляя после себя 
долговременные последствия [2]. Тем не менее 
сейчас многие исследования сосредоточены на 
поиске резервуаров вируса, в которых он пред-
положительно может сохраняться в течение дли-
тельного времени. Это не означает, что вирус в 
резервуаре обязательно способен к репликации, но 
длительное сохранение мРНК или ее фрагментов в 
клетках организма человека может способствовать 
развитию хронического воспалительного процесса 
и дисрегуляции иммунной системы. В частно-
сти, даже через несколько месяцев после зараже-
ния в биоптатах кишечника людей, перенесших  
COVID-19, обнаружена мРНК вируса SARS-
CoV-2, а также вирусный белок, на который может 
реагировать иммунная система [8].

Тем не менее в настоящее время для больных 
с лонг-ковидом и постковидным синдромом 

использование противовирусных препаратов не 
рекомендовано. Несколько особняком стоят лишь 
пациенты, у которых на протяжении нескольких 
месяцев сохраняется положительный результат 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) на SARS-
CoV-2 в назофарингеальных мазках. Как правило, 
это пациенты с онкологической патологией, забо-
леваниями системы крови, ВИЧ-инфекцией [9]. У 
данной группы пациентов может быть эффектив-
ным использование иммунотерапии для достиже-
ния клиренса вируса [10], хотя применение про-
тивовирусных средств у них также не приносит 
ожидаемого эффекта [11].

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ, 
ЛЕЖАЩИЕ В ОСНОВЕ ЛОНГ-КОВИДА 
И ПОСТКОВИДНОГО СИНДРОМА

Выделяют несколько механизмов, оказывающих 
влияние на развитие лонг-ковида и постковидного 
синдрома: иммунная дисрегуляция и аутоиммун-
ные механизмы, синдром системного воспалитель-
ного ответа, нарушение гемостаза и васкулопатия; 
прямое цитотоксическое действие вируса на клет-
ки и длительная вирусная персистенция; веге-
тативная, нервная, эндокринная и метаболиче-
ская дисфункция; дисбаланс в функционировании 
пептидов, образующихся в результате действия 
АПФ1- и АПФ2-рецепторов, а также последствия 
состояния пациента, находившегося в критиче-
ском состоянии.

Совокупное и в разной степени выраженное вли-
яние этих механизмов и приводит к разнообраз-
ным клиническим проявлениям, отмечающимся у 
пациентов после перенесенного COVID-19. 

• Патофизиология синдрома, связанного с 
последствиями состояния пациента, нуждавшегося 
в интенсивной терапии, является многофакторной 
и включает повреждение сосудов микроциркуля-
торного русла, метаболические изменения, связан-
ные с критическим состоянием и неподвижностью 
[12]. Кроме этого, выжившие после COVID-19 
пациенты могут подвергаться повышенному риску 
вторичных инфекций, вызванных бактериальны-
ми, грибковыми (аспергиллез легких) или другими 
патогенами [13]. 

• Повреждение респираторного тракта обу-
словлено вирусозависимыми (включая пораже-
ние вирусом SARS-CoV-2 клеток альвеолярного 
эпителия и эндотелиальных клеток) и вирусоне-
зависимыми механизмами (такими как иммуноло-
гическое повреждение, в том числе периваскуляр-
ное воспаление), которые совместно способству-
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ют разрушению эндотелиально-эпителиального 
барьера и экстравазации богатого белками экссу-
дата в альвеолярное пространство [14].

Диффузное повреждение альвеол с последующей 
организацией и очаговым фибропролиферативным 
диффузным поражением ткани легких наблюдает-
ся в поздние сроки COVID-19 [15]. Нередко отме-
чаются очаги пролиферации миофибробластов и 
фиброзно-кистозного перерождения легких. Этот 
процесс может быть спровоцирован провоспали-
тельными цитокинами (интерлейкином-6 и транс-
формирующим фактором роста-β) [16] и в даль-
нейшем предрасполагать к бактериальной колони-
зации и последующей вторичной инфекции [17]. 
Свой вклад в поражение легких при лонг-ковиде и 
постковидном синдроме вносят также последствия 
микро- и макротромбоза легочных сосудов, эндо-
телиальная дисфункция и тромботическая микро-
ангиопатия, наблюдающиеся у 20–30% пациентов 
с COVID-19 на фоне гипоксии, гипервоспаления и 
гиперкоагуляции, активации комплемента, тром-
боцитов, взаимодействия тромбоцитов с лейкоци-
тами, высвобождения провоспалительных цито-
кинов [18, 19]. Риск тромботических осложнений 
в период лонг-ковида и постковидного синдро-
ма, вероятно, обусловлен продолжительностью и 
тяжестью гипервоспалительного состояния [2].

• К механизмам, определяющим сердечно-сосу-
дистые осложнения при лонг-ковиде и постко-
видном синдроме, относят прямое воздействие 
вируса на клетки, снижение уровня активных 
АПФ2-рецепторов, воспаление и иммунологиче-

ский ответ, влияющий на структурную целост-
ность миокарда, перикарда и проводящей системы 
сердца, гибель кардиомиоцитов и фиброзно-жиро-
вые замещение десмосомных белков, играющих 
важную роль в межклеточном сцеплении [20].

Выздоровевшие пациенты могут испытывать 
устойчиво повышенную потребность в препаратах, 
улучшающих метаболизм миокарда. Это может 
быть связано со снижением сердечного резерва, 
применением кортикостероидов и нарушением 
регуляции ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС). Фиброз или рубцевание мио-
карда и возникающая в результате этого кардио-
миопатия могут привести к суправентрикулярной 
тахиаритмии [21].

COVID-19 может также способствовать раз-
витию аритмии из-за повышенного катехолами-
нергического состояния, связанного с провос-
палительными цитокинами – интерлейкином-6 
(ИЛ-6), ИЛ-1 и фактором некроза опухоли-альфа 
(ФНО-α), которые способны продлевать потенци-
алы действия желудочков путем модуляции экс-
прессии ионных каналов кардиомиоцитов [22]. 
Кроме этого, любая вирусная инфекция сама по 
себе приводит к синдрому постуральной ортоста-
тической тахикардии и синусовой тахикардии в 
результате адренергической модуляции [23].

• Механизмы, способствующие развитию пато-
логии нервной системы при COVID-19, могут быть 
также объяснены непосредственным воздействием 
вируса и нейровоспалением, тяжелым системным 
воспалением, микрососудистым тромбозом и ней-

Рис. Временная шкала COVID-19, лонг-ковида и постковидного синдрома [2]
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родегенерацией [24–26]. Пока нет убедительных 
доказательств инфицирования нейронов SARS-
CoV-2, однако этот вирус может вызывать изме-
нения в паренхиме головного мозга и сосудах, 
по-видимому, воздействуя через ГЭБ и вызывая 
воспаление в нейронах, васкуляризирующихся 
сосудами головного мозга [27, 28].

Помимо этого, уровни иммунной активации 
напрямую коррелируют с когнитивно-поведенче-
скими изменениями. Хроническое вялотекущее 
воспаление головного мозга, наряду со сниженной 
способностью реагировать на новые антигены и 
накоплением Т-клеток памяти (признаки имму-
носенсибилизации при старении и повреждении 
тканей), может играть роль в развитии стойких 
симптомов COVID-19 [29]. Другие предполагае-
мые механизмы включают дисфункциональный 
лимфодренаж из периваскулярного пространства, 
а также проникновение вирусов во внеклеточные 
пространства обонятельного эпителия, их пассив-
ную диффузию и аксональный транспорт через 
обонятельный тракт [30, 31].

Биомаркеры повреждения головного мозга, такие 
как повышенные уровни легкой цепи нейрофила-
ментов в периферической крови, были обнаружены 
у пациентов с COVID-19 с более тяжелой и длитель-
ной инфекцией [32, 33], что предполагает возмож-
ность хронического повреждения нейронов.

Постковидный «мозговой туман» у тяжелоболь-
ных пациентов с COVID-19 может быть связан с 
декондиционированием или посттравматическим 
стрессовым расстройством [34]. Однако сообщения 
о «мозговом тумане» после легкой формы болез-
ни предполагают, что дисфункция вегетативной 
нервной системы также может влиять на его разви-
тие [35, 36]. Отметим, что долгосрочные когнитив-
ные нарушения после перенесенного критического 
состояния встречаются у 20–40% пациентов [37].

• Эндокринные проявления после перенесенно-
го COVID-19 могут быть последствиями прямого 
повреждения вирусом SARS-CoV-2, дисрегуля-
ции иммунной системы и воспаления, ятроген-
ных осложнений. Ранее существовавший диабет 
может впервые манифестировать в острой фазе 
COVID-19 и, как правило, лечится безинсулино-
выми препаратами даже при изначальном разви-
тии диабетического кетоацидоза. Нет конкретных 
доказательств длительного повреждения β-клеток 
поджелудочной железы при COVID-19 [38].

Есть данные, что экспрессия АПФ2 и трансмем-
бранной сериновой протеазы (TMPRSS2), участву-
ющей в проникновении SARS-CoV-2 в β-клетки, 
и первичный дефицит инсулина, наряду с рези-
стентностью к инсулину, вероятно, опосредованы 
такими факторами, как воспаление или реакция 
на инфекционный стресс [38]. До сих пор не най-
дено подтверждений того, что диабет, связанный с 
новой коронавирусной инфекцией, может регрес-

сировать после острого COVID-19, а также того, 
что его течение при лонг-ковиде и постковидном 
синдроме чем-то отличается от течения диабета у 
больных, не болевших COVID-19.

COVID-19 также повышает риски деминерализа-
ции костей, связанные с системным воспалением, 
иммобилизацией, воздействием кортикостерои-
дов, дефицитом витамина D и прекращением при-
ема антирезорбтивных или анаболических средств 
при остеопорозе в острый период болезни [39].

• Патология почек. SARS-CoV-2 был выделен 
из почечной ткани [40], и острый некроз каналь-
цев является основной находкой, отмеченной при 
биопсиях почки [41]. COVID-19-ассоциированная 
нефропатия характеризуется коллапсирующим 
вариантом очагового сегментарного гломеруло-
склероза с инволюцией клубочкового аппарата в 
дополнение к острому повреждению канальцев и, 
как полагают, развивается в ответ на активацию 
интерферона и хемокинов [42]. Ассоциация с алле-
лями риска APOL1 предполагает, что SARS-CoV-2 
действует как триггер у предрасположенных к этой 
патологии пациентов [2]. Тромбы в сосудах микро-
циркуляторного русла почек также могут потенци-
ально способствовать их повреждению [43].

• Патология желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). 
COVID-19 обладает потенциалом для воздействия 
на микробиом кишечника, включая обогащение 
условно-патогенными микроорганизмами и исто-
щение полезных комменсалов [44, 45]. Способность 
микробиоты кишечника изменять течение респира-
торных инфекций (ось «кишечник–легкие») была 
признана ранее при гриппе и других респираторных 
инфекциях [46]. В настоящее время проводятся 
исследования по оценке долгосрочных последствий 
COVID-19 для ЖКТ, включая синдром раздражен-
ного кишечника и диспепсию [2].

• Мультисистемный воспалительный синдром. 
Заболеваемость COVID-19 в эпицентрах весной 
2020 г. и обнаружение после весеннего пика с интер-
валом примерно через месяц проявлений мультиси-
стемного воспалительного синдрома у пациентов с 
уже отрицательным результатом ПЦР, но положи-
тельными тестами на антитела позволяют предпо-
лагать, что этот синдром – результат искаженной 
реакции приобретенного иммунитета, а не острой 
вирусной инфекции [47]. Понимание патофизио-
логии мультисистемного воспалительного синдрома 
может быть частично получено исходя из патогенеза 
болезни Кавасаки и синдрома токсического шока; 
она объясняется возможными механизмами повреж-
дения, обусловленными иммунными комплексами, 
активацией комплемента, образованием аутоан-
тител и массивным высвобождением цитокинов,  
связанных со стимуляцией суперантигенами 
Т-клеток [48, 49].

Таким образом, патологическое воздействие 
SARS-CoV-2 на организм человека многогранно и 
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синдрома практически не выражены, у других, 
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ДЛИТЕЛЬНАЯ ПЕРСИСТЕНЦИЯ  
SARS-COV-2 В ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА

Длительный период персистенции и выделения 
описан для целого ряда респираторных вирусов, 
включая SARS-CoV [1] и MERS-CoV [2]. Для SARS-
CoV-2 также с самого начала пандемии описаны слу-
чаи персистенции вируса в дыхательных путях, что  
подтверждалось положительными результатами  
теста на РНК вируса методом амплификации нукле-
иновых кислот [3, 4]. В одном из ранних исследова-
ний, проведенных Zhou F. et al. (2020), средняя про- 
должительность выделения вируса составила 20 дней  
у выживших пациентов, однако у умерших в стацио-
наре больных вирус выделялся вплоть до летального 
исхода. Максимальный период выделения SARS-
CoV-2 в этом исследовании составил 37 дней [5]. 

В более поздних исследованиях медиана про-
должительности выделения вируса достигла 31 дня  
от начала заболевания, при минимальной продол-
жительности 18 дней и максимальной – 48 [6]. В 
работе Carmo А. et al. (2020) в группе из 94 пациентов 
с положительным ПЦР-тестом среднее число дней 
между первым и последним положительным тестом 
составило 32,55±9,6 [7]. Vibholm L.K. et al. (2021)  
показали, что РНК SARS-CoV-2 может обнаружи-
ваться в мазках со слизистой рото- и носоглотки 
вплоть до 105 дней после клинического выздоров-
ления. Одновременно у пациентов обнаруживался 
более высокий уровень активности специфиче-
ских CD8 T-лимфоцитов, что позволяет предпо-
ложить продолжающуюся стимуляцию иммунного 
ответа в условиях персистенции вируса [8]. 

Li N. et al. (2020) проанализировали данные  
22 пациентов с лабораторно подтвержденной коро-
навирусной инфекцией COVID-19. У всех отмеча-
лось клиническое выздоровление, положительная 
динамика по данным компьютерной томографии 
(КТ) органов грудной клетки, отсутствие необхо-
димости в продолжении терапии. В то же время во 
всех случаях было выявлено длительное, в течение 
более чем 50 дней после выздоровления, обна-
ружение РНК SARS-CoV-2 в мазках из верхних 
дыхательных путей. Средний период выделения 
вируса составил 76, максимальный – 112 дней [9].

Опубликованы результаты исследований, в кото-
рых описаны случаи длительного, вплоть до 4 мес, 
обнаружения SARS-CoV-2 в материале из верхних 
дыхательных путей в количественном ПЦР-тесте 
[10]. В исследовании Salmon-Ceron D. et al. (2020) 
ПЦР-тест мазков из носоглотки на SARS-CoV-2 

RT-PCR через 2 мес после начала заболевания был 
положительным у 11 из 43 пациентов и у 3 паци-
ентов оставался положительным через 3 мес от 
начала заболевания [11]. 

Хотя SARS-CoV-2 преимущественно передается 
воздушно-капельным путем и клинически прояв- 
ляется поражением органов дыхания, следует пом-
нить о том, что ввиду широкого распространения 
рецепторов АПФ2 в организме новая коронави-
русная инфекция COVID-19 является системной 
инфекцией. Вовлечение ЖКТ в патологический про-
цесс определяет значимость передачи вируса через 
фекалии. В систематическом обзоре 55 исследова- 
ний (1348 пациентов) получены данные об обнаруже- 
нии вируса почти в половине образцов кала. Более 
того, положительный результат ПЦР-теста образ-
цов кала (медиана 19 дней) определялся достоверно 
дольше, чем положительный ПЦР-тест респира-
торных образцов [12]. В другом метаанализе более 
чем в половине образцов фекалий вирус обнару-
живался в течение периода до 70 дней от начала 
заболевания и в течение 33 дней после того, как он 
уже не определялся в респираторных образцах [13]. 

В исследованиях Park S.K. et al. (2020), Wu Y. et al. 
(2020) продемонстрировано, что SARS-CoV-2 может 
выделяться с фекалиями в течение периода до 4 мес 
независимо от наличия или отсутствия у пациента 
ЖКТ-симптомов [14, 15]. Выявлено присутствие 
РНК и белков SARS-CoV-2 в течение 4 мес после 
начала заболевания в тонком кишечнике 50% паци-
ентов с COVID-19 при отсутствии каких-либо симп- 
томов [16]. Инфекционность вируса, выделяемого 
с фекалиями, к настоящему времени до конца не 
определена, однако присутствие вируса в фекалиях 
пациентов с COVID-19 свидетельствует о значимо-
сти фекально-орального пути его передачи [17]. 

Таким образом, к настоящему времени в ряде 
исследований показана возможность длительной 
персистенции SARS-CoV-2 в организме человека, 
что может быть причиной ряда иммунных реак-
ций, способствующих развитию лонг-ковида.

ФАКТОРЫ, СПОСОБСТВУЮЩИЕ 
ПЕРСИСТЕНЦИИ ВИРУСА

Предположительно длительному выделению 
вируса могут способствовать несколько факторов. 
Одним из них ряд авторов считает тяжесть заболе-
вания в остром периоде. Так, в одном из исследо-
ваний было показано, что медиана продолжитель-
ности обнаружения вируса в образцах из дыхатель-
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ных путей у больных с тяжелым течением острого 
периода COVID-19 (21 (14–30) день) была значимо 
дольше, чем у пациентов с легким течением болез-
ни (14 (10–21) дней; p=0,04) [18]. Эти результаты 
коррелируют с данными о более длительном выде-
лении вируса у пациентов, находившихся в отделе-
нии реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ), в 
сравнении с пациентами, госпитализированными в 
инфекционные отделения [19]. Кроме того, вирус-
ная нагрузка у пациентов с тяжелым течением забо-
левания была значимо выше (по данным одного из 
исследований, в 60 раз), чем у пациентов с легким 
течением заболевания; это позволяет предполо-
жить прямую корреляцию между степенью вирус-
ной нагрузки и тяжестью течения болезни [20].

По данным ряда исследований, предполагаемы-
ми предикторами длительного выделения SARS-
CoV-2 с сохраненной активностью из респира-
торного тракта являются высокая вирусная 
нагрузка, длительность заболевания менее 7 дней, 
отсутствие нейтрализующих антител и снижение 
иммунного ответа организма-хозяина, однако в 
качестве значимых независимых факторов риска 
определены только высокая вирусная нагрузка  
(>7 Log10 копий РНК/мл в образцах из дыхательных 
путей) и отсутствие SARS-CoV-2-нейтрализующих 
антител [21, 22]. Эти результаты получены в группе 
госпитализированных пациентов с тяжелым тече-
нием COVID-19, что ограничивает их экстрапо-
ляцию на популяцию в целом. В недавнем ретро-
спективном анализе Marks М. et al. (2021) изучены  
данные негоспитализированных пациентов [23] и 
установлено, что основным предиктором инфекци-
онности служит высокая вирусная нагрузка.

Другие потенциальные факторы риска включают 
лихорадку (t >38,5 °C), применение кортикосте-
роидов и сроки госпитализации. В частности, в 
одной из работ продемонстрировано, что тяжелое 
течение болезни, прогрессирование инфильтра-
тивных изменений в легких по данным КТ более 
чем на 50% в течение 24–28 ч прямо коррелирова-
ло с длительным выделением вируса. Вместе с тем 
при проведении многофакторного регрессионного 
анализа эта зависимость не была столь очевидной 
[24]. В другом исследовании с участием 113 госпита-
лизированных пациентов медиана выделения РНК 
SARS-CoV-2 составила 17 (от 13 до 22) дней. 
Длительное выделение вируса (>15 дней) наблю-
далось у 76 пациентов (67,3%), прямая корреляция 
отмечалась с мужским полом, нахождением на 
искусственной вентиляции легких (ИВЛ) и срока-
ми госпитализации (p=0,002) [25].

ИНФЕКЦИОННОСТЬ 
ПЕРСИСТИРУЮЩЕГО SARS-COV-2

Длительное выделение вируса, однако, не явля-
ется свидетельством сохранения его инфекцион-

ности. Средний период инфекционности дикого 
штамма вируса составляет примерно 8 дней от 
начала заболевания [22, 26, 27]. Van Kampen J.J.A. 
et al. (2021) показали, что вероятность выделения 
живого вируса из дыхательных путей в период  
более 2 нед от начала заболевания составляет 
≤5% [22]. В настоящее время имеется лишь одно 
сообщение о выделении живого вируса в мазке из 
носоглотки через 18 дней от начала заболевания, 
что подтверждает резкое снижение инфекцион-
ности вируса после второй недели заболевания 
[28]. Скорее всего, выделение вирусной РНК не 
относится к значимым предикторам инфекцион-
ности, и такая длительная персистенция может 
быть связана с субоптимальным иммунологиче-
ским клиренсом SARS-CoV-2 [22, 26, 27].

Становится все более очевидным, что для окру-
жающих риск, обусловленный контактами с 
реконвалесцентами COVID-19, является незначи-
тельным. В одном из исследований у медицинских 
работников, имевших положительный тест в тече-
ние периода до 55 дней после появления симпто-
мов, живой вирус в мазках из носо- и ротоглотки 
выделен не был [29]. В другом исследовании у 
48 пациентов с положительным тестом на РНК 
SARS-CoV-2 более 14 дней от начала заболева-
ния также не был обнаружен живой вирус [30]. 
Однако в работе Jeong H.W. et al. (2020) выявлено, 
что живой вирус может обнаруживаться в период 
более 15 дней в слюне, моче и кале [31].

Таким образом, очевидно, что период инфек-
ционности SARS-CoV-2, скорее всего, варьирует 
в зависимости от целого ряда факторов. Один из 
наиболее значимых факторов длительной перси-
стенции и сохранения инфекционности вируса – 
состояние иммунной системы пациента.

ПЕРСИСТЕНЦИЯ ВИРУСА  
У ИММУНОКОМПРОМЕНТИРОВАННЫХ 
ПАЦИЕНТОВ

Анализ данных исходов COVID-19 у пациентов 
с различными сопутствующими заболеваниями 
продемонстрировал, что онкологические заболе-
вания легких и крови, трансплантация органов, 
первичные иммунодефициты служат факторами 
риска тяжелого течения COVID-19, внутриболь-
ничных инфекций, летальных исходов, связанных 
с COVID-19 [32]. В ряде работ сообщается о высо-
кой вероятности персистенции, реактивации или 
реинфекции SARS-CoV-2 у иммунокомпроменти-
рованных пациентов. И хотя длительное выделение 
вирусной РНК в ПЦР-тесте у симптомных и бес-
симптомных пациентов описано уже в достаточно 
большом числе исследований, выделить вирус с 
подтвержденной инфекционностью у пациентов 
с сохранной иммунной системой в период более  
2 нед после начала заболевания пока не уда- 
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лось [33]. При этом имеется несколько сообщений 
о выделении активного вируса иммунокомпромен-
тированными пациентами в течение недель и даже 
месяцев после начала заболевания. В ряде случаев 
у этих пациентов отмечался даже рецидив симп- 
томов, проводились повторные курсы лечения 
ремдесивиром (противовирусное средство класса 
нуклеотидных аналогов), что в конечном итоге 
приводило к элиминации вируса [34–40]. Самый 
длительный период выделения жизнеспособного 
вируса в мазке из носоглотки (≈8 мес) был зафик-
сирован у пациента с неходжкинской лимфомой 
[41]. Объяснением подобных фактов может быть 
то, что вирусная нагрузка у иммунокомпроменти-
рованных пациентов может отличаться от таковой 
у пациентов с сохранным иммунитетом.

Существующие к настоящему времени данные 
о длительной персистенции и выделении инфек-
ционного вируса сложно экстраполировать на 
популяцию в целом и обобщать по следующим 
причинам: эти исследования не были тщательно 
спланированы для изучения факторов риска пер-
систенции и реинфекции SARS-CoV-2; во всех 
описанных случаях имело место атипичное тече-
ние заболевания, обычно протекающего в острой 
форме; SARS-CoV-2 эволюционирует медленно 
[42], что является дополнительной возможностью 
для диверсификации квазивидов SARS-CoV-2.

Однако, учитывая, что SARS-CoV-2 является пан-
демической инфекцией, вполне возможно влияние 
иммунного ответа организма-хозяина на эволю-
цию вируса и селекцию штаммов с измененными 
свойствами, вызывающих хроническую персисти-
рующую инфекцию. Этот аспект инфекции SARS- 
CoV-2 требует выполнения крупномасштабных 
исследований, которые будут направлены на пони-
мание механизма, лежащего в основе персистенции 
вируса, с целью разработки методов лечения и 
профилактики. Учитывая накапливающиеся дан-
ные о появлении новых вариантов SARS-CoV-2, 
их заразности, влиянии на эффективность вакцин 
и тяжесть заболевания, было бы также интересно 
исследовать взаимосвязь между эволюцией вируса 
внутри хозяина и механизмами ухода от иммунного 
ответа у разных групп пациентов в контексте пер-
систенции вируса, инфекционности и реинфекции.

ПЕРСИСТЕНЦИЯ ВИРУСА И ВОЗМОЖНОСТЬ 
РЕЦИДИВА ИЛИ РЕИНФЕКЦИИ

Имеются сообщения об обнаружении вируса 
SARS-CoV-2 в респираторных образцах у паци-
ентов, перенесших COVID-19, после получения 
одного или двух отрицательных результатов ПЦР-
теста [43–46]. В связи с этим возникают вопросы, 
связано ли это с погрешностями забора материала, 
ограниченной чувствительностью теста, перси-
стенцией вируса, рецидивом или реинфекцией. 

Хотя существующие данные ограниченны, есть 
ряд исследований, в которых таких пациентов 
наблюдали в течение определенного времени 
после выписки из стационара и при этом не было 
выявлено заражения членов их семей, что позво-
лило предположить выделение неактивного вируса 
[46]. В то же время имеются несколько сообщений 
о выделении у выздоровевших пациентов другого 
штамма вируса, что может говорить о реинфекции 
или мутации исходного штамма [47, 48].

Невозможно дать окончательный ответ на вопрос, 
насколько обнаружение положительного теста 
после отрицательного свидетельствует о реинфек-
ции. Однако в одном из исследований среди 87 
пациентов с повторным положительным тестом 
после отрицательного живой вирус или вирус, гене-
тически отличный от исходного, был получен толь-
ко в 14% случаев, а у большинства пациентов выде-
лялся неактивный вирус [49]. Суммируя результаты 
проведенных исследований можно предположить, 
что длительное выделение вируса у большинства 
пациентов, скорее всего, не связано с реинфекци-
ей. Одно из возможных объяснений этого факта – 
предположение о том, что вирус SARS-CoV-2 может 
изолироваться в организме (например, в экзосомах) 
и затем периодически выделяться, как это описано 
для вирусов ВИЧ или Эпштейна–Барр [50, 51]. 
Наконец, сохраняется возможность реактивации 
латентного вируса, как в случае с вирусами герпеса. 
Этот феномен был описан у пациента с COVID-19, 
который одновременно получал лечение по поводу 
острого лимфолейкоза [52].

Исходя из вышеизложенного, для разработки 
адекватных мероприятий по контролю пандемии 
COVID-19 представляется крайне важным изучение  
причин, по которым у ряда пациентов вирус перси-
стирует и выделяется в течение длительного времени.

С учетом высокой вероятности персистенции 
вируса при Long-COVID-19 представляется впол-
не обоснованным использование уже за пределами 
острого периода препаратов прямого противо-
вирусного действия, таких как РНК-зависимый 
ингибитор РНК-полимеразы фавипиравир. В 
выполненных в нескольких странах клинических 
исследованиях доказано угнетение репликации 
вируса COVID-19 и последовательный регресс 
клинической симптоматики в остром периоде. В 
некоторых клиниках России успешно использует-
ся повторное назначение фавипиравира при затя-
нувшемся COVID-19 [53, 54].

Альтернативный подход может быть основан на 
применении в таких ситуациях иммуномодулирую-
щих средств. В этом плане представляется перспек-
тивным использование имидазолилэтанамида пен-
тандиовой кислоты (Ингавирин®). В доклинических 
и клинических исследованиях показана эффектив-
ность этого препарата в отношении вирусов грип-
па типа A и В, аденовируса, вируса парагриппа, 
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респираторно-синцитиального вируса, коронавиру-
са, метапневмовируса, энтеровирусов и риновиру-
са. Механизм действия Ингавирина® реализуется 
на уровне инфицированных клеток за счет акти-
вации факторов врожденного иммунитета, пода-
вляемых вирусными белками. Препарат повышает 
экспрессию рецептора интерферона-α первого типа 
на поверхности эпителиальных и иммунокомпе-
тентных клеток, активирует синтез антивирусного 
эффекторного белка МхА (раннего фактора проти-
вовирусного ответа, ингибирующего внутриклеточ-
ный транспорт рибонуклеопротеиновых комплексов 
вирусов) и фосфорилированной формы протеинки-
назы R, подавляющей трансляцию вирусных белков. 
Помимо противовирусного действия, Ингавирин® 
оказывает противовоспалительный эффект, обу-
словленный подавлением продукции ФНО-α, 
ИЛ, снижением активности миелопероксидазы, и 
проявляет регенеративное действие. Проведенное 
клиническое исследование подтвердило эффектив-
ность препарата в острый период COVID-19 [55]. 
Исходя из механизма его действия, включающе-
го снижение вирусной нагрузки, логично предпо-
ложить целесообразность назначения Ингавирина®  
при Long-COVID-19. Однако требуются дальнейшие 
исследования в этом направлении.

ХРОНИЧЕСКОЕ ВОСПАЛЕНИЕ

Ввиду того что в достаточно большом числе 
исследований показана возможность длительной 
персистенции SARS-CoV-2 в организме человека, 
возникло предположение о возможной роли акти-
вации иммунной системы в патогенезе долгого 
COVID-19. В частности, опубликован обзор дан-
ных, согласно которым Т-клеточная дисфункция 
может способствовать развитию лонг-ковида, чья 
патофизиология очень сходна с аутоиммунными 
заболеваниями [56]. Это подтверждается результа-
тами аутопсии пациентов, умерших от COVID-19, у 
которых в легких и других органах были обнаруже-
ны инфильтраты с высокой концентрацией CD8+ 
T-лимфоцитов, которые выступают одними из важ-
нейших медиаторов аутоиммунных реакций [57].

Достаточно неожиданно у 15–20% пациентов с 
COVID-19 были выявлены нарушения функции 
щитовидной железы [58, 59]. Принимая во внима-
ние тесную связь щитовидной железы и Т-клеточно-
опосредованных аутоиммунных реакций, необхо-
димо иметь в виду возможную роль патологии щи- 
товидной железы в патогенезе лонг-ковида [58, 60].

B-лимфоциты также могут играть определенную 
роль в иммунопатогенезе долгого COVID-19. Так, 
при анализе образцов крови пациентов, госпита-
лизированных с новой коронавирусной инфекци-
ей COVID-19, антифосфолипидные антитела были 
обнаружены в 52% случаев. В дальнейшем в ходе 
исследования была подтверждена роль этих анти-

тел в гиперактивации нейтрофилов и более тяже-
лом течении заболевания [61]. В других работах 
у 10–50% пациентов с COVID-19 были найдены 
аутоантитела против интерферонов, нейтрофилов, 
соединительной ткани и др. [62–65]. Кроме того, 
уже очевидно, что при тяжелом течении COVID-19 
развивается лимфопения (т.е. снижение уровня B- 
и T-лимфоцитов), что приводит к избыточной вос-
палительной реакции [66, 67]. Это обусловлено, что 
именно лимфоциты, особенно Т-лимфоциты, игра-
ют важную роль в разрешении воспаления, связан-
ного с инфекцией [68, 69]. В подтверждение этого 
имеются результаты метаанализа, в соответствии 
с которыми лимфопения и повышенное содер-
жание провоспалительных нейтрофилов служат 
независимыми факторами риска тяжелого течения 
COVID-19 и летальности [70–72]. Таким образом, 
неразрешенная избыточная воспалительная реак-
ция может иметь определенное значение в развитии 
лонг-ковида. Показано также, что при низких уров-
нях T- и B-лимфоцитов создаются благоприятные 
условия для персистенции SARS-CoV-2, что, в свою 
очередь, может поддерживать активацию иммун-
ной системы при долгом COVID-19 [73].

Кроме того, к настоящему времени описано 
достаточно большое число случаев мультисистем-
ного воспалительного синдрома (MIS), развива-
ющегося у детей и взрослых через 2–6 нед после 
острого периода инфекции. Интересно, что у этих 
пациентов в остром периоде могло быть достаточ-
но легкое или даже бессимптомное течение забо-
левания, а впоследствии наблюдался рост уров-
ней маркеров воспаления (С-реактивного белка, 
ИЛ-6, ферритина, Д-димера), лимфопения и тяже-
лые нарушения со стороны сердечно-сосудистой, 
нервной систем, ЖКТ [74–76]. Отсроченное разви-
тие мультисистемного воспалительного синдрома 
подтверждает значимость дисрегуляции адаптив-
ного иммунитета [77]. Таким образом, возможно, 
не разрешившееся воспаление может быть одним 
из факторов развития лонг-ковида как у взрослых, 
так и детей, и объясняет такие характерные его 
симптомы, как миалгия, артралгия, утомляемость. 
При этом необходимо помнить, что хроническая 
усталость выступает не только признаком воспале-
ния, но и нарушений мозгового кровообращения, 
дисфункции вегетативной нервной системы, что 
также может иметь значение в патогенезе долгого 
ковида [78, 79].

Другой причиной длительного воспалительного 
процесса может быть патология ЖКТ. Известна 
способность SARS-CoV-2 эффективно размно-
жаться в клетках желудка и кишечника ввиду высо-
кой экспрессии рецепторов АПФ2, что у 10–20% 
пациентов приводит к гастроинтестинальной 
форме клинической манифестации COVID-19 [80, 
81]. Важно понимать, что те же симптомы со сторо-
ны органов пищеварения (тошнота, рвота, диарея 
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и др.) наблюдаются у пациентов с лонг-ковидом 
[82]. Нарушение микробиоты ЖКТ наблюдается 
при новой коронавирусной инфекции в течение 
периода до 30 дней от начала заболевания и кор-
релирует с тяжестью заболевания и уровнями вос-
палительных маркеров [83, 84]. Учитывая тесную 
взаимосвязь между ЖКТ и иммунной системой, 
это также вносит определенный вклад в поддержа-
ние хронического воспаления [85].

Для подавления клинических проявлений хро-
нического воспаления, существенно влияющих на 
качество жизни пациентов, можно использовать 
нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП) и парацетамол. При этом представляет-
ся приоритетным использование фиксированных 
комбинаций парацетамола с адреномиметиками и 
антигистаминными препаратами, например пара-
цетамол + фенилэфрин + фенирамин (Терафлю), 
поскольку в этом случае наблюдается синергизм 
действия активных компонентов и достигается 
возможность комплексного действия сразу на 
несколько симптомов (слабость, озноб, лихорадку, 
миалгию, артралгию, кашель, заложенность носа, 
ринорею, чихание) [86, 87].

Комментарии: при простуде и гриппе парацета-
мол можно использовать у пациентов с температу-
рой тела ниже 37,2 °С с целью достижения обезболи-
вающего, противовоспалительного, противоотеч- 
ного эффектов (табл.) [87].

У пациентов с COVID-19, как правило, разви-
вается эндотелиальная дисфункция в результате 
прямого вирусного поражения эндотелиоцитов. 
Эндотелиальная дисфункция приводит к наруше-
нию микроциркуляции и способствует формиро-
ванию гипоксии в различных органах и тканях. 
Со стороны центральной нервной системы (ЦНС) 
обычно отмечается усугубление симптоматики уже 
имеющейся хронической ишемии мозга либо воз-
никновение когнитивных нарушений и астениче-
ского синдрома de novo. Пациентам с признаками 
когнитивных нарушений и сопутствующего астени-
ческого синдрома рекомендуется применять тера-
пию, направленную на устранение эндотелиальной 
дисфункции и улучшение микроциркуляции. С 
этой целью целесообразно применять депротеи-
низированный гемодериват крови телят, который 

обладает подтвержденным эндотелиопротектив-
ным действием, способствует улучшению реологии 
эритроцитов и увеличению количества функцио-
нирующих капилляров. Согласно последним кли-
ническим данным, прием соответствующего пре-
парата по 2 таблетки 3 раза/сут не менее 45 дней 
способствует регрессу когнитивных нарушений и 
сопутствующего астенического синдрома.

Показано влияние комбинированного лекар-
ственного препарата Цитофлавин (инозин + 
никотинамид + рибофлавин + янтарная кисло-
та) на ключевые патофизиологические звенья 
полиорганной недостаточности при CОVID-19. 
Обладая противовоспалительным, антиоксидант-
ным и антигипоксантным действием, Цитофлавин 
оказывает положительное влияние на энерго- 
образование в клетке, уменьшает продукцию сво-
бодных радикалов и восстанавливает активность 
ферментов антиоксидантной защиты, активиру-
ет окислительно-восстановительные ферменты 
дыхательной цепи митохондрий, ресинтез макро-
эргов, способствуя утилизации глюкозы и жирных 
кислот. Это позволяет сделать вывод о целесо- 
образности его использования при реабилитации 
пациентов с постковидным синдромом.

По данным рандомизированного проспективно-
го исследования ЦИТАДЕЛЬ с участием 100 па- 
циентов (средний возраст 40,4±11,7 года, давность 
перенесенного CОVID-19 от 30 до 90 дней с момента 
выздоровления), назначение препарата Цитофлавин 
по 2 таблетки 2 раза/сут в течение 25 дней позволи-
ло добиться выраженного выраженного регресса 
астенических симптомов и коррекции когнитив-
ных нарушений. Оценка состояния проводилась 
по шкале оценки астении (MFI-20), краткой шкале 
оценки психического статуса (опросник MMSE), 
опроснику качества жизни (EQ-5D), шкале оцен-
ки общего состояния здоровья, Питтсбургскому 
опроснику качества сна (PSQI). Ретроспективно 
выполнялся анализ лабораторных показателей. 
Был выявлен дополнительный положительный 
эффект Цитофлавина – уменьшение выраженно-
сти тромбоцитопении. Преимущества этого лекар-
ственного препарата заключаются в синергич- 
ных механизмах действия его активных компонен-
тов [89].

Таблица. Рекомендованная дозировка парацетамола в препаратах линейки Терафлю  
в зависимости от веса и температуры пациента [87, 88]

Масса тела
Температура тела

≤37,2 °С 37,3–38,9 °С ≥39,0 °С

25–50 кг Терафлю:
300,0–490,0 мг

Терафлю:
300,0–490,0 мг

Терафлю экстра:
500,0–750,0 мг

50–75 кг Терафлю:
300,0–490,0 мг

Терафлю экстра:
500,0–750,0 мг

Терафлю макс:
750,0–1000,0 мг

Более 75 кг Терафлю экстра:
500,0–750,0 мг

Терафлю макс:
750,0–1000,0 мг

Терафлю макс:
750,0–1000,0 мг
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ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ БОЛЬНЫХ 
С ПРОДОЛЖАЮЩИМИСЯ 
СИМПТОМАМИ COVID-19 (U08.9)

Продолжающиеся симптомы COVID-19 – это 
симптомы, продолжающиеся от 4 до 12 нед и не 
объясненные альтернативным диагнозом после 
протоколированного обследования (U08.9). 
Обобщенные данные основных исследований  
симптомов COVID-19 (длительностью >4, 8, 12 нед) 
отражены в таблице 1.

Вопросы, рекомендуемые для пациента, перенес-
шего острую фазу COVID-19 с персистирующими 
респираторными симптомами.

1. Должны ли все пациенты с персистирующими 
респираторными симптомами после COVID-19 про-
ходить обследование легких, включая бодилетизмо-
графию, измерение диффузионной способности лег-
ких и анализ газов крови?

Ответ: все пациенты с персистирующими 
респираторными симптомами после COVID-19 
должны пройти обследование легких, включая 
плетизмографию, измерение диффузионной спо-
собности и анализ газов крови (убедительная реко-
мендация, достигнут консенсус).

2. Должны ли пациенты после COVID-19, у кото-
рых имеются интерстициальные изменения, после 
исключения активной инфекции, проходить лечение 
системными стероидами?

Ответ: возможно использование стероидов в ка- 
честве подхода к лечению, если, например, можно 
диагностировать организующую пневмонию или  
бронхиолит и исключить острую инфекцию. По- 
скольку в настоящее время не опубликовано ни 
одного рандомизированного контролируемого ис- 
следования (РКИ), это остается индивидуальным 
решением, если функция легких нарушена, и у пациента 
остаются симптомы.

3. Должны ли пациенты после COVID-19 с при-
знаками легочного фиброза получать специфические 
антифибротические препараты?

Ответ: не ясно, должны ли пациенты после 
COVID-19, имеющие признаки легочного фибро-
за, получать конкретные антифибротические пре-
параты. Хотя результатов РКИ, позволяющих 
однозначно ответить на этот вопрос, по-прежнему 
нет, в настоящее время проходят соответствую-
щие исследования с нинтеданибом (NCT04619680, 
NCT04541680, NCT04338802) и пирфенидоном 
(NCT04607928, NCT04653831).

ПОРАЖЕНИЕ ДЫХАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ  
ПРИ LONG-COVID-ИНФЕКЦИИ

Таблица 1. Обобщенные данные основных исследований симптомов COVID-19 (>4, 8, 12 нед)

Признаки и симптомы длительного COVID-19
Частота симптомов постострой фазы COVID-19

4-я неделя 8-я неделя 12-я неделя

Частота встречаемости 13,3% 4,5% 2,3%

Общие симптомы

Лихорадка 3% 3% –

Озноб 5% – –

Усталость 45% 77% 55%

Ревматические проявления
Артралгия 15% 27% –

Миалгия 15% 13% 16%

Респираторные симптомы

Одышка 33% 63% 14%

Боль в грудной клетке 20% 22% 11%

Кашель 43% 46% 17%

Отделение мокроты – 8% 2%

Оториноларингологические

Ринорея 28% 15% –

Боль в горле 15% 9% –

Аносмия 56% 25% 16%

Нарушение вкуса 50% 10% 9%

Аносмия/нарушение вкуса 9% 23% 7%
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Наиболее часто регистрируемые респираторные 
симптомы:

• боль в грудной клетке: дыхательный дискомфорт
(ограничение вдоха, ощущение тяжести в груди);

• одышка;
• кашель;
• отделение мокроты.
Анамнез:
• наличие в анамнезе подтвержденного или

вероятного случая острого COVID-19;
• характер и тяжесть предыдущих и текущих

симптомов;
• время появления и продолжительность симп-

томов с момента начала острого COVID-19;
• наличие хронических бронхолегочных заболе-

ваний в анамнезе.
Физикальное обследование: необходимо оценить 

общее состояние больного, измерить температуру 
тела, провести аускультацию и перкуссию легких, 
измерить частоту дыхательных движений (ЧДД), 
определить SpO2.

Оценка одышки: при наличии у пациента одыш-
ки рекомендуется провести оценку одышки и 
толерантности к физической нагрузке по шкале 
Борга, тест с 3- или 6-минутной ходьбой (3МWT 
или 6MWT) либо 1-минутный тест «сесть–встать» 
(1STST) сообразно возможностям пациента.

Шкала Борга – субъективный способ определе-
ния уровня нагрузки. Она разбита от 6 до 20 баллов 
(табл. 2) как ориентир по сердечному ритму: при 
умножении балла Борга на 10, полученное зна-
чение приблизительно соответствует частоте сер-

дечных сокращений (ЧСС) для соответствующего 
уровня активности. Тест с 6-минутной ходьбой  
(6MWT) выполняется при 3- или 6-минутной ходь-
бе по внутреннему коридору в лечебном учреж-
дении. При необходимости во время теста паци-
енту разрешается остановиться. До и после теста 
оцениваются ЧДД, SpO2 и ЧСС. При появлении 
неприятных ощущений в грудной клетке и/или 
снижении SpO2 до 88% тест прекращается.

1-минутный тест «сесть–встать» (1STST) про-
водится со стулом стандартной высоты (46 см) без 
подлокотников, установленным у стены. Пациент 
должен сидеть на стуле вертикально, колени и 
бедра должны быть согнуты под углом 90°, ступ-
ни поставлены на пол на ширине бедер, а руки 
положены на бедра и оставаться неподвижными. 
Пациента просят повторить вставание в вертикаль-
ном положении, а затем сесть в том же положении с 
индивидуальной скоростью (безопасной и удобной) 
как можно больше раз в течение 1 мин. Пациента 
необходимо проинструктировать не использовать 
руки в качестве опоры при вставании или сидении. 
Разрешается отдыхать в течение 1-минутного пери-
ода. Регистрируется количество повторов.

Модифицированная шкала Борга со шкалой от 0 
до 10 баллов (табл. 3) используется для оценки 
одышки и утомляемости непосредственно до и 
после теста. Также проводится пульсоксиметрия, 
измерение ЧСС до и после теста с 6-минутной 
ходьбой либо 1-минутным тестом «сесть–встать». 
Уровень десатурации ≥4% считается клинически 
значимым для этого исследования.

Таблица 2. Шкала Борга (оценка одышки и толерантности к физической нагрузке)

Описание вашего состояния (уровня нагрузки) Оценка по шкале 
Борга Примеры (для большинства, моложе 65 лет)

Состояние покоя 6 Чтение книг, просмотр ТВ

Очень легко От 7 до 8 Завязывание шнурков

Легко От 9 до 10 Работы (например, складывание одежды), которые не 
требуют больших усилий

Умеренная нагрузка От 11 до 12
Ходьба по продуктовому магазину или другие виды 
деятельности, которые требуют некоторых усилий, но 
недостаточно, чтобы ускорить дыхание

Трудно От 13 до 14
Быстрая ходьба или другие виды деятельности, которые 
требуют умеренных усилий и ускоряют пульс и дыхание, 
но не приводят к отдышке

Тяжело От 15 до 16
Велоспорт, плавание или другие виды деятельности, 
которые требуют энергичных усилий и заставляют 
сердце быстро биться и дышать очень часто

Очень тяжело От 17 до 18 Высочайший уровень активности, который вы можете 
поддерживать

Максимальная нагрузка От 19 до 20
Финишный удар в гонке или другой всплеск активности, 
который вы не можете поддерживать в течение долгого 
времени

При умножении балла Борга на 10 полученное значение приблизительно соответствует частоте сердечных сокращений 
для соответствующего уровня активности.
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Всем пациентам с продолжающимся симптомати-
ческим COVID-19 рекомендуется проведение пуль-
соксиметрии с измерением SpO2 для выявления 
признаков дыхательной недостаточности (ДН).

Комментарии: пульсоксиметрия рекомендуется 
в качестве простого и надежного скринингового 
метода, позволяющего выявлять пациентов с ДН. 
Необходимо проводить измерение в динамике и запи-
сывать параметры сатурации не только в покое, но 
и при нагрузке (ходьба по комнате).

Всем пациентам с продолжающимся симптома-
тическим COVID-19 рекомендуется проведение 
исследование функции внешнего дыхания, боди-
плетизмографии и определения диффузионной 
способности легких (DLCO).

Комментарии: наиболее частым функциональным 
нарушением респираторной системы после COVID-19  
является нарушение DLco, что влияет на качество 
жизни пациентов, служит причиной одышки, слабо-
сти и утомляемости.

ЛЕЧЕНИЕ

Лечебная стратегия при Long-COVID-инфекции 
отражена в таблице 4.

Респираторная поддержка: при снижении SpO2 
менее 93% рекомендовано начало оксигенотерапии 

при помощи маски или назальных канюль с потоком 
кислорода 5–10 л в минуту до достижения показателя 
SpO2 >95%. Сочетание оксигенотерапии (стандарт-
ной или высокопоточной) с положением пациента 
лежа на животе в прон-позиции не менее 12–16 ч  
в сутки приводит к улучшению оксигенации.

Таблица 3. Модифицированная Шкала Борга
Баллы Выраженность одышки

10 Максимальная (нестерпимо тяжело дышать)

9 Очень, очень тяжелая (выражена очень сильно)

8
Очень тяжелая (выражена сильно)

7

6 Тяжелая (выражена сильно, но можно терпеть)

5
Довольно тяжелая

4

3 Умеренная (выражена, средней тяжести)

2 Легкая (беспокоит незначительно)

1 Очень легкая (едва беспокоит)

0,5 Очень, очень легкая

0 Одышка не беспокоит

Таблица 4. Лечебная стратегия при Long-COVID-инфекции
Изменения 

на высокоразрешающей 
компьютерной томографии

Лечебные мероприятия Медикаментозная терапия

Организующаяся пневмония, 
фибринозная организующаяся 
пневмония

• Немедикаментозная терапия.
• Симптоматическая терапия,
О2-терапия (по показаниям).
• Рассмотреть возможность назначения
средних/низких доз системных
кортикостероидов*

Преднизолон: 25 мг/кг/сут 
3 нед; 20 мг/сут 1 нед; 15 мг/сут 1 нед; 
10 мг/сут 1 нед; 5 мг/сут 1 нед.
Всего – 7 нед

Ретикулярные изменения, утолщение 
междольковых перегородок, фокальный 
или мультифокальный синдром, 
матовые уплотнения, субплевральные 
паренхиматозные тяжи

• Немедикаментозная терапия.
• Симптоматическая терапия,
О2-терапия (по показаниям).
• Рассмотреть возможность назначения
средних/низких доз системных
кортикостероидов*

Преднизолон: 25 мг/сут 2 нед; 
20 мг/сут 1 нед; 15 мг/сут 1 нед; 
10 мг/сут 1 нед; 5 мг/сут 1 нед.
Всего – 6 нед

Признаки фиброза (грубые фиброзные 
тяжи с явным искажением паренхимы 
или без него, бронхоэктазия/
бронхиолоэктазы), «сотовая 
перестройка»

• Немедикаментозная терапия.
• Симптоматическая терапия, О2-терапия
(по показаниям).
• Рассмотреть возможность назначения
антифибротических препаратов

Нинтеданиб 300 мг/сут или 
пирфенидон по схеме в течение 6 и 
более месяцев при сохраняющемся 
прогрессировании функциональных 
показателей (форсированной 
жизненной емкости легких, DLcо)

«Новые» эмфизематозные или 
кистозные изменения в легких 
(пневматоцеле)

• Немедикаментозная терапия.
• Симптоматическая терапия, О2-терапия
(по показаниям)

Нет рекомендаций

Фиброзоподобные, субплевральные 
ретикулярные изменения, без «сотовой 
перестройки», утолщение прилегающей 
плевры

• Немедикаментозная терапия.
• Симптоматическая терапия, О2-терапия
(по показаниям)

N-ацетилцистеин 1800 мг/сут
в течение 6–9–12 мес

Примечание: * – в зависимости от клинической ситуации по показаниям доза, кратность и продолжительность применения 
кортикостероидов может меняться на основе решения врачебного консилиума.
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Методы немедикаментозной терапии
1. Инспираторный тренинг: дыхательные упражне-

ния при коронавирусном поражении легких вслед-
ствие повреждения альвеол для улучшения вен-
тиляционной способности легких, улучшения ме- 
ханики дыхания, работы дыхательной мускулатуры.

2. Вибрационно-перкуссионная терапия: метод
сочетает механическое воздействие высокочастот-
ной вибрацией и компрессией на грудную клетку.

3. Интрапульмональная перкуссионная вентиляция.
4. Осцилляторные РЕР-тренажеры.
Комментарий: параметры использования респира-

торных тренажеров и устройств подробно изложены в 
следующих рекомендациях: Малявин А.Г., Адашева Т.В.,  
Бабак С.Л. с соавт. Физиотерапия и кислородоте-
рапия пациентов с дыхательными расстройствами 
и нарушением мукоцилиарного клиренса. Клинические 
рекомендации РНМОТ. Приложение к журналу 
«Терапия», 2019; 5: 1–152; Малявин А.Г., Адашева Т.В.,  
Бабак С.Л., Губернаторова. Е.Е., Уварова О.В. 
Медицинская реабилитация больных, перенесших 
COVID-19 инфекцию. Методические рекомендации. 
Приложение к журналу «Терапия», 2020, №5: с. 1–48.

5. Индивидуальные рекомендации по питанию –
персонифицированные:

• витамин С;
• витамин D;
• витаминно-минеральные комплексы;
• мультивитамины + омега-3 полиненасыщен-

ные жирные кислоты;

• нутритивная поддержка;
• разработка индивидуальной диеты с учетом

наличия сопутствующей патологии.
Симптоматическая терапия:
• противокашлевые препараты при непродук-

тивном кашле (у 80% больных – кашель непро-
дуктивный);

• мукоактивные препараты при продуктивном
кашле (у 8% пациентов наблюдается кашель с 
продукцией мокроты; как правило, это пациен-
ты, перенесшие тяжелый COVID-19 с присоеди- 
нением внутрибольничной бактериальной инфек-
ции);

• бронхолитические средства при наличии
обструктивных изменений.

Показания к длительной кислородотерапии в 
домашних условиях

1. Абсолютные: SрO2 ≤88% (задача: SpO2 >90%;
титрование потока: при нагрузке + 1 л/мин, во 
время сна – + 1 л/мин).

2. Относительные:
• SрO2 89 % (при наличии особых условий: гема-

токрит (Ht) >55%, эритроцитоз, легочная гипер-
тензия, сердечная недостаточность);

• SрO2 ≥90 % (нет показаний за исключением
особых условий):

– десатурация при нагрузке;
– десатурация во время сна (титровать дозу во

время сна: 8 ч – SpO2 >90%);
– болезнь легких с тяжелым диспноэ.
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Комментарий: подробные показания к назначе-
нию длительной кислородотерапии и неинвазивной 
вентиляции изложены в публикации: Бабак С.Л., 
Горбунова М.В., Малявин А.Г. Алгоритм кислородо-
терапии и неинвазивной вентиляции легких у пациен-
тов с COVID-19. Терапия. 2020; 5: 117–124.

В зависимости от клинической ситуации по 
показаниям доза, кратность и продолжительность 
применения кортикостероидов может меняться на 
основе решения врачебного консилиума.

По назначению антикоагулянтов, как парен-
теральных, так и пероральных, в постковидный 
период доказательной базы в настоящее время 
недостаточно. Однако в случае сохранения повы-
шенных показателей D-димера, массивных изме-
нений на компьютерной томографии, дыхатель-
ной недостаточности, требующей оксигеноте-
рапии, целесообразно продолжить применение 
антикоагулянтов – низкомолекулярных гепари-
нов (подкожно), пероральных антикоагулянтов  
(апиксабана, ривароксабана) в профилактических 
дозах.

Кашель у пациентов с продолжающимся симп- 
томатическим COVID-19, как-правило, непро-
дуктивный. Для его купирования целесообразно 
назначение противокашлевых препаратов – бута-
мирата, леводропропизина. 

Бутамирата цитрат (Синекод), являясь ненар-
котическим противокашлевым препаратом цен-
трального действия, избирательно действу-
ет на кашлевой центр, не подавляя дыхатель-
ный центр. Он не вызывает привыкания, может 
использоваться длительно без потери эффектив-
ности, разрешен к приему у пациентов с гипер-
гликемией, не имеет межлекарственных взаимо- 
действий.

Если у больного есть жалобы на продуктив-
ный кашель (что, как правило, наблюдается у 
больных, перенесших тяжелое течение COVID-19  
с присоединением нозокомиальной бактери-
альной инфекции), рекомендовано использо-
вание мукоактивных препаратов – амброксола, 
карбоцистеина, N-ацетилцистеина, эрдостеина. 
N-ацетилцистеин характеризуется комплексным
действием – муколитическим, антиоксидантным
и противовоспалительным. При необходимости
назначения N-ацетилцистеина с антибиотиками,
следует соблюдать интервал между назначениями
препаратов не менее 2 ч.

Возможно также применение мукоактив-
ных лекарственных средств комплексного дей-
ствия на основе экстрактов лекарственных рас-
тений. Наиболее изученным препаратом такого 
рода является Бронхипрет, содержащий экстрак-
ты тимьяна, листьев плюща и корня первоцвета. 
Препарат обладает отхаркивающим, муколитиче-
ским, противовоспалительным, антибактериаль-
ным и противовирусным действием.

В условиях гипоксии определенную положи-
тельную роль могут сыграть препараты мета-
болического антиоксидантного действия. 
Полидигидроксифенилентиосульфонат натрия 
(Гипоксен®) – антигипоксантное и антиоксидант-
ное средство. Препарат облегчает проникновение 
кислорода в клетки вследствие снижения срод-
ства гемоглобина к O2 и восстанавливает нару-
шенные процессы образования энергии (АТФ) в 
митохондриях. Путем шунтирования 1-го и 2-го 
комплексов дыхательной цепи в митохондриях 
он поддерживает и повышает уровень тканево-
го дыхания и аэробных процессов, нивелирует 
негативные последствия гипоксии, способствует 
быстрому окислению накопленных восстанови-
тельных эквивалентов НАДФН2 и оптимизирует 
работу митохондрий, а также ингибирует свобод-
но-радикальные процессы.

Включение препарата Гипоксен в терапию паци-
ентов с пневмониями сокращает сроки выздо-
ровления, ускоряет нормализацию показателей 
периферической крови, укорачивает продолжи-
тельность выявления влажных хрипов и одышки. 
Положительный эффект отмечен и у больных с 
острыми бронхитами, бронхиальной астмой, сар-
коидозом. Гипоксен повышает эффективность 
терапии у пациентов с хронической обструктив-
ной болезнью легких (ХОБЛ) среднетяжелого и 
тяжелого течения. На фоне добавления Гипоксена 
к терапии установлена: 

• положительная динамика в снижении выра-
женности десатурации (по пульсоксиметрии);

• положительная динамика к 6 мес терапии по
индексу транзиторной одышки;

• положительная динамика, проявляющаяся в
уменьшении выраженности одышки после выпол-
нения нагрузки (по шкале Борга);

• увеличилась толерантность к физической
нагрузке по 6-минутному шаговому тесту;

• положительная динамика в ответ на физиче-
скую нагрузку по кардиореспираторному тесту;

• улучшение качества жизни, связанного со здо-
ровьем (по Респираторному вопроснику госпиталя 
Святого Георгия).

Этилметилгидроксипиридина малат (Этокси- 
дол) – антиоксидантное средство, которое акти-
вирует супероксиддисмутазу и каталазу, инги-
бирует свободно-радикальные процессы, реду-
цирует оксидантный стресс, оказывает мембра-
нопротекторное, антигипоксическое (повышает 
напряжение и уровень кислорода, восстанавливая 
активность синтеза макроэргического метаболита 
2,3-дифосфоглицерата и увеличивая диссоциацию 
оксигемоглобина), антиишемическое (улучшает 
кровоток в зоне ишемии, ограничивает зону ише-
мического повреждения, уменьшает агрегацию 
тромбоцитов, улучшает реологические свойства 
крови и микроциркуляцию) действие, улучшает 
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метаболизм (повышает уровень АТФ) в головном 
мозге, сердце и других органах, повышает устой-
чивость организма к стрессу, имеет ноотропное 
действие.

Благодаря антиоксидантному, антиишемическо-
му и антигипоксическому действию, Этоксидол 
увеличивает метаболизм, уменьшает ишемиче-
ские, гипоксические неврологические и сердечно-
сосудистые нарушения, в том числе у пациентов с 
коронавирусной инфекцией.

Назначение Этоксидола при COVID-19 основа-
но на блокаде образования метаболитов окисли-
тельного стресса, нейтрализации активных форм 
кислорода и повышении концентрации (норма-
лизации) 2,3-дифосфоглицерата: он нормализу-
ет насыщенность крови кислородом, тем самым 
улучшает оксигенацию. Дополнительно препарат 
увеличивает концентрацию фоллистатина, спо-
собствуя ограничению воспалительного процес-
са в легких, снижая концентрацию и активность 
активина-А путем его связывания с фоллистати-
ном и уменьшая концентрацию провоспалитель-
ных цитокинов (ИЛ-1β и ИЛ-6) и развитие «цито-
кинового шторма» и воспаления.

Препарат Цитофлавин (инозин + никотинамид +  
рибофлавин + янтарная кислота) за счет ком-
плексного воздействия на метаболизм клетки уси-
ливает интенсивность аэробного гликолиза, уве-
личивает устойчивость мембран клеток к ишемии. 
Обладая антиоксидантным и антигипоксантным 
действием, препарат оказывает положительное 
влияние на энергообразование в клетке, уменьша-
ет продукцию свободных радикалов и восстанав-
ливает активность ферментов антиоксидантной 
защиты, активирует окислительно-восстанови-
тельные ферменты дыхательной цепи митохон-
дрий, ресинтез макроэргов, способствуя утилиза-
ции глюкозы и жирных кислот, что позволяет сде-
лать вывод о целесообразности его использования  
при реабилитации пациентов с постковидным 
синдромом.

Цитофлавин может влиять на ключевое патофи-
зиологическое звено полиорганной недостаточно-
сти при новой коронавирусной инфекции за счет 
того, что усиливает тканевое дыхание и восстанав-
ливает митохондриальное звено энергетического 
обмена клетки.

Проведен анализ клинической практики при-
менения лекарственных препаратов на осно-
ве сукцинатов у пациентов с тяжелым течением 
новой коронавирусной инфекции. Применение 
Цитофлавина позволяло положительно воздей-
ствовать на обратимые функциональные измене-
ния ЦНС, что давало возможность активизировать 
пациента, повышало успех прекращения респира-
торной поддержки, ранней реабилитации и уско-
ряло выздоровление.

Для стимуляции мукозального иммунитета реко-

мендуется применение препарата ОМ-85 (Бронхо-
Мунал). Помимо активации противоинфекционной 
защиты, он стимулирует Тreg-зависимые противо-
воспалительные механизмы. Применение ОМ-85 
в комплексном лечении респираторной инфекции 
направлено на снижение риска вторичной бактери-
альной инфекции и потребности в антибиотиках. 
Также препарат используется с целью неспецифи-
ческой профилактики респираторных инфекций 
и обострений хронических заболеваний дыхатель-
ных путей, индуцированных вирусами и бакте-
риями. При COVID-19 ОМ-85 следует рекомен-
довать как средство профилактики рецидивирую-
щих респираторных и вторичных бактериальных  
инфекций.

Особую проблему при Long-COVID-19 может 
представлять относительно редкое формирование 
в продуктивную фазу воспаления тонкостенных 
легочных кист вследствие ремоделирования ткани 
легких (рис. 1, 2). Как правило, они не требуют 
специального вмешательства, поскольку имеют 
тенденцию обратного развития и практически 
никогда не нагнаиваются.

Тем не менее при субплевральном расположении 
кист нередко развиваются пневомторакс и пнев-
момедиастинум. Лечебная тактика в этом случае 
сводится к дренированию плевральной полости с 
целью формирования открытого пневмоторакса 
и спонтанного закрытия дефекта легочной ткани. 
В ряде случаев необходима активная аспирация 
из дренажа. Радикальное хирургическое вмеша-
тельство (торакоскопия, плевродез или диссекция 
кист) крайне ограничено и показано только при 
множественных рецидивах пневмоторакса и неэф-
фективности консервативной терапии.

Пациентам с признаками функционально-
го дефицита легких, в особенности при пер-
систирующих респираторных симптомах и/или 

Рис. 1. Формирование кисты легкого в экссудативную фазу 
диффузного альвеолярного повреждения

Комментарий: некроз межальвеолярных перегородок 
с образованием полости неправильной формы, содержащий 
тканевой детрит и эритроциты. Стенки полости представлены 
сохранившимися межальвеолярными перегородками с очагами 
фибриноидного некроза, слабой лимфоидной инфильтрацией, 
гиалиновыми мембранами. Полнокровие и тромбы сосудов 
микроциркуляторного русла. Окраска гематоксилином и 
эозином, × 120 (предоставлено О.В. Зайратьянцем).
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выраженных остаточных изменениях в легоч-
ной ткани, для улучшения показателей функ-
ции внешнего дыхания, физического состояния 
пациентов и клинической картины, в том числе 
для снижения выраженности легочной одышки, 
повышения уровня сатурации и толерантности 

к физической нагрузке, разрешения остаточных 
изменений в легких, рекомендуется назначение 
препарата Лонгидаза® (бовгиалуронидаза азокси-
мер) внутримышечно курсом 15 инъекций 1 раз в 
5 дней. Согласно инструкции по медицинскому 
применению препарата, возможен общий курс 
до 25 введений: после первых 15 инъекций 1 раз в  
5 дней следующие 10 инъекций проводятся в 
режиме 1 раз в 10 дней.

Лонгидаза® вызывает гидролиз гиалуроно-
вой кислоты, снижая ее избыточное количество, 
затрудняющее газообмен, и оказывает антифи-
брозное действие. Препарат безопасен и хорошо 
переносится пациентами, что доказано в клиниче-
ских исследованиях и в период пострегистрацион-
ного использования. Эффективность применения 
препарата у пациентов, перенесших COVID-19, 
показана в многоцентровом открытом проспек-
тивном исследовании DISSOLVE.

Для купирования выраженных симптомов зало-
женности носа или ринореи целесообразно при-
менение назальных деконгестантов короткими 
курсами до 7 дней. Монопрепараты ксиломета-
золина и/или оксиметазолина (Отривин) позво-
ляют уменьшить отек слизистой оболочки поло-
сти носа и восстановить проходимость воздушных 
путей в короткие сроки. Для устранения ринореи 
эффективна комбинация деконгестанта ксиломе-
тазолина с секретолитиком ипратропия бромидом 
(Отривин Комплекс).
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Комментарий: две полости округлой формы, одна из которых 
содержит немного пристеночного тканевого детрита 
с лейкоцитами и макрофагами. Стенки полостей представлены 
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фибриноидного некроза межальвеолярными перегородками 
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сосудами микроциркуляторного русла. Окраска гематоксилином 
и эозином, × 250 (предоставлено О.В. Зайратьянцем).
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АКТУАЛИЗАЦИЯ ПРОБЛЕМЫ – 
ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ

В течение последнего года накапливаются дан-
ные наблюдательных исследований, свидетель-
ствующие о высокой частоте кардиореспиратор-
ных симптомов и увеличении риска развития и 
декомпенсации сердечно-сосудистой патологии у 
пациентов в отдаленном периоде после перенесен-
ной коронавирусной инфекции.

Так, в наблюдательном ретроспективном когорт-
ном исследовании, проведенном в Великобритании, 
было проанализировано состояние здоровья почти 
48 тыс. человек, которые были госпитализирова-
ны по поводу COVID-19. Оценка проводилась в 
течение 140 дней после выписки из стационара в 
сравнении с контрольной группой (пациентами, 
госпитализированными в этот же период по другим 
причинам), сопоставимой с основной по демо-
графическим и клиническим характеристикам. За 
время наблюдения в группе пациентов, перенесших 
коронавирусную инфекцию, 29,4% были госпита-
лизированы снова, а 12,3% умерли. Риск повтор-
ной госпитализации и смерти в течение года после 
COVID-19 был соответственно в 3,5 и 7,7 раз выше, 
чем в контрольной группе.

Согласно подсчетам, на 1000 человек, выписан-
ных из больницы после COVID-19, в течение года 
диагностируется 66 новых случаев тяжелых ослож-
нений со стороны сердечно-сосудистой систе-
мы. У пациентов после перенесенной коронави-
русной инфекции, в сравнении с контрольной 
группой, в 3 раза чаще развиваются новые слу-
чаи МАСЕ (Major Adverse Cardiovascular Events –  
сердечная недостаточность, инфаркт миокарда, 
инсульт, аритмия) [1].

В недавно опубликованном в журнале The Lancet 
исследовании на основе регистра Швеции показа-
но увеличение риска развития инфаркта миокарда 
(ИМ) и нарушения мозгового кровообращения 
(НМК) через 1–4 нед после COVID-19. Инциденты 
ИМ и НМК были изучены в когорте пациентов  
(86 742 человека) в сравнении с контрольной груп-
пой, сопоставимой по полу, возрасту, социально-
экономическим факторам и клиническому статусу. 
При проведении когортного анализа показано уве-
личение более чем в 3 раза риска развития НМК 
и ИМ через 2 нед после COVID-19 относительно 
контрольной группы: ИМ – в 3,41 (1,58–7,36), 
НМК – в 3,63 (1,69–7,80) раза. На основании 
этого было сделано заключение, что COVID-19 
служит независимым фактором риска развития 
ИМ и инсульта, а острые сердечно-сосудистые 

осложнения могут представлять собой существен-
ное клиническое проявление COVID-19, чьи дол-
госрочные последствия могут стать проблемой в 
будущем [2].

Многочисленные наблюдательные исследования 
выявили высокую частоту кардиореспираторных 
симптомов у пациентов после перенесенной коро-
навирусной инфекции. Например, в китайском 
исследовании было показано, что через 6 мес после 
перенесенного COVID-19 5–29% пациентов сооб-
щали о боли в грудной клетке, одышке или сердце-
биениях [3].

В обзоре Garg M. et al. (2021) был продемонстри-
рован значительный разброс частоты встречаемо-
сти различных кардиореспираторных жалоб в отда-
ленном периоде после перенесенной инфекции 
(3–4 нед и более): одышка встречается у 7,7–89,5% 
пациентов, боль в грудной клетке – у 13,1–73,1% 
респондентов, а сердцебиения – в 11,2–54,9% слу-
чаев [4].

Кардиореспираторные жалобы, сердечно-сосу-
дистые заболевания (ССЗ) могут развиваться как у 
пациентов после перенесенного тяжелого и сред-
нетяжелого COVID-19, так и у малосимптомных 
и бессимптомных лиц. Пациенты с манифести-
рующей кардиоваскулярной патологией в остром 
периоде коронавирусной инфекции, как правило, 
находятся под наблюдением, и в этой ситуации 
быстрее происходит корректировка терапевтиче-
ских стратегий. Пациенты с дебютом кардиореспи-
раторной симптоматики после COVID-19 требуют 
особого внимания и своевременной оценки для 
исключения/подтверждения сердечно-сосудистых 
осложнений.

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ И 
ПАТОГЕНЕЗ ДОЛГОСРОЧНЫХ СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ COVID-19

Среди предикторов лонг-ковида традицион-
но обсуждаются следующие: возраст пациен-
тов, тяжесть течения заболевания в острой фазе, 
степень отклонения лабораторных показателей, 
коморбидный фон и др. (рис. 1) [4].

COVID-19-ассоциированные сердечно-сосуди-
стые осложнения в остром периоде предопределя-
ют и долгосрочные сердечно-сосудистые расстрой-
ства, представленные на рисунке 2 [5].

Обсуждаются следующие патофизиологиче-
ские механизмы поражения сердечно-сосудистой 
системы при COVID-19:

• дисрегуляция иммунной системы (хрониче-
ское воспаление, аутоиммунные реакции);
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ПРИ LONG-COVID-ИНФЕКЦИИ



33

www.therapy-journal.ru
www.rnmot.ru ПОРАЖЕНИЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ 

ПРИ LONG-COVID-ИНФЕКЦИИ

ПРИЛОЖЕНИЕ К ЖУРНАЛУ ТЕРАПИЯ  №1 (53), 2022

• дисрегуляция РААС;
• сосудистое повреждение, эндотелиопатия;
• гиперкоагуляция с тромбообразованием в

микрососудах.

МЕХАНИЗМЫ ПОРАЖЕНИЯ ИММУННОЙ 
СИСТЕМЫ ПРИ COVID-19

Специфический цитокиновый профиль этого 
заболевания включает индукцию выработки 
интерферона, ИЛ-2 и ИЛ-7, стимуляцию актив-
ности гранулоцитов и продукцию ФНО, что при-
водит к неконтролируемому внутрисосудистому 
гипервоспалению с нарушением ангиогенеза и 
гиперкоагуляции. COVID-19 может быть тригге-
ром развития вторичных заболеваний, ассоции-

рованных с иммуносупрессией и присутствием 
вируса, а также аутоиммунными реакциями [6]. 
Описаны иммунные паттерны, связанные с про-
грессированием и тяжестью заболевания у паци-
ентов с COVID-19 [7].

Лонг-ковид может отличаться по характеру 
иммунной активации или по генерации аутоан-
тител. Нарушение регуляции иммунного ответа 
также влияет на физиологические функции эндо-
телия сосудов (развитие эндотелиита) и лежит 
в основе многих осложнений при COVID-19, 
главным образом тромбоэмболического харак-
тера. Соответственно сохранение эндотелиаль-
ных воспалительных механизмов может спо-
собствовать появлению хронических симпто- 
мов [8–9].

Рис. 1. Предикторы/факторы риска Long-COVID
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Рис. 2. Патофизиологические механизмы COVID-19 ассоциированных сердечно-сосудистых расстройств
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РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-АЛЬДОСТЕРОНОВАЯ 
СИСТЕМА И COVID-19

Патогенез поражения сердечно-сосудистой 
системы при коронавирусной инфекции связан с 
экспрессией рецепторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента 2 (АПФ2) в клетках сердечно-сосу-
дистой системы, особенно в сосудистом эндотелии. 
АПФ2 жизненно важен для сердечно-сосудистой и 
иммунной систем с точки зрения поддержания 
гомеостаза. Предполагается, что ключевые меха-
низмы развития кардиоваскулярных осложнений и 
недавно описанного длительного COVID связаны 
с прямыми последствиями взаимодействия вирус-
ного S-белка с АПФ2, с понижением активности 
АПФ2 (downregulation) и развивающимся в резуль-
тате этого повреждением иммунной и сердечно-
сосудистой систем. АПФ2 принадлежит ключевая 
роль в регуляции метаболизма ангиотензина II 
(АII) и брадикинина. Снижение активности AПФ2 
(downregulation) ассоциировано с развитием цито-
кинового и брадикининового шторма. Подавление 
эффектов АПФ2 приводит к увеличению уровня 
АII с развитием системной вазоконстрикции, вос-
паления и фиброза. Значение дисрегуляции РААС 
и кинин-калликреиновой системы (ККС) в раз-
витии сердечно-сосудистых осложнений корона-
вирусной инфекции не вызывает сомнений [10].

ЭНДОТЕЛИОПАТИЯ С ГИПЕРКОАГУЛЯЦИЕЙ

Не вызывает сомнений роль сосудистого повреж-
дения и гиперкоагуляции в патогенезе острой 
инфекции SARS-CoV-2. При этом для обозначе-
ния этого патологического состояния использу-
ются различные термины: микротромбоваскулит, 
эндотелиит, дисфункция эндотелия с микротром-
бозом и т.д. Однако остается не до конца ясным 
значение этих нарушений в патогенезе синдрома 
длительного COVID-19.

Большой интерес представляет исследова-
ние, опубликованное в Journal of Thrombosis and 
Haemostasis, которое показывает роль длительно 
существующей дисфункции эндотелия с активаци-
ей эндотелиальных клеток и гиперкоагуляции при 
Long-COVID-19. В ходе него было обследовано 50 
пациентов в среднем через 68 дней после выписки 
из стационара или после регресса симптомов SARS-
CoV-2. Показано статистически значимое увеличе-
ние показателей теста генерации тромбина (эндо-
генного тромбинового потенциала, максимального 
количества тромбина) в сравнении с контрольной 
группой. Также выявлено увеличение плазменного 
уровня фактора VIII и фактора Виллебранда (син-
тезируется в эндотелии и мегакариоцитах, стабили-
зирует циркулирующий фактор VIII, служит марке-
ром дисфункции эндотелия) и растворимого тром-
бомодулина в группе реконвалесцентов COVID-19.

Также в этом исследовании впервые проде-
монстрировано, что устойчивая эндотелиопатия 
сохраняется до 10 нед после острой инфекции 
SARS-CoV-2. Эти результаты представляют инте-
рес с учетом той решающей роли, которую играет 
эндотелиопатия в патогенезе острого COVID-19. 
При этом потребуются дальнейшие клинические 
испытания с достаточной мощностью, чтобы 
определить, играют ли эта устойчивая актива-
ция эндотелиальных клеток и гиперкоагуляция 
роль в стратификации пациентов с повышенным 
риском тромботических событий после разреше-
ния острой инфекции SARS-CoV-2. Это позволит 
оценить выгоду от тромбопрофилактики после 
выписки для снижения риска синдрома длительно-
го COVID-19 [11].

Повреждение сердечно-сосудистой системы осу-
ществляется посредством различных механизмов, 
которые могут быть причиной манифестации сер-
дечно-сосудистой патологии в отдаленный период 
после перенесенной коронавирусной инфекции. 
Механизмы миокардиального повреждения включа-
ют вирусный миокардит, повреждение кардиоми-
оцитов на фоне гипервоспалительного синдрома 
и цитокинового шторма; ИМ 1 и 2 типа (Т1ИМ и 
Т2ИМ); микрососудистую дисфункцию на фоне 
эндотелиопатии, микротромбоза; тромботические 
события (тромбоэмболия легочной артерии с фор-
мированием острого и хронического легочного 
сердца) [12].

Подъем уровня тропонина отмечается примерно 
у 20–30% госпитализированных пациентов и силь-
но коррелирует со смертностью, увеличивая риск 
смерти в 2–5 раз в зависимости от степени повыше-
ния [13–14]. По мере изучения сердечно-сосудистых 
расстройств при COVID-19 было показано, что мио-
кардиальное повреждение в основном проявляется 
T2MI в условиях повышенной потребности в кисло-
роде из-за системного воспаления [15–16]. Острый 
коронарный синдром (ОКС) и миокардит как  
варианты повреждения миокарда встречаются реже.

Обсуждаются следующие механизмы коронар-
ной микрососудистой дисфункции при COVID-19,  
которые продолжают играть важную роль в про-
грессировании и дебюте симптомов в отдален-
ном периоде после перенесенной инфекции: 
дисрегуляция РААС и ККС; системное гипер-
воспаление и протромботический статус; пнев-
мония/острый респираторный дистресс-синдром 
(ОРДС) с системной гипоксией; эндотелиопатия  
(рис. 3) [17].

Исходя из данных аутопсии, миокардит при 
остром COVID-19 был относительно редким ослож-
нением (менее 4,5%) и в большинстве случаев имел 
лимфоцитарный характер. Вирусные включения 
встречаются редко, что подтверждает воспалитель-
ный, а не вирусный характер повреждения [18, 19]. 
Однако необходимо отметить, что крупных иссле-
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дований с эндомиокардиальной биопсией не про-
водилось. Не диагностированное в период острой 
инфекции миокардиальное повреждение в отдален-
ном периоде приводит к формированию сердечной 
недостаточности и дебюту аритмий.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА СИНДРОМА 
ДЛИТЕЛЬНОГО COVID-19 –  
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ РАССТРОЙСТВА

Манифестация после перенесенной коронавирусной 
инфекции

Кардиальные симптомы, такие как сердцебиение, 
боль и дискомфорт в грудной клетке (стеснение в 
груди), плохая переносимость физической нагруз-
ки, головокружение, высокая ЧСС в состоянии 
покоя, могут стать клинической дилеммой. Эти 
симптомы проявляются как у госпитализирован-
ных пациентов, так и после легких форм заболева-
ния. Нет четкой связи сердечно-сосудистых симп- 
томов при Long-COVID-19 с ранее существовав-
шей кардиоваскуляной патологией. Клиницисты 
должны четко дифференцировать две клинически 
ситуации – кардиореспираторные симптомы как 
неспецифическое проявление синдрома длительно-
го COVID-19 или манифестацию патологии сердеч-
но-сосудистой системы [12].

Спектр патологии сердечно-сосудистой системы 
после перенесенной коронавирусной инфекции 
достаточно широк: сердечная недостаточность, 
аритмии, внезапная сердечная смерть, коронарная 
болезнь сердца, коронарная микрососудистая дис-
функция с коронарной недостаточностью, форми-
рование аневризм коронарных артерий и аорты, 
гипертония, лабильная ЧСС и реакция артериаль-

ного давления (АД) на физическую активность, 
ускорение процессов атерогенеза, венозный и 
артериальный тромбоэмболизм и т.д.

Миокардит, перикардит
Пристальное внимание клиницистов к диагно-

стике миокардита после перенесенной корона-
вирусной инфекции COVID-19 было связано с 
публикацией нескольких исследований в середи-
не 2020 г., которые выявили тревожно высокую 
распространенность изменений при визуализации 
миокарда и наводили на мысль о высокой частоте 
повреждения миокарда и воспаления [20–23].

В последующих исследованиях с анализом кон-
трольных групп, применением методики взве-
шивания, использованием метода слепой оцен-
ки магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
несколькими независимыми радиологами и при-
менением валидированных критериев диагно-
стики был сделан вывод, что высокая частота 
миокардита после перенесенного COVID-19 была 
переоценена [24].

Результаты более поздних и более масштабных 
исследований предполагают, что миокардит встре-
чается относительно редко и вряд ли будет частой 
причиной развития симптоматики Long-COVID-19, 
особенно в случаях бессимптомного или легкого 
течения COVID-19 в остром периоде. Кроме того, 
отек миокарда, который относительно часто встре-
чается у пациентов, выздоровевших после тяже-
лой формы COVID-19, по-видимому, имеет огра-
ниченные клинические последствия, особенно при 
отсутствии других клинических признаков, таких 
как систолическая дисфункция, повышение уровня 
сердечных биомаркеров или аномалии электрокар-
диограммы (ЭКГ). 

Рис. 3. Механизмы коронарной микрососудистой дисфункции
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Необходимы дальнейшие исследования для 
разработки протоколов скрининга миокардита у 
пациентов, перенесших коронавирусную инфек-
цию, пошаговый подход к диагностике, основан-
ный на симптомах и экономически эффективных 
методах кардиодиагностики [12].

Существует крайне мало работ, посвященных 
анализу случаев перикардита и/или перикардиаль-
ного выпота после перенесенной коронавирусной 
инфекции. Перикардит присутствовал всего у 0,3% 
спортсменов, которые систематически наблюда-
лись после COVID-19 в одном исследовании [25], в 
другой работе признаки перикардита были обнару-
жены у 1 из 59 спортсменов, перенесших COVID-19  
[26]. Puntmann V.O. et al. сообщили, что у 20% 
пациентов был перикардиальный выпот >1 см на 
МРТ против 7% в контрольной группе [22]. В двух 
исследованиях – Kotecha T. et al. и Moulson N. et 
al. – сообщалось о 5% случаев перикардиального 
выпота, в основном небольшого размера [27, 28]. 
В целом похоже, что небольшие перикардиальные 
выпоты могут быть относительно распространены 
у пациентов после COVID-19, но перикардит, осо-
бенно с симптомами, встречается реже.

Демаскированная коронарная болезнь сердца
По данным различных исследований, до 20–30% 

пациентов, госпитализированных с COVID-19, 
демонстрируют повышение уровня тропонина, 
чаще всего в результате Т2ИМ [13, 14]. T2ИМ 
не следует игнорировать после разрешения остро-
го COVID-19. В исследовании, выполненном до 
пандемии коронавирусной инфекции, среди 2122 
пациентов с повышением тропонина во время 
госпитализации 5-летняя смертности от всех при-
чин составила 62,5% у лиц с T2ИМ по сравнению с 
36,7% у людей с T1ИМ [29]. У пациентов, госпита-
лизированных с COVID-19, повышение тропонина 
было связано большей (в 3–6 раз) вероятностью 
истории коронарной болезни сердца [30–32].

Пациенты после перенесенного COVID-19 
имеют в 3 раза более высокую вероятность серьез-
ного неблагоприятного сердечно-сосудистых 
событий в течение 5 мес после выписки, по срав-
нению с контрольной группой, сопоставимой по 
возрасту, полу и фактором риска [1]. 

Из всего вышесказанного следует сделать вывод: 
пациенты, имеющие во время острого периода 
COVID-19 повышение тропонина, а также лица 
с факторами сердечно-сосудистого риска могут 
потребовать более тщательного мониторинга и 
диагностического поиска при развитии кардио-
респираторной симптоматики в отдаленном пост-
ковидном периоде для выявления лиц с субкли-
нической ишемической болезнью сердца (ИБС) и 
своевременного назначения терапии.

Аритмии
Изучению аритмических событий у пациентов, 

госпитализированных с COVID-19, посвящено 

достаточное количество работ. Показано увели-
чение риска развития различных аритмий, среди 
которых доминирующими являются следующие: 
фибрилляция предсердий (ФП), суправентрику-
лярная и желудочковая экстрасистолия, желудоч-
ковая тахикардия, брадиаритмии. Обсуждаются 
механизмы аритмогенеза в острый период инфек-
ции: миокардиальное повреждение (некроз, апоп-
тоз, воспалительный процесс, ишемия и т.д.), ион-
ный дисбаланс, активация симпатической нерв-
ной системы, гипоксемия [33, 34].

Связь между перенесенной инфекцией и аритми-
ями в постковидный период у госпитализирован-
ных и не госпитализированных больных практиче-
ски не исследовалась. Лишь в одном исследовании 
ретроспективный анализ электронных медицин-
ских карт показал увеличение в 1,7 раз аритмиче-
ских событий в группе не госпитализированных 
пациентов в сравнении с контрольной группой. 
Однако есть сомнения относительно того, с чем 
связаны обнаруженные изменения – с истинным 
увеличением событий или более тщательным про-
ведением обследования в группе пациентов, пере-
несших коронавирусную инфекцию [35].

В целом с точки зрения здравого смысла и обще-
клинических диагностических алгоритмов представ-
ляется целесообразным проведение диагностическо-
го поиска дебюта аритмий или рецидива аритмии, 
диагностированной в остром периоде, в отдален-
ном периоде при наличии жалоб пациента на серд- 
цебиения, прекардиальный дискомфорт, одышку.

Тромбоэмболические последствия
Известно, что острая инфекция SARS-CoV-2, 

особенно в ее тяжелой форме, связана с повы-
шенным риском венозных тромбоэмболических 
осложнений (ВТЭ) [36]. Долгосрочный риск 
ВТЭ изучен в меньшей степени. В ретроспек-
тивном наблюдательном когортном исследовании 
163 пациентов, из которых 42 (26%) нуждались в 
поступлении в отделение интенсивной терапии, 
кумулятивная частота ВТЭ в течение 30 дней после 
выписки составила 0,6% (95% доверительный 
интервал (ДИ): 0,2–4,6 %). Совокупная частота 
всех тромбозов (включая тромбоэмболию легоч-
ной артерии, тромб левого желудочка, окклюзию 
центральной артерии сетчатки, тромбоз артери-
овенозного шунта для диализа и ишемический 
инсульт) составила 2,5% (95% ДИ: 0,8–7,6%), а 
30-дневные кумулятивные показатели больших 
и небольших кровотечений составили 0,7 и 2,9% 
соответственно [37]. Эти показатели сопостави-
мы с постгоспитальными показателями ВТЭ и 
частоты кровотечений (0,3–2,5 и 0,7–2,0% соот-
ветственно), которые наблюдались у пациентов с 
сопоставимыми формами острых заболеваний, не 
связанных с COVID-19 [38, 39].

В другом исследовании, проведенном на 102 
пациентах (Engelen M.M. et al.), сообщается о 
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низкой частоте ВТЭ (<1%) в среднем через 44 дня 
после госпитализации из-за COVID-19 [40].

Однако отсутствие больших тромбоэмболиче-
ских событий после перенесенной коронавирус-
ной инфекции не исключает текущий процесс 
на уровне эндотелия и микрососудистого русла с 
эндотелиопатией, микротромбозами и наруше-
ниями тканевой перфузии. Все более актуальной 
становится разработка алгоритмов антикоагулянт-
ной терапии для различных групп пациентов после 
перенесенной коронавирусной инфекцией, в том 
числе с синдромом длительного COVID-19.

Барорецепторная дисфункция и ортостатические 
расстройства

Системное сосудистое повреждение при  
COVID-19 вызывает нарушение автономной регу-
ляции (функционирования автономной нервной 
системы), в том числе повреждение барорецетор-
ной и хеморецепторной функции с вариабельно-
стью АД и ЧСС, нарушением сосудистого артери-
ального тонуса и венозного возврата. Клинически 
это может проявляться сердцебиениями, посту-
ральными изменениями АД и ЧСС, нарушени-
ем сна и переносимости физической нагрузки. 
COVID-19-индуцированная дисавтономия может 
быть серьезной манифестацией диффузного сосу-
дистого повреждения [41].

Ортостатические расстройства (ОР) включа-
ют ортостатическую гипотензию, вазовагальный 
синкоп, синдром постуральной ортостатической 
тахикардии. Отмечается учащение развития этих 
состояний после перенесенной коронавирусной 
инфекции. Некоторые исследователи относят ОР 
к частым проявлениям долгого COVID-19. 

Синдром постуральной ортостатической тахи-
кардии (ПОТ) – это устойчивое увеличение ЧСС 
>30 уд/мин у взрослых (старше 19 лет) и >40 уд/мин  
у детей/подростков (12–19 лет) при переходе из 
положения лежа в положение стоя, продолжа-
ющееся в течение 10 мин в отсутствие ортоста-
тической гипотонии (снижение систолического  
АД >20 мм рт.ст. или диастолического АД >10 мм 
рт.ст.), сопровождающееся такими симптомами, 
как головокружение, ощущение сердцебиения, 
тремор, дискомфорт в грудной клетке, одышка, и 
существующее как минимум в течение 3 мес.

Ортостатическая гипотензия – снижение систо-
лического АД ≥20 мм рт.ст. и диастолического  
АД ≥10 мм рт.ст. после 3 мин ортостаза. Патогенез 
ОР после перенесенной коронавирусной инфек-
ции до конца не ясен. Предполагаются следующие 
механизмы развития ОР: дисрегуляция РААС и 
кинин-калликреиновой системы с влиянием на 
внутрисосудистый объем жидкости, формирова-
ние постинфекционной автономной нейропатии 
в результате воздействия гипоксении, воспаления, 
токсических воздействий с продолжающимся ауто-
иммунным и воспалительным повреждением нерв-

ной системы. COVID-19-индуцированная автоном-
ная дисфункция может быть связана с выработкой 
аутоантител к альфа- и бета-рецепторам сосу-
дов [41]. Гиперактивация симпатической нервной 
системы (СНС) с высоким уровнем катехоламинов 
может приводить к парадоксальной вазодилата-
ции с падением АД. Снижение активности СНС и 
активация вагуса приводят к гипотензии, голово-
кружениям и в конечном счете к синкопе. Факторы 
риска синкопе: длительный постельный режим со 
снижением сердечного выброса, мозгового кровотока; 
гиповолемия, повреждение барорефлекса, снижение 
активности СНС [42].

Для диагностики ОР должны выполняться орто-
статические пробы. Необходимо провести общекли-
ническое обследования для исключения вторичного 
характера состояния (клинический и биохимиче-
ский анализ крови, ЭКГ). Дополнительные методы 
обследования включают холтеровское монитори-
рование ЭКГ, тест с физической нагрузкой, эхо-
кардиографию (ЭхоКГ). Очень важен тщательный 
сбор анамнеза, оценка потребления соли и воды, 
прием провоцирующих лекарственных средств (аль-
фа-адреноблокаторов, блокаторов кальциевых кана-
лов, ингибиторов обратного захвата серотонина,  
трициклических антидепрессантов и фенотиазина).

Основанных на доказательствах специфических 
методов лечения данной патологии не существует. 
В доступных согласительных документах обсужда-
ются нефармакологические и фармакологические 
стратегий, которые можно применять и синдроме 
длительного COVID-19. Терапевтические страте-
гии изложены в разделе терапия [41].

ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ 
С СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ 
РАССТРОЙСТВАМИ ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОЙ 
КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ

Диагностические стратегии
При развитии кардиореспираторной симптома-

тики после перенесенной коронавирусной инфек-
ции большое значение приобретает применение 
диагностического алгоритма для исключения 
дебюта/обострения ССЗ с целью предупрежде-
ния развития осложнений и жизнеугрожающих 
событий. Миокардиальное повреждение, ише-
мия, нарушения ритма могут проявляться в отсро-
ченном периоде неспецифическим клиническим 
паттерном: слабостью, плохой переносимостью 
физической нагрузки, дыхательным дискомфор-
том, болью в области сердца и т.д. У пациентов 
без сердечно-сосудистой патологии в анамнезе 
эти жалобы могут рассматриваться как симптомы 
астенического характера при синдроме длительно-
го COVID-19. Поэтому обследование необходимо 
разработать алгоритм лабораторно-инструмен-
тального обследования пациентов. План лабора-
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торно-инструментального обследования и алго-
ритм диагностики пациентов с сердечно-сосуди-
стыми расстройствами после перенесенной коро-
навирусной инфекции представлены в таблице  
и на рисунке 4.

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ СТРАТЕГИИ 
ПРИ LONG-COVID-19

До сих пор не разработаны специфические 
терапевтические стратегии ведения пациентов с 
синдромом длительного COVID-19. Наибольшие 
исследовательские усилия оправданно были сосре-
доточены на профилактике и лечении острой фазы 
заболевания.

Необходимы крупномасштабные, тщательные 
спланированные исследования для понимания 
механизмов развития, факторов риска, прогно-
за, клинических групп пациентов с разработкой 
потенциальных терапевтических вмешательств 
при Long-COVID-19. Однако с точки зрения 
понимания патофизиологических механизмов и 
существующих алгоритмов терапии в кардиоло-
гии можно сформулировать ряд терапевтических 
стратегий.

При ведении пациентов с длительным COVID-19  
важно контролировать факторы риска, включая 
повышенные АД, уровень липидов, глюкозы и 
ожирение. Кроме того, клиницисты должны реко-
мендовать изменение образа жизни и отказ от 
курения и алкоголя, модификацию физической 
активности и питания. В настоящее время име-

ются четкие доказательства того, что управление 
факторами риска, такими как повышенное арте-
риальное давление, дислипидемия и повышенный 
уровень глюкозы, может привести к снижению 
микрососудистых и макрососудистых осложне-
ний. Существуют также доказательства пользы 
многофакторных вмешательств для почечных, сер-
дечно-сосудистых и летальных исходов; по наше-
му мнению, эти стратегии могут аналогичным 
образом применяться к пациентам с синдромом 
длительного COVID-19.

При дебюте, обострении ССЗ в постковидный 
период необходимо планировать терапевтические 
вмешательства в строгом соответствии с совре-
менными рекомендациями по ведению кардиовас- 
кулярной патологии. Этот постулат не вызывает 
сомнений. Особое внимание следует обращать на 
применение методов терапии, способных потен-
циально повлиять на предполагаемые патогене-
тические механизмы при COVID-19 (воспаление, 
эндотелиопатия, микрососудистая дисфункция, 
тромбообразование).

В настоящее время проводится ряд исследований 
различных видов терапии у пациентов с синдро-
мом длительного COVID-19. Проводятся исследо-
вания по следующим терапевтическим направле-
ниям: montelukast (NCT04695704), naltrexone плюс 
NAD+ (NCT04604704), leronlimab (NCT04678830), 
ruconest (NCT04705831), LYT-100), пищевые 
добавки ADAPT-232 (NCT04795557) и Niacine 
(NCT04809974), одно по гипербалической окси-
генации (NCT04647656) и одно по контролируе-

Таблица. План лабораторно-инструментального обследования пациентов 
с кардиореспираторными симптомами

Лабораторное обследование
Основные тесты Дополнительные тесты

• СРБ.
• D-димер.
• Клинический анализ крови с лейкоцитарной формулой.
• Базовый метаболический профиль: глюкоза плазмы натощак, 
липидный профиль, мочевая кислота.
• Общий анализ мочи.
• Биохимический анализ крови: АСТ, АЛТ, билирубин общий 
белок, креатинин, СКФ, калий, натрий.
• Натрийуретические пептиды.
• Тропонин

• Фактор Виллебранда.
• Интерлейкин 6.
• Гликированный гемоглобин.
• Альбуминурия.
• Антитела к кардиолипину.
• Ферритин.
• Антитела к кардиомиоцитам.
• ТТГ, Т4 свободный

Инструментальное обследование
Основные методы Дополнительные методы

• Сатурация.
• Тест 6-минутной ходьбы.
• ЭКГ.
• ЭхоКГ.
• ХМЭКГ.
• Рентгенография органов грудной клетки/КТ легких

• Суточная пульсоксиметрия.
• Спирометрия.
• МРТ сердца с гадолинием.
• Коронарография.
• ПЭТ-КТ сердца.
• КТ ангиография легких.
• Дуплексное сканирование вен нижних конечностей

Примечание: СРБ – С-реактивный белок; АСТ – аспартатаминотрансфераза; АЛТ – аланинаминотрансфераза; СКФ – скорость 
клубочковой фильтрации; ТТГ – тиреотропный гормон; Т4 – тироксин; ЭКГ – электрокардиография; ЭхоКГ – эхокардиография; 
ХМЭКГ – холтеровское мониторирование электрокардиограммы; КТ – компьютерная томография; МРТ – магнитно-резонансная 
томография; ПЭТ – позитронно-эмиссионная томография.
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мым физическим упражнениям (NCT04718506) из  
общего числа 5273 исследований по COVID-19 [43].

Также на стадии клинических испытаний нахо-
дится противофибротический и противовоспали-
тельный препарат Deupirfeidone. В Соединенном 
Королевстве продолжается исследование HEAL-
COVID, посвященное профилактике долгого 
COVID-19. Пациенты, госпитализированные с 
коронавирусной инфекцией после выписки из 
стационара, распределяются в группы апиксабана 
или аторвастатина [43, 44].

Как только будет исключено наличие ССЗ и 
необходимость в специфической терапии, лечение 
должно быть сосредоточено на симптоматическом 
принципе и физической и психической реабили-
тации [45].

ФИЗИЧЕСКИЕ УПРАЖНЕНИЯ

Хорошо известно, что структурированные про-
граммы реабилитации после сердечных заболева-
ний приводят к уменьшению смертности, повтор-
ных госпитализаций, улучшению функционального 
статуса и качества жизни. Учитывая, что физические 
упражнения, как было показано, полезны при раз-
личных патологиях, с которыми синдром длительно-
го COVID-19 имеет общие черты как с точки зрения 
симптомов, так и его возможных патогенетических 
механизмов, стоит рассмотреть потенциальный 
благоприятный эффект, который они могут оказать 
на выздоровление этих пациентов. На рисунке 5 

проиллюстрированы потенциальные преимущества 
физических упражнений в отношении наиболее 
частых клинических проявлений постковидного  
синдрома [44].

Существует достаточно доказательств того, что 
индивидуальные и контролируемые физические 
упражнения могут служить эффективной муль-
тисистемной терапией синдрома длительного 
COVID-19, которая соответствует разнообразию 
случаев и симптомов. Необходимо дальнейшее 
изучение влияния лечения на основе физических 
упражнений, чтобы дать практические рекомен-
дации, какой именно тип упражнений следует 
предпочтительно назначать, какой должна быть их 
интенсивность и какими стратегии контроля [44].

На данный момент не разработаны специфи-
ческие терапевтические стратегии, влияющие на 
патогенез постковидных сердечно-сосудистых 
нарушений. Однако в арсенале терапевтов и кардио- 
логов находится достаточное количество средств, 
влияющих на ключевые патогенетические меха-
низмы COVID-19 – эндотелиальную дисфункцию, 
воспаление, гиперкоагуляцию, автономную дис-
функцию, дисрегуляцию РААС.

ТЕРАПИЯ ОРТОСТАТИЧЕСКИХ  
РАССТРОЙСТВ

Терапия ОР основывается на анализе опублико-
ванных рекомендаций, согласительных докумен-
тах и собственном мнении авторов, имеющих опыт 

Рис. 4. Алгоритм диагностики пациентов с сердечно-сосудистыми расстройствами после перенесенной коронавирусной инфекции
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ведения подобных расстройств у постковидных 
пациентов [42].

Физические упражнения при ОР проводятся с 
аэробными и силовыми элементами. Всем паци-
ентам рекомендуются умеренные физические 
нагрузки, лучше не в положении стоя (плавание, 
лечебная физкультура, гребля, горизонтальный 
велотренажер). 

Водно-солевой режим: объем потребления жид-
кости – 2–3 л воды в день, необходим отказ от 
кофеина и алкоголя. Применение 1–2 ч. л. соле-
вых добавок в день помогает поддерживать объем 
плазмы и избегать гиповолемии.

Избегание провоцирующих факторов: пациенту 
следует рекомендовать осторожно подниматься 
из лежачего или сидячего положения и избегать 
усугубляющих факторов, таких как длительное 
стояние, теплая среда и обезвоживание. Кроме 
того, пациентам можно посоветовать небольшие и 
частые, а не большие приемы пищи, чтобы избе-
жать спланхнической вазодилатации. Кроме того, 
рекомендуются сон с приподнятым изголовь- 
ем, использование компрессионного белья, уве-
личивающего венозный возврат к сердцу, отмена 
препаратов, прием которых может быть связан с 
развитием ортостатической тахикардии и гипо- 
тонии.

Фармакологическими средствами, использова-
ние которых возможно при синдроме ОР, являются 
мидодрин (альфа-адреномиметик), пиридостиг-

мин (ингибитор холиннэстеразы), флудрокорти-
зон (минералокортикоид – повышение объема 
внеклеточной жидкости), ивабрадин (ингибитор 
If-каналов синусного узла), клонидин (альфа-адре-
номиметик), неселективные β-адреноблокаторы 
в невысоких дозах, физиологический раствор. 
Подбор лекарственной терапии осуществляется в 
соответствии с предполагаемым механизмом раз-
вития ОР [41, 42].

АНТИТРОМБОТИЧЕСКАЯ И 
ДЕЗАГРЕГАНТНАЯ ТЕРАПИЯ

С учетом патогенеза органных повреждений при 
COVID-19 и значения сосудистой дисфункции 
и гиперкоагуляции в отдаленном периоде после 
перенесенной коронавирусной инфекции анти-
тромботическая терапия имеет огромное значение.
Перенесенный COVID-19 повышает риск ССЗ.
В настоящее время COVID-19 рассматривается в 
качестве дополнительного фактора риска кардио-
васкулярных осложнений.

При ведении пациента следует рассмотреть 
несколько клинических сценариев.

1. Наличие показаний к длительной терапии
антикоагулянтами и/или дезагрегантами: ФП, 
тромбоза глубоких вен (ТГВ)/тромбоэмболии 
легочной артерии (ТЭЛА) в анамнезе, протезов 
клапанов, тромбофилии, периферического атеро-
склероза, НМК в анамнезе, ИБС, ОКС, стентиро-

Рис. 5. Потенциальные преимущества физических упражнений
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вания в анамнезе. Необходимо продолжить прием 
препаратов или инициировать терапию в соответ-
ствии с текущими рекомендациями, пересмотреть 
показания для пролонгации терапии.

У пациентов с имеющимися ССЗ, определяю-
щими показаниями к приему ацетилсалициловой 
кислоты (АСК) и других дезагрегантов, следует 
рассмотреть возможность продолжения приема 
препаратов в период коронавирусной инфекции и 
после перенесенного заболевания.

У пациентов с развившимся ССЗ во время или 
после коронавирусной инфекции при выборе 
терапии (в том числе антиагрегантной) следует 
руководствоваться актуальными рекомендациями 
научных сообществ (клинические рекомендации 
«Стабильная ишемическая болезнь сердца», 2020; 
«Острый коронарный синдром без подъема сег-
мента ST электрокардиограммы», 2020; «Острый 
инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST элек-
трокардиограммы», 2020). При этом рекоменду-
ется выбирать антитромботические стратегии с 
учетом повышенного ишемического и тромботи-
ческого риска.

После перенесенной коронавирусной инфекции 
пациенты с несколькими факторами кардиоваску-
лярного риска должны быть обследованы с целью 
как можно более раннего выявления ССЗ (стабиль-
ной ИБС) и назначения соответствующей терапии, 
включая антиагрегантную (чаще всего АСК).

У пациентов без ССЗ высокого и очень высокого 
сердечно-сосудистого риска, перенесших корона-
вирусную инфекцию и не получающих АСК, сле-
дует пересмотреть основания к назначению препа-
рата, принимая во внимание факт перенесенного 
инфекционного заболевания как дополнительный 
фактор сердечно-сосудистого риска.

Возможная схема совместного применения анти-
тромботических препаратов у пациентов, инфици-
рованных SARS-CoV-2, и в постковидный пери-
од может включать антиагрегант, получаемый по 
поводу основного кардиологического заболевания 
(чаще всего АСК) и антикоагулянт для профилак-
тики тромботических осложнений. При назначе-
нии двойной или тройной антитромботической 
терапии необходимо оценивать соотношение 
пользы предотвращения тромботических событий 
и риска кровотечений. Для снижения риска гемор-
рагических осложнений рекомендуется использо-
вать минимально возможные дозы антиагрегантов 
(для АСК – 75 мг), а также применять ингибиторы 
протонной помпы у пациентов с высоким геморра-
гическим риском.

2. Текущие рекомендации позволяют пролон-
гировать терапию антикоагулянтами до 45 дней 
после выписки в соответствии с рассчитанным 
тромботическим риском. В соответствии с теку-
щими рекомендациями Минздрава России прод-
ленная профилактика ТГВ (вплоть до 30–45 дней 

после выписки) может назначаться пациентам при 
наличии одного из следующих признаков: возраст 
старше 60 лет, госпитализация в ОРИТ, актив-
ное злокачественное новообразование, ТГВ/ТЭЛА 
в анамнезе, сохраняющееся выраженное огра-
ничение подвижности, концентрация D-димера 
в крови, в 2 и более раза превышающая верх-
нюю границу нормы. Профилактику ТГВ нижних 
конечностей/ТЭЛА стоит рассматривать у больных 
со среднетяжелой формой COVID-19, которые 
лечатся дома и имеют высокий риск венозных 
тромбоэмболических осложнений, низкий риск 
кровотечений. Длительность применения антикоа-
гулянтов при амбулаторном лечении COVID-19 не 
ясна и, по-видимому, может продолжаться вплоть 
до 30 сут в зависимости от динамики клинического 
состояния пациента и сроков восстановления дви-
гательной активности [46].

Нет оснований для пролонгации применения 
антикоагулянтов более 30 дней для амбулаторных 
пациентов и более 45 дней после выписки из ста-
ционара с целью тромбопрофилактики без четких 
показаний. С точки зрения некоторых исследо-
вателей, анализ клинического статуса пациентов 
(гиперкоагуляционное состояние, повышение 
С-реактивного белка, D-димера, фибриногена) 
позволяет не использовать унифицированную 
стратегию длительности применения антикоа-
гулянтов у пациентов с синдромом длительного 
COVID-19 [47].

С учетом отсутствия клинических показаний 
для пролонгации терапии оральными антикоагу-
лянтами в долгосрочной перспективе могут быть 
использованы эндотелий-корректоры и антико-
агулянты с альтернативными механизмами дей-
ствия, не требующие контроля гипокоагуляции и 
имеющие низкий риск кровотечений (сулодексид).

Сулодексид занимает особое место между вазо-
протекторами, гепаринами, антиагрегантами и 
активаторами фибринолиза. Эффекты этого пре-
парата связаны с восстановлением гликокаликса, 
защитного барьера эндотелия, расположенного 
на его поверхности. Улучшение целостности гли-
кокаликса не только восстанавливает барьерную 
функцию эндотелия, но также позволяет эндо-
телиоцитам модулировать генерацию ключевых 
воспалительных молекул, включая ИЛ-1β, ИЛ-6, 
ИЛ-8 и ФНО-α, а также подавлять ответ эндотелия 
на эти молекулы [48–50]. Важная характеристика 
препарата – низкий риск кровотечений, так как 
его антитромботическая активность при перораль-
ном приеме является результатом многофакторно-
го действия препарата на сосудистую стенку (анги-
опротектор), профибринолитического эффекта и 
ингибирования адгезии тромбоцитов без антико-
агулянтного действия. Применение сулодексида 
не требует рутинного контроля показателей коа-
гуляции.
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В соответствии с европейскими рекомендациями 
по ведению острого легочного эмболизма суло-
дексид рекомендуется к применению для прод-
ленной профилактики венозных тромбэмболиче-
ских осложнений при невозможности применения 
оральных антикоагулянтов [51–52].

Помимо теоретического обоснования примене-
ния препарата в острый период COVID-19 и в пост-
ковидный период, доступны результаты его клини-
ческого исследования у амбулаторных пациентов 
с коронавирусной инфекцией «Сулодексид в лече-
нии пациентов с COVID-19 ранней стадии: ран-
домизированное контролируемое исследование». 
Раннее использование сулодексида у пациентов с  
COVID-19 снижало количество госпитализаций и 
потребность в кислородной поддержке [53].

В инструкции по применению сулодексида есть 
показания «ангиопатии с повышенным риском 
тромбообразования», «микроангиопатии (нефро-
патия, ретинопатия, невропатия)», что позволяет 
использовать его в постковидном периоде и у 
пациентов симптомами длительного ковида.

БЛОКАТОРЫ РААС И АНТАГОНИСТЫ 
МИНЕРАЛОКОРТИКОИДНЫХ РЕЦЕПТОРОВ

Через активацию ангиотензином II НАДФ (нико-
тинамиддинуклеотидфосфата) и НАД-зависимых 
синтаз стимулируются процессы оксидативного 

стресса, развивается эндотелиальная дисфункция, 
системное воспаление. Блокада РААС ведет к сни-
жению уровня системного воспаления, проница-
емости сосудов, экспрессии провоспалительных 
цитокинов, уменьшению молекул адгезии и обра-
зования активных форм кислорода [54, 55].

Использование антагонистов ангиотензиновых 
рецепторов II (AРА) и ингибиторов АПФ (ИАПФ) 
в настоящее время служит основой лечения гипер-
тонии и связанных с ней расстройств; есть доказа-
тельства того, что использование ИАПФ или АРА, 
несмотря на первоначальные опасения, может вос-
станавливать гомеостаз РААС при тяжелом тече-
нии COVID-19. Предполагается, что терапевтиче-
ские средства, влияющие на дисрегуляцию РААС и 
ККС, могут рассматриваться в качестве препаратов 
для ослабления длительных симптомов COVID [56].

СТАТИНЫ

Описаны следующие плейотропные эффекты ста-
тинов: противовоспалительный эффект – сниже-
ние уровня С-реактивного белка (СРБ), продукции 
провоспалительных цитокинов и циклооксигена-
зы-2 (ЦОГ-2), участвующей в воспалительной реак-
ции, торможение нейтрофильной инфильтрации и 
притока макрофагов; антиоксидантный эффект –  
снижение уровня оксидантов, вызывающих окси-
дативный стресс; иммуномодулирующий эффект –  
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снижение концентрации провоспалительных 
цитокинов ФНО-α, ИЛ-8, Т-хелперов, макро-
фагов, количества молекул гистосовместимости  
II класса (МНС-II), ответственных за развитие  
Th1-иммунного ответа; эндотелийпротективный 
эффект – повышение уровня оксида азота в крови, 
снижение активности процессов перекисного окис-
ления липидов и адгезии лейкоцитов; антиадгезив-
ный эффект – снижение уровня молекул межкле-
точной (ICAM) и сосудистой (VCAM-1) адгезии, 
уменьшение содержания матриксных металлопро-
теиназ, адгезии нейтрофилов и миграции моно-
цитов в стенку сосуда; ремоделирующий эффект –  
ингибирование процессов фиброобразования, сни-
жение выработки и высвобождения матриксных 
металлопротеиназ 2, 9 и, как следствие, уменьше-
ние разрушения паренхимы легких; антитромбо-
тический эффект – уменьшение активации тром-
боцитов и ингибиторов активатора плазминогена, 
повышение тканевых активаторов плазминогена, 
экспрессии и активности на эндотелии белка тром-
бомодулина; торможение злокачественной транс-
формации клеток в легких [57, 58].

Указанные эффекты статинов обусловлены их 
воздействием на сигнальные молекулы Ras, Rho, 
Rac; именно благодаря снижению статинами 
активации этих молекул, ингибированию ядер-
ного фактора NF-KB и стимуляции рецепторов, 
активируемых пероксисомными пролифератора-
ми (PPAR-альфа и PPAR-гамма рецепторов), про-
исходит снижение экспрессии клетками молекул 
адгезии, экспрессии хемокинов (CCL2 и CXCL8), 
синтеза цитокинов, протеиназ, уменьшение вос-
паления [59–62]. В результате уменьшается как 
системное, так и легочное воспаление (через инги-
бирование миграции нейтрофилов и макрофагов в 
легочную ткань), снижается уровень провоспали-
тельных цитокинов в легочной ткани, подавляется 
синтез цитокинов в легких.

Также статины тормозят высвобождение 
матриксных металлопротеиназ 2 и 9, уменьша-
ют развитие эмфиземы, ингибируют процессы 
фиброзирования, снижают воспалительный ответ 
на легочную инфекцию, тормозят процессы эпи-
телиально-мезенхимального перехода клеток, 
ведущего к развитию рака легких, стимулируют 
фагоцитоз нейтрофилов альвеолярными макро-
фагами, что уменьшает количество нейтрофилов 
у больных ХОБЛ. Тем самым препараты этого 
класса снижают уровень воспаления, ингибируют 
фактор роста эндотелия сосудов (VEGF) [58].

Суммируя вышесказанное, можно констатиро-
вать, что статины способны оказывать действие 
на ключевые воспалительные и ремоделирующие 
процессы у пациентов с острым COVID-19 и в 
постковидном периоде.

Проведенные исследования подтверждают поло-
жительные эффекты статинов с острый период 

COVID-19. В них показано снижение уровня СРБ, 
ИЛ-6 и улучшение выживаемости в группе госпи-
тализированных пациентов с COVID-19, при-
нимающих статины, в сравнении с контрольной 
группой [63].

Что касается применения статинов в постковид-
ный период, то соответствующие исследования пока 
не проводились. Таким образом, в постковидном 
периоде у пациентов с симптоматикой долгого кови-
да необходимо рассчитывать сердечно-сосудистый 
риск, пересматривать терапевтически стратегии для 
определения показаний к назначению препаратов 
с эндотелий-регулирующими, противовоспали- 
тельными эффектами (статинов, блокаторов РААС).

Принимая во внимание неблагоприятное влия-
ние COVID-19 на контроль АД, необходимо про-
должение антигипертензивной терапии у пациен-
тов с артериальной гипертензией в соответствии 
с клиническими рекомендациями. При выборе 
антигипертензивного средства пациенту после 
перенесенной COVID-19 инфекции, помимо вли-
яния на уровень АД, должно учитываться наличие 
у препарата противовоспалительного и эндотелий-
протективного эффекта, каковой, в частности, 
имеется у АРА телмисартана. Согласно между-
народным и российским клиническим рекомен-
дациям по лечению АГ, большинству пациентов 
рекомендована стартовая комбинированная тера-
пия. Предпочтительно назначение фиксирован-
ных комбинаций для улучшения приверженности 
пациентов к терапии, например телмисартан + 
гидрохлоротиазид (Телзап Плюс и др.), телмисар-
тан + амлодипин (Телзап АМ и др.).

В связи с неблагоприятным влиянием COVID-19 
на эндотелиальную функцию целесообразно реше-
ние вопроса о назначении статинов после перерас-
чета сердечно-сосудистых рисков (SCORE).

Необходимо назначение или коррекция доз ста-
тинов для достижения целевых значений холесте-
рина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП) 
с целью вторичной профилактики. При недости-
жении целевых значений ХС ЛНП на монотера-
пии статинами необходимо рассмотреть вопрос 
об интенсификации липидоснижающей терапии 
с помощью добавления эзетимиба. Целесообразно 
сделать выбор в пользу фиксированных комби-
наций, которые способствуют повышению при-
верженности к терапии. Примером такой комби-
нации является препарат Зенон, который объеди-
няет в одной таблетке молекулы розувастатина и 
эзетимиба.

Миокардиальная цитопротекция
Коронарная микрососудистая дисфункция, ИМ 

2-го типа в условиях повышения потребности мио-
карда в кислороде – основные механизмы миокар-
диального повреждения при COVID-19. Поэтому 
особый интерес представляет миокардиальная 
цитопротекция. В отличие от традиционных мето-
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дов лечения, направленных на непосредственное 
улучшение коронарного кровообращения, в основе 
принципа действия современных цитопротекторов 
лежит их способность увеличивать устойчивость 
миокарда к ишемии; при этом сердечная мышца 
не теряет или быстро восстанавливает свою функ-
циональную активность. В соответствии с клини-
ческими рекомендациями к препаратам метабо-
лического действия, которые можно использовать 
при ишемии миокарда, относятся триметазидин и  
ранолазин.

Вместе с тем на фоне выраженной эндотелиаль-
ной дисфункции, нарушения митохондриального 
синтеза, повреждения и нарушения функции кле-
точных мембран особый интерес представляют пре-
параты, непосредственно восполняющие энерго-
дефицит. Наиболее перспективным в этом плане 
является фосфокреатин (N-фосфорил(N-метил)-
гуанидиноуксусная кислота). Он участвует в реак-
ции фосфорилирования аденозиндифосфата (АДФ), 
обеспечивая восстановление саркоплазматическо-
го АДФ до АТФ, который, в свою очередь, обес- 
печивает энергией укорочение миофибрилл [64–66].

В доступной литературе опубликовано большое 
количество работ по применению экзогенного 
фосфокреатина при хронической сердечной недо-
статочности (ХСН) на фоне ИБС (уменьшение 
частоты госпитализаций, улучшение клинических 
симптомов и сердечной функции, регресс ремо-
делирования левого желудочка) в комплексной 

терапии миокардитов и/или повреждения мио-
карда [64, 67, 70]. Препарат успешно использует-
ся при развитии миокардита на фоне COVID-19 
[69]. Также обосновано применение экзогенного 
фосфокреатина для укрепления скелетной муску-
латуры, лечения мышечной гипотрофии и реаби-
литации [71].

Для эффективного восстановления после пере-
несенного COVID-19 требуются препараты, спо-
собные напрямую восстанавливать энергопотре-
бление и следующий за этим каскад восстанови-
тельных процессов в отношении репарации мем-
бран, процессов синтеза, электролитного баланса 
не только на уровне кардиомиоцитов, но и скелет-
ной мускулатуры. Представляется целесообразным 
использование фосфокреатина у пациентов с мио-
кардиальной и коронарной микросососудистой 
дисфункцией, а также симптомами долгого ковида 
для оптимизации энергообмена и ускорения про-
цессов реабилитации.

Таким образом, тактика стратегия ведения сер-
дечно-сосудистых заболеваний в постковидном 
периоде заключается в своевременной диагности-
ке дебюта или декомпенсации кардиоваскулярной 
патологии, грамотном (в соответствии с действу-
ющими клиническими рекомендациями) веде-
нии сердечно-сосудистой патологии с акцентом 
на использование терапевтических вмешательств, 
влияющих на патофизиологические механизмы 
долгого ковида.
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НАРУШЕНИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА 
В ПОСТКОВИДНОМ ПЕРИОДЕ

По данным регистра больных сахарным диа-
бетом (СД), в России на 1 января 2019 г. на дис-
пансерном учете состояло более 4,58 млн чело-
век (3,1% населения) с диагнозом СД [1]. Это 
заболевание увеличивает риск тяжелого течения 
новой коронавирусной инфекции в 3,68 раза [2, 3].  
Гипергликемия пагубно влияет на врожденный 
иммунитет, вызывая дисфункцию фагоцитоза, 
клеточного иммунитета и нейтрофилов, хемотак-
сис [4]. Повышенный уровень глюкозы в крови 
также влияет на экспрессию АПФ2, т.е. рецептора 
связывания вируса SARS-CoV-2 для входа в клетку- 
хозяина [5].

Уже в первых исследованиях, посвященных 
коронавирусной инфекции, было отмечено, что 
у пациентов с COVID-19 без СД уровни глюкозы 
натощак были значительно выше, чем у боль-
ных бактериальной пневмонией [6]. В настоящее 
время остается непонятным, является ли влияние 
SARS-CoV-2 на функцию бета-клеток прямым 
или опосредованным, за счет действия противо-
воспалительных цитокинов [7]. Теоретически воз-
можно, что вирус SARS-CoV-2 может быть тропен 
к эндокринным клеткам поджелудочной железы, 
так как уровни мРНК AПФ2, который являет-
ся рецептором SARS-CoV-2, оказались высоки-
ми как в экзокринной, так и эндокринной части 
этой железы. В последних публикациях имеют-
ся указания на наличии антигена SARS-CoV-2 
в клетках поджелудочной железы у пациентов, 
умерших от COVID-19 [8]. С другой стороны,  
SARS-CoV-2 вызывает «цитокиновый шторм», 
усиленный иммунным ответом с широким спек-
тром продукции цитокинов, который созда-
ет системную провоспалительную реакцию,  
усиливающую в свою очередь инсулинорези-
стентность. Повышенный уровень провоспали-
тельных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-7, 
ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-13, фактора, стимулирующего  
колонии гранулоцитов, макрофагального вос-
палительного белка-1 бета и ФНО) сохраняется 
длительно; так же продолжительно сохраняется и 
гипергликемия.

Ряд препаратов, используемых для лечения 
коронавирусной инфекции, способен вызы-
вать гипергликемию. К ним относятся ритона-
вир и глюкокортикостероидные препараты  
(дексаметазон, преднизолон, метилпреднизолон 
и др.).

ДЛИТЕЛЬНЫЙ COVID-19 И САХАРНЫЙ 
ДИАБЕТ: ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ

После завершения острой коронавирусной 
инфекции гипергликемия может сохраняться дли-
тельно. С одной стороны, уровни цитокинов дли-
тельно остаются повышенными после завершения 
инфекционного процесса, с другой ‒ глюкокор-
тикостероиды (ГКС) повышают уровень сахара в 
крови с помощью различных механизмов, таких 
как:

• усиление глюконеогенеза в печени или выра-
ботки глюкозы из печени за счет усиления дей-
ствия контррегуляторных гормонов [9];

• снижение действия инсулина и повышение
инсулинорезистентности;

• уменьшение поглощения глюкозы мышцами и
жировой тканью [10];

• прямое снижение ответа бета-клеток [11].
Таким образом, нарушение гликемии может

играть чрезвычайно важную роль в формировании 
постковидного синдрома. Гипергликемия может 
клинически проявляться слабостью, сонливостью, 
жаждой, полиурией, полидипсией, кожным зудом, 
генитальным зудом. Все пациенты, предъявляю-
щие жалобы на слабость, утомляемость, снижение 
работоспособности, должны проходить обследо-
вание с обязательным измерением уровня саха-
ра крови. Риск развития СД после перенесенной 
новой коронавирусной инфекции в 4,9% выше, 
чем в среднем по популяции [12].

Гипергликемия может сохраняться длительно после 
перенесенной коронавирусной инфекции. При выявле-
нии жалоб на слабость, апатию, утомляемость, сон-
ливость, жажду, полиурию, кожный зуд, гениталь-
ный зуд требуется исследование уровня глюкозы крови 
и при необходимости гликированного гемоглобина.

Возможно развитие нескольких сценариев раз-
вития гипергликемии после завершения острой 
коронавирусной инфекции.

1. Пациент не имел нарушений углеводного
обмена до заболевания COVID-19, но в процессе 
лечения отмечено повышение гликемии.

2. Пациент продолжает принимать ГКС после
завершения острой коронавирусной инфекции.

3. СД впервые выявлен при лечении по поводу
COVID-19.

4. СД диагностирован до лечения коронавирус-
ной инфекции, в ходе лечения пациент переведен 
на инсулинотерапию.

5. Гипергликемия выявлена впервые после завер-
шения коронавирусной инфекции.

ПОРАЖЕНИЕ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ 
ПРИ LONG-COVID-ИНФЕКЦИИ
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Контроль уровня глюкозы в крови имеет чрез-
вычайно важное значение для любого человека с 
поставленным диагнозом COVID-19. Контроль 
гликемии важен даже, если ГКС не назначе-
ны, поскольку SARS-CoV-2 может как вызывать  
дебют СД у людей с высоким риском развития 
этого заболевания (с ожирением, семейным отя-
гощенным анамнезом по СД, гестационным СД в 
анамнезе и т.д.), так и повышать уровень сахара у 
пациентов с ранее существовавшим диабетом.

В долгосрочном наблюдении возможны три 
варианта развития событий.

1. Пациент не имел нарушений углеводного обмена
до заболевания COVID-19, в процессе лечения отме-
чено повышение гликемии, или пациент был переве-
ден на ГКС. Необходимые меры:

• исследование уровня гликолизированного
гемоглобина (HbA1c) и глюкозы с помощью высо-
коэффективной жидкостной хроматографии;

• самоконтроль гликемии;
• при превышении НbА1с менее 6,5% – моди-

фикация образа жизни, динамическое наблюдение. 
При уровне НbA1c более 6,5% диагностируется СД;

• контроль/самоконтроль гликемии ежедневно;
• назначение сахароснижающих препаратов в

следующих случаях:
– при уровне гликемии более 6,5–7 ммоль/л

натощак и 9–9,5 ммоль/л через 2 ч после еды у лиц 
молодого и среднего возраста;

– при уровне гликемии более 7,5–8 ммоль/л
натощак и 10–10,5 ммоль/ через 2 ч после еды у лиц 
пожилого возраста/функционально зависимых или 
лиц, имеющих сердечно-сосудистое заболевание;

• при превышении целевого HbA1c менее чем
на 1% – назначение пероральной сахароснижаю-
щей монотерапии, на 1–2,5% – двухкомпонент-
ной схемы, более чем на 2,5% – трехкомпонентной 
схемы или инсулинотерапии.

2. Пациент получал ГКС и был переведен на инсули-
нотерапию. Необходимые меры:

• исследование уровня HbA1c с помощью высо-
коэффективной жидкостной хроматографии;

• контроль гликемии;
• целевой диапазон гликемии у лиц молодого

и среднего возраста – 6,5–7 ммоль/л натощак и 
9–9,5 ммоль/л через 2 ч после еды;

• целевой диапазон гликемии у лиц пожило-
го возраста/функционально зависимых или лиц, 
имеющих сердечно-сосудистое заболевание, – 
7,5–8 ммоль/л натощак и 10–10,5 ммоль/л через  
2 ч после еды;

• продолжение инсулинотерапии;
• контроль гликемии ежедневно, снижение дозы

инсулина под контролем гликемии при снижении 
дозы ГКС;

• при достижении целевых значений гликемии – 
рассмотреть переход на пероральные сахаросни-
жающие средства.

3. СД впервые выявлен при лечении по поводу SARS-
CoV-2. Необходимые меры:

• исследование уровня HbA1c с помощью высо-
коэффективной жидкостной хроматографии;

• при повышении гликемии – контроль глике-
мии ежедневно:

– у лиц молодого и среднего возраста – при
уровне гликемии более 6,5–7 ммоль/л натощак и 
9–9,5 ммоль/л через 2 ч после еды;

– у лиц пожилого возраста/функционально
зависимых или лиц, имеющих сердечно-сосуди-
стое заболевание, – при уровне гликемии более 
7,5–8 ммоль/л натощак и 10–10,5 ммоль/л через  
2 ч после еды;

• при превышении целевого диапазона глике-
мии – добавление пероральных сахароснижающих 
средств или перевод на инсулинотерапию.

4. СД диагностирован до лечения коронавирусной
инфекции, в ходе лечения пациент переведен на инсу-
линотерапию. Необходимые меры:

• исследование уровня HbA1c с помощью высо-
коэффективной жидкостной хроматографии;

• контроль гликемии ежедневно (целевой диа-
пазон: 6,5–7 ммоль/л натощак и 9–9,5 ммоль/л 
через 2 ч после еды у лиц молодого и среднего воз-
раста и 7,5–8 ммоль/л натощак и 10–10,5 ммоль/л 
через 2 ч после еды у лиц пожилого возраста/
функционально зависимых или лиц, имеющих 
сердечно-сосудистое заболевание);

• при превышении целевого диапазона уровня
глюкозы – титрация доз инсулина под контролем 
гликемии. При недостижении целевого диапазона 
гликемии натощак – увеличение дозы инсулина 
пролонгированного действия на 2 ЕД каждые 2 дня,  
при превышении гликемии после еды – увеличе-
ние дозы инсулина короткого действия;

• при стойком достижении целевого значения
гликемии, нормализации сатурации, печеночных 
ферментов – пробный перевод пациента на перо-
ральные сахароснижающие средства.

5. Гипергликемия выявлена впервые после заверше-
ния коронавирусной инфекции. Необходимые меры:

• исследование уровня HbA1c с помощью высо-
коэффективной жидкостной хроматографии;

• при превышении HbA1c до 6,5% – модифика-
ция образа жизни, динамическое наблюдение;

• при превышении HbA1c более 6,5% диагно-
стируется СД;

• назначение сахароснижающей терапии;
• контроль гликемии ежедневно (целевой диапа-

зон: 6,5–7 ммоль/л натощак и 9–9,5 ммоль/л через 
2 ч после еды у лиц молодого и среднего возраста 
и 7,5–8 ммоль/л натощак и 10–10,5 ммоль/л через 
2 ч после еды у лиц пожилого возраста/функцио-
нально зависимых или лиц, имеющих сердечно-
сосудистое заболевание);

• при превышении целевого HbA1c более чем
на 1% – назначение пероральной сахароснижаю-
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щей монотерапии, на 1–2,5% – двухкомпонент-
ной схемы, более чем на 2,5% – трехкомпонентной 
схемы или инсулинотерапии (рис. 1).

ВЫБОР САХАРОСНИЖАЮЩЕГО СРЕДСТВА

Бигуаниды (метформин)
Метформин – наиболее часто применяемый 

препарат для лечения СД в России. Также он заре-
гистрирован в нашей стране для лечения предди-
абета при неэффективности модификации образа
жизни. Большое количество пациентов на данный 
момент получают препараты метформина как в 
монотерапии, так и в составе комбинированных 
препаратов. В соответствии с инструкцией мет-
формин должен быть отменен при СКФ <30 мл/
мин/1,73 м2 (при СКФ 30–44 мл/мин/1,73 м2 мак-
симальная суточная доза не должна превышать 
1000 мг), печеночной недостаточности; остром 
коронарном синдроме; заболеваниях, сопрово-
ждающихся гипоксией; алкоголизме; ацидозе 
любого генеза. При возникновении в процессе 
коронавирусной инфекции снижения сатурации, 
повышения печеночных ферментов или снижения 
СКФ, а также при тошноте, рвоте или диарее мет-
формин должен быть отменен из-за риска лактата-
цидоза [13]. В то же время последние исследования 
показывают, что метформин может иметь поло-
жительное влияние на прогноз пациентов с СД и 
COVID-19 инфекцией [14].

Метформин может быть возвращен в схему  
терапии при снижении уровня печеночных фермен-
тов до 3 норм, отсутствии данных в пользу дыха-
тельной недостаточности. Также при решении о 
возвращении в схему лечения этого лекарственного 
средства должна проводиться оценка уровня СКФ.

Препараты сульфонилмочевины (гликлазид, гли-
клазид с модифицированным высвобождением, гли-
мепирид, гликвидон, глибенкламид и аналоги)

На территории России применяются в моно-
терапии и в комбинации с метформином. Эта 

группа препаратов характеризуется быстрым раз-
витием сахароснижающего эффекта, однако при 
их приеме существует риск гипогликемии, быстро-
го развития резистентности, прибавки массы тела; 
кроме того, отсутствуют однозначные данные по 
сердечно-сосудистой безопасности препаратов 
сульфонилмочевины. В остром периоде корона-
вирусной инфекции применение препаратов суль-
фонилмочевины ограничено ввиду сниженного 
аппетита у пациентов, а также рвоты, что может 
усиливать риск гипогликемических состояний. В 
постковидном периоде при назначении препа-
ратов этого класса следует помнить о снижении 
инсулинорезистентности в динамике и потреб-
ности в сахароснижающих средствах. Необходим 
ежедневный контроль гликемии при возникно-
вении гипогликемических состояний, адаптация 
дозы препаратов сульфонилмочевины.

Применение препаратов сульфонилмочевины в 
постковидном периоде возможно при сохраненном 
аппетите, возможности самостоятельного пита-
ния. Следует предупреждать пациента о возможном 
снижении гликемии ввиду уменьшения инсулинорези-
стентности, требуется соблюдение навыков профи-
лактики гипогликемических состояний и ежедневый 
контроль гликемии.

Ингибиторы дипептидилпептидазы-4 (ситаглип-
тин, вилдаглиптин, саксаглиптин, алоглиптин, лина-
глиптин, гемиглиптин, гозоглиптин, эвоглиптин)

Дипептидилпептидаза имеет большое значе-
ние в регуляции обмена глюкозы в организме. 
Повышение активности дипептидилпептида-
зы вызывает нарушение инкритинового ответа. 
Кроме того, дипептидилпептидаза 4-го типа играет 
важную роль в иммунной системе, поскольку слу-
жит маркером активированных Т-лимфоцитов и 
регулятором экспрессии многих хемокинов, таких 
как CCL5, CXCL12, CXCL2 [15].

На основании сообщений об инфекциях верх-
них дыхательных путей были высказаны опасения 
по поводу увеличения риска вирусных инфекций 

Рис. 1. Тактика назначения сахароснижающей терапии

Hb1Ac

Менее 6,5% Более 6,5%, диагностируется 
сахарный диабет

Определение целевого Hb1Ac

Контроль гликемии, Hb1Ac 1 раз в 3–6 мес

• Наблюдение.
• Глюкоза и Hb1Ac в динамике

Превышение на 1% Превышение 1–2,5% Превышение более 2,5%

Монотерапия Двухкомпонентная 
схема

Трехкомпонентная 
схема
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на фоне применения ингибиторов дипептидил-
пептидазы-4 (иДПП-4) [16]. Однако в клиниче-
ских исследованиях связи между использованием 
иДПП-4 и риском развития внебольничных пнев-
моний у пациентов с СД 2-го типа показано не 
было [17]. В исследованиях in vitro лечение сита-
глиптином, вилдаглиптином или саксаглиптином 
не блокировало вход коронавируса в клетки [18].

На данный момент прием иДПП-4 у пациентов 
с СД 2-го типа на фоне лечения COVID-19 счита-
ется абсолютно безопасным [19, 20]. В ретроспек-
тивном исследовании, выполненном в Северной 
Италии, лечение ситаглиптином во время госпи-
тализации по поводу коронавирусной инфекции 
было связано со снижением смертности и улучше-
нием клинических исходов у таких пациентов [21]. 
Использование иДПП-4 представляется весьма 
эффективным и безопасным как в период острой 
коронавирусной инфекции, так и в постковидном 
периоде. Прием этого класса препаратов сопряжен 
с низким риском гипогликемических состояний, 
что немаловажно в период уменьшения инсулино-
резистентности и снижения дозы ГКС, а также не 
влияет на массу тела. Для большинства иДПП-4 
возможно применение на всех стадиях хрони-
ческой болезни почек. При СКФ менее 30 мл/
мин/1,73 м2 требуется коррекция дозы препаратов 
группы иДПП-4, кроме линаглиптина.

Применение иДПП-4 безопасно удобно в пост-
ковидном периоде и не сопряжено с набором веса и 
повышенным риском гипогликемических состояний.

Агонисты глюкагоноподобного пептида 1
Агонисты глюкагоноподобного пептида 1  

(аГПП-1) представлены 6 препаратами (эксенатид, 
эксенатид пролонгированного действия, лираглу-
тид, ликсисенатид, дулаглутид, семаглутид) и нашли 
широкое применение в качестве высокоэффектив-
ных сахароснижающих средств с рядом плейотроп-
ных эффектов. В ряде крупных исследований дока-
заны кардиопротективные свойства лираглутида, 
дулаглутида и семаглутида и их способность влиять 
на сердечно-сосудистые исходы, в первую очередь 
за счет снижения числа нефатальных инфарктов и 
инсультов. В качестве еще одного плейотропного 
эффекта отмечено влияние аГПП-1на иммунную 
функцию и воспалительные процессы [22, 23].

У людей рецепторы ГПП-1 широко распростра-
нены в различных клетках и органах, в том числе 
в почках, легких, сердце, эндотелиальных клетках 
и нервных клетках. Применение аГПП-1 снижает 
производство противовоспалительных цитокинов 
и инфильтрацию иммунными клетками печени и 
почек, легких, головного мозга и органов сердеч-
но-сосудистой системы [24, 25].

Люди с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
или хронической болезнью почек (ХБП) нахо-
дятся в группе максимально высокого риска по 
тяжелому течению COVID-19 [26]. Препараты 

класса аГПП-1 (лираглутид, семаглутид и дулаглу-
тид) обладают нефропротективными свойствами 
и могут применяться до стадии ХБП 4. Стратегия 
кардиоренальной протекции у людей с высоким 
риском заражения SARS-CoV-2 представляется 
абсолютно необходимой.

Более того, пациенты с COVID-19 и ожирением 
подвержены более тяжелому течению заболевания 
и имеют больший риск попадания на ИВЛ и раз-
вития ОРДС. АГПП-1 обладают способностью 
снижать вес и, вероятно, играют важную роль в 
профилактике тяжелого течения новой коронави-
русной инфекции [27]. Однако инициировать тера-
пию этими препаратами в острых или критических 
ситуациях (например, при тяжелом COVID-19) 
не рекомендуется, потому что из-за медленной 
титрации дозы им потребуется время, чтобы раз-
вить свои основные эффекты, а также ввиду риска 
диспепсических расстройств (тошноты и рвоты), 
которые могут усугубить обезвоживание.

В период восстановления и сохранения постковид-
ной гипергликемии аГПП-1 представляются пер-
спективной группой сахароснижающих препаратов 
в силу низкого риска гипогликемических состояний, 
наличия кардио- и нефропротективных свойств.

Ингибиторы натрий глюкозного ко-транспортера 
2-го типа (дапаглифлозин, эмпаглифлозин, кана-
глифлозин, ипраглифлозин, эртуглифлозин)

Ингибиторы натрий глюкозного ко-транспортера 
2-го типа (иНГЛТ-2) воздействуют на почки, сни-
жая уровень глюкозы за счет уменьшения реаб-
сорбции глюкозы в почечных канальцах, и исполь-
зуются для лечения СД 2-го типа, а также сердеч-
ной недостаточности с низкой фракцией выбро-
са у пациентов без СД. Применение иНГЛТ-2
уменьшает уровни экспрессии мРНК некоторых
цитокинов и хемокинов, таких как ФНО, ИЛ-6 и
хемоаттрактант моноцитов [28]. Вместе с тем лече-
ние иНГЛТ-2 может вызывать эугликемический
кетацидоз [29], особенно у тяжелобольных.

Важно отметить, что иНГЛТ-2 оказывают диу-
ретический эффект за счет усиления экскреции 
глюкозы и натрия, что приводит к осмотическому 
диурезу и, возможно, обезвоживанию.

Таким образом, использование иНГЛТ-2 может 
быть затруднено у пациентов, находящихся в отде-
лении интенсивной терапии, и требует тщательно-
го контроль кислотно-щелочного состояния крови 
и водно-электролитного баланса. Также ограниче-
нием к назначению иНГЛТ-2 может быть сниже-
ние СКФ менее 45–30 мл/мин/м2.

Применение иНГЛТ-2 при тяжелом течении коро-
навирусной инфекции не показано. Если пациент 
находился на иНГЛТ-2, целесообразен его пере-
вод на инсулинотерапию или препараты с мень-
шим риском развития дегидратации и кетоаци-
доза. В то же время при лечении постковидной 
гипергликемии использование иНГЛТ-2 является 
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перспективным и обоснованным. Отметим, что у 
эмпаглифлозина, дапаглифлозина, канаглифлози-
на доказано наличие кардио- и ренопротективных 
свойств. Препарат класса иНГЛТ-2 может быть воз-
вращен в схему лечения пациента или назначен 
впервые при достаточном потреблении пациентом 
жидкости, СКФ более 30 мл/мин и под контролем  
кетонурии.

иНГЛТ-2 приставляются перспективными и при-
оритетными препаратами при лечении постковид-
ной гипергликемии ввиду их доказанных кардио- и 
нефротротективных свойств, низкого риска гипо-
гликемических состояний. Однако для эффективного 
и безопасного назначения должны быть соблюдены 
ряд условий: возможность адекватной гидратации, 
отсутствие кетонурии, СКФ более 30–45 мл/мин 
в зависимости от выбранного препарата, возмож-
ность адекватного соблюдения личной гигиены.

Инсулинотерапия
При лечении коронавирусной инфекции многим 

пациентам требуется перевод на инсулин как на 
самое физиологичное и легкоуправляемое саха-
роснижающее средство. Дозы инсулина, применя-
емые в течение острого периода коронавирусной 
инфекции, представляются весьма высокими. В 
остром периоде рациональная инсулинотерапия 
базируется на весе пациента и его соматической 
патологии.

Общая доза инсулина составляет:
• 0,2 ЕД/кг у пациентов с предшествующей пан-

креатэктомией, 0,3 ЕД/кг у пациентов с острым 
заболеванием почек, травмой, ХБП, терминальной 
стадией почечной недостаточности, печеночной 
недостаточностью, недоедающих или пожилых 
пациентов;

• 0,4 ЕД/кг у пациентов с СД 1-го типа, у
пациентов с СД 2-го типа и индексом массы тела 
(ИМТ) <30, не получавших инсулин;

• 0,5 ЕД/кг у пациентов с СД 2-го типа и
ИМТ> 30, ранее не получавших инсулин;

• 0,6 ЕД /кг у пациентов с СД 2-го типа, при-
меняющих инсулин, у пациентов с СД 2-го типа, 
получающих ГКС.

Если требуется введение ГКС пациентам, уже 
получающим инсулин, оправдано увеличение 
дозы инсулина на 20%. Если преднизолон или 
гидрокортизон применяются утром, дозу корот-
ко действующего инсулина следует увеличить на 
20%, разделив на 3 приема пищи. При использо-
вании ГКС длительного действия, таких как дек-
саметазон, доза инсулина как пролонгированного, 
так и быстрого действия должна быть увеличе- 
на на 10%.

Контроль гликемии стоит проводить ежедневно. 
Если глюкоза крови выше индивидуального целе-
вого диапазона, показано повышение дозы инсу-
лина на 10%. Однако если уровень глюкозы в крови 
составляет менее 5 ммоль/л, то доза должна быть 
снижена на 10%. В постковидном периоде потреб-
ность в инсулине прогрессивно снижается, что 
может стать причиной тяжелых гипогликемических 
состояний. Именно в постковидном периоде тре-
буется ежедневное исследование уровня глюкозы 
крови натощак и через 2 ч после еды с ежедневной 
адаптацией доз инсулина. Пациент должен быть обу-
чен принципам самоконтроля, технике профилак-
тики гипогликемических состояний. Пациенты на 
инсулинотерапии в постковидном периоде должны 
иметь возможность коррекции доз инсулина и регу-
лярных консультаций лечащего врача. В этом аспек-
те перспективным представляется создание телеме-
дицинских консультаций и применение онлайн- 
технологий.

Принципы применения сахароснижающих 
средств в постковидном периоде обобщены в 
таблице.

Таблица. Применение сахароснижающих средств в постковидном периоде
Группа сахароснижающих 

средств
Острое 

течение Long-COVID Комментарий

Инсулин + Может быть добавлен или увеличен для улучшения гликемического 
контроля

Метформин – +/– Риск лактатацидоза, тошноты, усугубления рвоты или диареи. 
Противопоказан при гипоксии любого генеза

Препараты 
сульфонилмочевины +/– +/– Риск гипогликемии. Отмена при плохом аппетите

Ингибиторы 
дипептидилпептидазы-4 + + Не применяется при сердечной недостаточности 

III–IV функционального классов

Агонисты 
глюкагоноподобного 

пептида 1
+/– + Могут усиливать тошноту, рвоту или диарею

Ингибиторы 
натрий глюкозного 

ко-транспортера 2 типа
– +

Риск гипотонии и эугликемического диабетического кетоацидоза. 
Рассмотреть возможность отмены при недостаточном потреблении 

жидкости
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Патология щитовидной железы в постковидном 
периоде: тактика ведения

В настоящее время нет достаточных данных о вли-
янии SARS-CoV-2 на щитовидную железу. Рецеп- 
торы АПФ2 определяются и в этой железе [30].

В нескольких работах описывается начало 
подострого тиреоидита у пациентов с диагнозом 
COVID-19 [31, 32]. Учитывая, что этиологию под- 
острого тиреоидита связывают с вирусными 
инфекциями, не удивительно, что SARS-CoV-2 
может быть его причиной.

Функцию щитовидной железы не следует оце-
нивать во время тяжелого клинического тече-
ния заболевания. При тяжелом соматическом 
состоянии пациента отмечаются снижение уров-
ня свободного трийодтиронина (Т3), свободно-
го тироксина (Т4) и низкий или низконормаль-
ный уровень тиреотропного гормона (ТТГ) [33]. 
Ретроспективный анализ функции щитовидной 
железы у госпитализированных пациентов с уме-
ренным тяжелыми симптомами COVID-19 обна-
ружено снижение ТТГ и общего T3 по сравнению 
с пациентами, у которых нет COVID-пневмонии. 
Степень снижения ТТГ и общего Т3 коррелировала  
с тяжестью заболевания, тогда как уровень Т4 
существенно не отличался от контрольной груп-
пы. После выздоровления показатели функ-
ции щитовидной железы нормализовались у всех  
пациентов [34].

В литературе есть публикации, свидетельству-
ющие о развитии тиреоидита после заверше-
ния острой коронавирусной инфекции. Так, в 
ретроспективном исследовании из 287 пациен-
тов, госпитализированных с SARS-CoV-2, часто-
та тиреотоксикоза составила 20,2%. Присутствия 
антител к рецептору ТТГ обнаружено не было, 
и наличие токсикоза было напрямую связано с 
повышением ИЛ-6 [35].

Развитие тиреоидита возможно даже в отсут-
ствие исходно существующего заболевания щито-
видной железы. Деструктивный тиреоидит имеет 
двухфазное течение. В первой фазе происходит 
деструкция тироидного эпителия и развивается 
тиреотоксикоз, во вторую фазу, наступающую 
через 2–3 мес, возникает транзиторный гипотире-
оз, который у 20–30% пациентов может переходить 
в стойкий гипотиреоз. Учитывая, что в постковид-
ном периоде преобладают жалобы на слабость, 
утомляемость, сонливость, учащенное сердце-
биение, обязательно следует проводить диффе-
ренциальный диагноз с патологией щитовидной  
железы. В этой ситуации требуется исследование 
уровня ТТГ.

В литературе описаны развития аутоиммунных 
заболеваний (антифосфолипидный синдром, ауто-
иммунный тромбоцитемия, гемолитическая ане-
мия, синдром Гийен–Барре) у пациентов, пере-
несших инфекцию SARS-CoV-2. Аутоиммунные 

заболевания щитовидной железы были описаны 
как осложнения COVID-19, даже у пациентов с 
легкими его проявлениями [36, 37].

При выявлении жалоб на слабость, утомляемость, 
сонливость, нарушение памяти, отечность, бессон-
ницу, тревожность, угашенное сердцебиение, одыш-
ку требуется определение уровня ТТГ.

При повышении ТТГ более 10 мМЕ/л диагно-
стируется манифестный гипотиреоз и назначается 
терапия левотироксином из расчета 1,6 мкг/кг;  
для людей, имеющих сердечно-сосудистую пато-
логию, расчетная доза препарата составляет  
0,9 мкг на 1 кг веса. При повышении ТТГ менее  
10 мМЕ/л необходимо исследование свободного 
Т4. При нормальном уровне свободного Т4 и ТТГ 
в диапазоне 4–10 ММЕ/л диагностируется субкли-
нический гипотиреоз и рекомендуется контроль 
ТТГ через 3 мес. Если уровень ТТГ находится в 
диапазоне от 4,0–10 ММЕ/л и при этом определя-
ется низкий уровень свободного Т4, необходимо 
назначение препаратов левотироксина исходя из 
расчетной дозы 0,9 мкг на 1 кг веса с обязательным 
контролем ТТГ через 3 мес.

При снижении уровня ТТГ стоит проводить 
дифференциальный диагноз между медикаментоз-
ным тиреотоксикозом, подострым тиреоидитом, 
деструктивным тиреоидитом, многоузловым ток-
сическим зобом, диффузным токсическим зобом 
(рис. 2).

При выявлении сниженного ТТГ в сочетании 
с сохраняющимся повышением температуры до 
38–38,5 °С, болями в горле стоит проводить диф-
ференциальный диагноз с подострым тиреоиди-
том. К признакам последнего относятся:

• СОЭ более 30–40 мм/ч без сдвига лейкоцитар-
ной формулы;

• повышение СРБ;
• низкий индекс захвата при сцинтиграфии;
• положительная проба Крайя.
Также требуется консультация эндокринолога.
Лечение патологии щитовидной железы в постко-

видном периоде включает:
• применение НПВП;
• применение бета-блокаторов;
• применение ГКС (преднизолона) в стартовой

дозе 20–30 мг со снижением дозы после достиже-
ния клинического регресса симптоматики и нор-
мализации скорости оседания эритроцитов (СОЭ) 
и уровня СРБ;

• контроль ТТГ каждые 3 мес.
При сочетании снижения ТТГ, увеличения сво-

бодного Т3, свободного Т4, повышения антител к 
рецептору ТТГ и/или повышения индекса захвата 
технетрила при сцинтиграфии щитовидной желе-
зы диагностируется диффузный токсический зоб 
(болезнь Грейвса). Требуется консультация эндо-
кринолога. Лечение проводится тиреостатически-
ми препаратами.
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При снижении ТТГ с высоким или высоконор-
мальным уровнем Т3 и Т4 и отсутствием антител к 
рецептору ТТГ и низким индексом захвата радио-
фармпрепарата при сцинтиграфии устанавливается 
диагноз деструктивного тиреоидита. Такая ситуа-
ция наиболее типична для постковидного синдро-
ма. В этом случае проводится симптоматическая 
терапия, назначение тиреостатиков не требуется.

ПОРАЖЕНИЕ НАДПОЧЕЧНИКОВ 
В ПОСТКОВИДНОМ ПЕРИОДЕ: 
ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ

У пациентов с тяжелым течением заболевания, 
вызванного инфекцией SARS-CoV-2, в настоящее 
время используют ГКС. С одной стороны, лечение 
ГКС может вызвать симптомы ятрогенного син-
дрома Кушинга (ятрогенный гиперкортицизм), с 
другой – после отмены препарата из-за подавления 
оси «гипоталамус–гипофиз–надпочечники» может 
развиваться вторичная надпочечниковая недоста-
точность. Последняя потенциально способна уве-
личить риск заболеваемости и смертности. Кроме 
того, совместное применение ГКС с ингибиторами 
ферментов цитохрома P4503A (например, с анти-
ретровирусными препаратами) может продлевать 
период их полувыведения и приводить к более 
длительному подавлению оси гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы [38].

У пациентов, перенесших COVID-19 и длитель-
но получавших ГКС, при предъявлении жалоб на 
слабость, снижение АД, нарушение концентрации 
внимания, диарею, потерю веса, тошноту, рвоту, 
боли в животе требуется исключить надпочечни-
ковую недостаточность. Необходимо исследование 
натрия, кортизола в утренней сыворотке крови, 
исследование кортизола крови после стимуляции 
синтетическим адренокортикотропным гормоном 
(АКТГ).

Распознать вторичный гипокортицизм зачастую 
непросто. Симптомы, возникающие при вторич-
ной надпочечниковой недостаточности, такие как 

утомляемость, гипотония, потеря веса, тошнота, 
рвота, боли в животе, абсолютно неспецифичны 
и могут быть приняты за симптомы, вызванные 
тяжелым инфекционным заболеванием. Более 
того, у ослабленных пациентов отмена стероидов 
может также спровоцировать надпочечниковый 
криз, который представляет собой опасное для 
жизни осложнение. В этом случае следует подозре-
вать надпочечниковую недостаточность, особенно 
при низкой концентрации натрия (<135 мЭкв /л), 
и диагностировать ее на основании уровней корти-
зола в утренней сыворотке <80 нмоль /л или пика 
кортизола <550 нмоль/л после стимуляции син-
тетическим АКТГ. Измерение кортизола следует 
отложить по крайней мере на одну неделю после 
снижения дозы ГКС и полной их отмены [39].

Распространенность надпочечниковой недо-
статочности после приема ГКС неизвестна. При 
этом, как правило, краткосрочное (<3 нед) лече-
ние этими препаратами не приводит к подавлению 
оси «гипоталамус–гипофиз–надпочечники».

Следовательно, у пациентов, получавших высо-
кие дозы ГКС в процессе лечения инфекции, 
вызванной SARS-CoV-2, требуется постепенное 
снижение их дозировки. Если в период снижения 
дозы происходят стрессовые события (инфекци-
онное заболевание, травма или операция), дозу 
необходимо увеличить. Физиологическая концен-
трация глюкокортикоидов поддерживается с помо-
щью преднизолона в дозировке 5,0–7,5 мг/сут,  
гидрокортизона 20 мг/сут (разделенного на 2–3 
приема) или ацетата кортизона 25 мг/сут (раз-
деленного на 2 приема). Из-за короткого периода 
полувыведения гидрокортизон обычно способ-
ствует более быстрому восстановлению функции 
гипоталамогипофизарной системы.

Отмена ГКС должна проводиться медленно, с 
постепенным снижением дозы. При подтвержде-
нии вторичной надпочечниковой недостаточности 
следует продолжить применение ГКС (гидрокор-
тизона или кортизона ацетата) с постепенной  
их отменой.

ТТГ

Снижен

Антитела 
к рецептору ТТГ

Повышен

Снижен
Да

Т4 св. норма

Рис. 2. Диагностический алгоритм при изменении уровня тиреотропного гормона

Тиреостатики

ГКС Бета-блокаторы ТТГ через 3 мес

Болевой синдром + 
ускоренная СОЭ + 
повышенный СРБ

Менее 10 мМЕ/л Более 10 мМЕ/л

Левотироксин

+ –

+ –

Примечание: ТТГ – тиреотропный гормон; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; СРБ – С-реактивный белок; 
ГКС – глюкокортикостероиды; Т4 св. – тироксин свободный.
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ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Предполагается, что развитие пищеварительных 
симптомов длительно текущего коронавирусного 
синдрома определяется комбинацией факторов: 
прямым влиянием вируса на рецепторы кишечных 
эпителиоцитов АПФ 2 и вирус-ассоциированным 
изменением кишечного микробиома с развитием 
дисбиотических процессов, повреждением слизи-
стых оболочек системной и местной гипериммунной 
реакцией, тромботическими процессами, влиянием 
антибактериальных и других препаратов, приме- 
няющихся в комплексной терапии COVID-19 [1–7].

Исходом всех вышеназванных причин стано-
вится повышение проницаемости слизистых обо-
лочек кишечника, которое влечет за собой про-
никновение вируса в регионарные лимфатические 
узлы и его персистирование в них с развитием 
хронического воспалительного процесса; возмож-
на вторичная виремия через систему портальной 
вены [8, 9]. Длительное персистирование вируса в 
пределах ЖКТ доказывается выделением вирусных 
частиц SARS-CoV с калом у пациентов, имеющих 
симптомы лонг-ковида, в течение 1,5 мес после 

получения отрицательных ПЦР-тестов материалов 
носоглотки [10].

Немаловажный механизм развития абдоминаль-
ной боли при длительно текущей коронавирусной 
инфекции связан с нарушением нервной регуляции 
стенки кишечника (следствие как прямого воздей-
ствия вируса, так и вирус-ассоциированных про-
цессов) и развитием спастических процессов [6].

Тошнота, дисгевзия, анорексия и другие явле-
ния, прямым или косвенным образом связанные с 
поражением ЦНС, могут быть объяснены высокой 
экспрессией рецептора АПФ 2 в стволе головного 
мозга [11].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Согласно данным мировой литературы, распро-
страненность лонг-ковида у пациентов, имевших 
легкое течение инфекции и получавших амбулатор-
ное лечение, составило 35% от общего количества 
учтенных лиц. После тяжелой или среднетяжелой 
степени заболевания на 60-й день после выписки 
85% пациентов имели хотя бы один остаточный 
симптом коронавирусной инфекции [12–14]. 

ПОРАЖЕНИЕ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ 
ПРИ LONG-COVID-ИНФЕКЦИИ



58

ПОРАЖЕНИЕ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ 
ПРИ LONG-COVID-ИНФЕКЦИИ

www.therapy-journal.ru
www.rnmot.ru

ПРИЛОЖЕНИЕ К ЖУРНАЛУ ТЕРАПИЯ  №1 (53), 2022

КОДИРОВАНИЕ ПО МКБ-10

В МКБ-10 лонг-ковид встречается как 
«Состояние после COVID-19» («Post COVID-19 
condition»), код – U09.9.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Симптомы лонг-ковида могут носить непре-
рывный, рецидивирующий либо ремиттирующий 
характер [15]. Cреди независимых факторов риска 
развития длительно текущей коронавирусной 
инфекции упоминаются женский пол, пожилой 
возраст, ожирение, сопутствующие психические 
расстройства и другие хронические заболевания, 
тяжелое течение острого периода COVID-19 и 
поступление в ОРИТ [16]. Однако почти 20% слу-
чаев лонг-ковида приходится на взрослых в возрас-
те от 18 до 34 лет без хронических заболеваний [17].

К наиболее частым остаточным симптомам 
коронавирусной инфекции относятся длительная 
усталость, кашель, одышка, стеснение в груди, 
затруднение концентрации внимания, артрал-
гии, нарушение обоняния и головная боль [18]. 
Основные гастроинтестинальные жалобы в лонг-
ковидный период можно объединить в два главных 
клинических синдрома: желудочно-кишечный и 
гепатобилирный, для которых характерны диском-
форт в животе, диарея, запор, рвота, тошнота, жел-
туха, повышение печеночных трансаминаз [19].

• Частота появления желудочно-кишечных сим-
птомов в течение лонг-ковидного периода зависит 
от тяжести течения острой инфекции COVID-19 
[20]. 

Комментарии: согласно данным ученых из китай-
ского Уханя, уровни воспалительных маркеров при 
остром заболевании положительно коррелировали с 
диареей в первые 12 нед после выписки [20].

• Наиболее распространенные гастроэнтероло-
гические симптомы длительно текущей коронави-
русной инфекции – диарея и боль в животе [21].

Комментарии: по результатам наблюдения спе-
циалистов колумбийского Центра исследований 
аутоиммунных заболеваний, максимальное значение 
распространенности диареи составило 56,1% у боль-
ных, перенесших тяжелую форму течения COVID-19 
(среднее значение – 40%). Боль в животе у ранее 
тяжелобольных пациентов с новой коронавирусной 
инфекцией встречалась в 40% случаев (среднее значе-
ние – 24%) [21]. Следует дифференцировать анти-
биотико-ассоциированную диарею, обусловленную 
терапией вторичных бактериальных осложнений 
вирусной инфекции, и первичную вирусную диарею в 
связи с различными подходами к их лечению.

Длительно текущий коронавирусный синдром 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта

• COVID-19 может нарушать работу верхнего
пищеводного сфинктера и усугублять рефлюкс [22].

Комментарии: нарушение местной нейрогумораль-
ной регуляции и проницаемости слизистых оболочек 
распространяется по всей длине ЖКТ, затрагивая, 
помимо прочего, его верхние отделы. Часто больные 
жалуются на появление изжоги, отрыжки, сухого 
кашля, изменения голоса и в редких случаях тошно-
ты и рвоты [22]. Также отмечено, что пациенты с 
ранее имевшейся гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезнью (ГЭРБ) после перенесенной новой корона-
вирусной инфекции могут иметь более выраженную 
симптоматику и значимые эндоскопические измене-
ния [23]. Распространенность ГЭРБ после перенесен-
ного вируса COVID-19 выше, чем в общей популяции 
[22].

• Вирусный гастроэнтерит − одна из наиболее
частых форм развития лонг-ковид-синдрома [24].

Комментарии: острый инфекционный гастро-
энтерит бактериальной, протозойной и вирусной 
природы является в настоящее время самым силь-
ным известным фактором риска развития синдрома 
раздраженного кишечника (СРК) и функциональ-
ной диспепсии. Факторы риска постинфекционных  
функциональных синдромов включали женский 
пол, тяжелый энтерит, наличие психологического  
дистресса и применение антибиотиков во время 
инфекции [24].

• Язвенная болезнь желудка в период длительно
текущего коронавирусного синдрома может иметь 
ишемическую природу [25].

Комментарии: ишемическая этиология язвенной 
болезни согласуется с терминальной васкуляризаци-
ей желудка на уровне желудочного дна и усилением 
тромботических явлений у пациентов с COVID-19 
[25].

Длительно текущий коронавирусный синдром ниж-
них отделов желудочно-кишечного тракта

• Функциональная диспепсия и СРК − наиболее
важные независимые факторы, связанные с раз-
витием желудочно-кишечных симптомов у паци-
ентов после перенесенной инфекции COVID-19  
[26, 27].

Комментарии: способность вируса SARS-CoV-2 
поражать ЖКТ, кроме ассоциированного с панде-
мией стресса, создают предпосылки для роста рас-
пространенности функциональных заболеваний ЖКТ 
в популяции, что подтверждается результатами 
проводимых исследований [27]. По данным ученых 
из США, 87,4% пациентов, выздоровевших после 
COVID-19, сообщили о персистенции по крайней 
мере одного симптома, включая симптомы со сто-
роны ЖКТ (дисгевзия, снижение аппетита, диарея). 
Ухудшение качества жизни наблюдалось у 44,1% 
переболевших при оценке состояния спустя 60 дней 
после начала заболевания [28].

• Риск COVID-19 у пациентов со стероидо-
независимыми воспалительными заболеваниями 
кишечника (ВЗК) не выше, чем у населения в 
целом [29].
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Комментарии: вместе с тем пациенты, полу-
чающие стероиды, как правило, нуждаются в более 
частой госпитализации, интенсивной терапии и 
использовании аппарата искусственной вентиляции 
легких [29].

• У пациентов с COVID-19 наблюдаются значи-
тельные изменения в фекальных микробиомах во 
время госпитализации [30]. 

Комментарии: дисбактериоз кишечника сохраня-
ется даже после клиренса SARS-CoV-2 (определяе-
мого по мазкам с горла) и разрешения респираторных 
симптомов. Изменения фекальной микробиоты свя-
заны с тяжестью течения инфекции COVID-19 [30].

Длительно текущий коронавирусный синдром гепа-
тобилиарной системы

Возможные повреждения печени: острый гепа-
тит, обострение хронического заболевания пече-
ни, лекарственная гепатотоксичность.

• Изменения биохимических показателей пече-
ни являются частым проявлением коронавирус-
ной инфекции (COVID-19), но обычно носят вре-
менный характер и проходят по мере выздоров- 
ления [31].

Комментарии: частота поражения печени коле-
блется от 14,8 до 53%, что в основном связано 
с аномальными уровнями аланинаминотрансферазы 
(АЛТ)/аспартатаминотрансферазы (АСТ), сопро-
вождаемыми незначительным повышением уровня 
билирубина. Альбумин снижается в тяжелых случа-

ях, его уровень составляет около 26,3–30,9 г/л [31]. 
Гипоальбуминемия считается индикатором дли-
тельного COVID-19 [32]. Большинство пациентов с 
COVID-19 имеют лихорадку, многие из них принима-
ют жаропонижающие и обезболивающие средства, 
содержащие парацетамол, который, как извест-
но, вызывает повреждение печени. Передозировка 
этими препаратами также может привести к 
повреждению печени [33].

• Пациенты с вирусными гепатитами в анамнезе
более склонны к развитию повреждения печени [34].

Комментарии: усиление гепатотоксичности свя-
зано с усилением репликации вирусов гепатитов В и 
С во время SARS-CoV-инфекции [35].

• Пациенты с неалкогольным стеатогепатитом
(НАСГ), ассоциированным с сопутствующими 
заболеваниями (диабетом, АГ, сердечно-сосу-
дистыми нарушениями), подвержены высокому 
риску заражения SARS-CoV и развитию тяжелой 
формы COVID-19 [36].

Комментарии: кроме этого, к группе риска отно-
сятся больные, перенесшие трансплантацию печени 
и получающие иммуносупрессанты, пациенты с цир-
розом печени, наличием острой печеночной недоста-
точности на фоне хронической, гепатоцеллюлярной 
карциномой, иммунодефицитным состоянием.

• Холангиопатия после COVID-19 − особая
форма поражения печени, которая рассматрива-
ется как вариант вторичного склерозирующего 
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холангита у пациентов после перенесенной тяже-
лой формы коронавирусной инфекции [37−38].

Комментарии: почти во всех случаях клиниче-
ская картина холангиопатии наблюдается после 
выздоровления от COVID-19, что привело к появ-
лению термина «пост-COVID-19-холангиопатия». 
Это позднее осложнение тяжелой формы COVID-19, 
которое может привести к повреждению желчевы-
водящих путей и печеночной недостаточности [39].

ЛЕЧЕНИЕ

• C учетом дисбиотических изменений в кишеч-
нике в схемы лечения длительно текущего коро-
навирусного синдрома необходимо включать про-
биотические препараты [40].

Комментарии: эубиотический комплекс 
Бифиформ, в составе которого содержится ком-
бинация штамма Enterococcus faecium ENCfa-68 и 
Bifidobacterium longum BB-46, оказывает нормализу-
ющее действие на количественный и качественный 
состав микрофлоры кишечника. Действие препа-
рата обусловлено как непосредственным прямым 
эффектом входящих в его состав компонентов 
(высокой антагонистической активностью в отно-
шении патогенных и условно патогенных микроор-
ганизмов), так и опосредованным в виде стимуляции 
местного кишечного звена иммунитета (активация 
синтеза IgА, индукция синтеза эндогенного интер-
ферона). Bifidobacterium longum обладает высокой 
выживаемостью в кишечнике человека и высокой 
скоростью роста. Включение в состав препарата 
апатогенного энтерококка Enterococcus faecium, 
колонизирующего в норме тонкий кишечник, позволя-
ет оказывать положительное воздействие на состо-
яние и пищеварительные функции не только тол-
стого, но и тонкого кишечника [64]. В клиническом 
плацебо-контролируемом исследовании в результате 
14-дневного курса приема пробиотика Бифиформ при
СРК у 70,8% больных было достигнуто восстановле-
ние эубиоза тонкой кишки и уменьшение симптомов
заболевания [62]. Штамм Enterococcus faecium SF
68 (ENCfa-68) включен в рекомендации Всемирной
гастроэнтерологической организации по применению

пробиотиков с уровнем доказательности 1b при лече-
нии острой диареи у взрослых и профилактике анти-
биотик-ассоциированной диареи (уровень доказа-
тельности 1 – высокий (не вызывающий сомнений); 
b – уровень рекомендации, основанный на доказанной 
эффективности) [63].

В работе Wunderlich P.F. et al. представлены резуль-
таты мультицентрового двойного слепого плацебо-
контролируемого клинического исследования, кото-
рые показали эффективность перорального приема 
препарата, содержащего Enterococcus faecium SF 68, 
как для уменьшения развития диареи в период приема 
антибиотиков, так и в лечении острой диареи [65].

Еще в одном плацебо-контролируемом исследова-
нии было продемонстрировано, что применение про-
биотического комплекса, содержащего комбинацию 
штаммов Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium 
longum, Bifidobacterium infantis, Lactobacillus 
rhamnosus, по 1 капсуле 2 раза/сут в течение 4 нед 
сопровождалось устранением синдрома избыточного 
бактериального роста в тонкой кишке и уменьше-
нием выраженности клинических симптомов СРК. 
Пробиотический комплекс, содержащий комбина-
цию штаммов Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium 
longum, Bifidobacterium infantis, Lactobacillus 
rhamnosus, включен в клинические рекомендации 
Российской гастроэнтерологической ассоциации и 
Научного сообщества по изучению микробиома чело-
века [41−43]. Продемонстрирована эффективность 
применения комбинации штаммов Bifidobacterium 
longum, Enterococcus faecium (Бифиформ) для коррек-
ции дисбиотических расстройств (табл.).

Возможно применение пробиотического комплекса, 
содержащего высокую дозу Lactobacillus rhamnosus 
GG (Комплинекс, 10 млрд КОЕ в одной капсуле), 
витамины группы В и цинк, которые необходимы 
для поддержки организма в периоде восстановления 
после перенесенных инфекций. Lactobacillus rhamnosus 
GG восстанавливает микрофлору кишечника и 
барьерную функцию слизистой оболочки кишеч-
ника, оказывает иммуномодулирующее действие. 
Цинк поддерживает функционирование иммунной 
системы и защищает клетки от окислительного 
повреждения; витамины группы B принимают уча-

Таблица. Пробиотики, зарегистрированные как лекарственные препараты

Препарат Состав Лекарственная 
форма Доза, способ Показания к применению

Бифиформ®

В одной кишечно-
раствори мой 

капсуле содержится: 
Enterococcus faecium  
ENCfa-68 не менее  

1×107 КОЕ; 
Bifidobacterium longum 

BB-46 не менее 
1×107 КОЕ; закваска 
дрожжевая 17,5 мг; 
рожкового дерева 

бобов камедь 12,5 мг

Капсулы 
кишечно-

растворимые

Внутрь, при острой диарее –  
по 1 капсуле 4 раза/сут до 
нормализации стула. Затем 

прием препарата необходимо 
продолжить в дозе  

2–3 капсулы/сут до полного 
исчезновения симптомов.

Для нормализации микрофлоры 
кишечника и поддержки 

иммунной системы препарат 
назначают в дозе 2–3 капсулы/сут 

в течение 10–21 дня

Антибиотик-ассоциированная 
диарея, синдром 

раздраженного кишечника 
и др. желудочно-кишечные 

расстройства функционального 
генеза.

Нормализация микрофлоры 
кишечника, лечение и 

профилактика дисбактериозов, 
поддержание иммунной 

системы
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стие в обмене веществ и энергообмене, способству-
ют снижению утомляемости и усталости, поддер-
жанию психологических функций и работы нервной  
систем.

Комбинация пробиотиков Lactobacillus acidophilus 
(LA-5) и Bifidobacterium animalis subsp. lactis (BB-12) 
в составе препарата Линекс Форте защищает и 
восстанавливает микрофлору кишечника от нега-
тивного влияния антибиотиков, снижает риск раз-
вития диареи и других симптомов со стороны ЖКТ, 
обусловленных приемом антибиотиков, а также 
сокращает длительность антибиотикоассоцииро-
ванной диареи в 2 раза. Комбинированный пробиотик, 
содержащий штаммы Lactobacillus acidophilus (LA-5) 
и Bifidobacterium animalis subsp. lactis (BB-12) (Линекс 
Форте), показан для комплексной терапии и про-
филактики диареи, метеоризма и других нарушений 
пищеварения, вызванных терапией антибиотиками 
широкого спектра действия и другими противоми-
кробными препаратами.

• С целью цитопротективного действия в отно-
шении слизистой оболочки пищевода, желудка и 
кишечника, а также коррекции повышенной про-
ницаемости слизистой оболочки ЖКТ для профи-
лактики, при инфицировании COVID-19, а также в 
период реабилитации после инфекции рекоменду-
ется прием ребамипида [44].

Комментарии: механизм действия молекулы реба-
мипида реализуется на трех структурных уровнях 

ЖКТ и на всем его протяжении. На предэпители-
альном уровне ребамипид нормализует качественный 
и количественный состав слизи, уменьшает способ-
ность к адгезии бактерии H. pyori, положительно 
модулирует микробиоту. На эпителиальном уровне 
препарат стимулирует синтез белков плотных меж-
клеточных контактов, ускоряет регенерацию эпи-
телиоцитов. На субэпителиальном уровне он оказы-
вает ингибирующее действие на провоспалительные 
цитокины. Сообщается, что ребамипид ингибирует 
инфильтрацию воспалительных клеток, активацию 
нейтрофилов, образование свободных радикалов и 
выработку ИЛ-8, проявляя мощное противовоспа-
лительное действие [44]. Благодаря воздействию 
сразу на трех структурных уровнях ЖКТ ребамипид 
устраняет синдром повышенной эпителиальной про-
ницаемости, являющийся основной причиной боль-
шинства заболеваний ЖКТ [45].

Таким образом, ребамипид рекомендуется приме-
нять для защиты и восстановления слизистых обо-
лочек ЖКТ на всех этапах коронавирусной инфекции, 
включая этап реабилитации. Схема приема пре-
парата аналогична той, которая используется при 
лечении заболеваний ЖКТ: по 1 таблетке (100 мг)  
3 раза/сут в течение 4–8 нед [46].

• Тримебутин (Тримедат®) рекомендован к при-
менению в качестве противовоспалительного, 
спазмолитического средства при функциональных 
заболеваниях ЖКТ [47, 48].
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Комментарии: действуя на энкефалинергическую 
систему ЖКТ, тримебутин нормализует его висце-
ральную чувствительность и моторику вне зависи-
мости от типа нарушения (оказывает спазмолити-
ческое действие при гиперкинетических состояниях и 
стимулирующее – при гипокинетических). Действие 
препарата распространяется на все отделы ЖКТ, 
включая желчевыводящие пути, что позволяет при-
менять его не только при СРК, но и других органи-
ческих и функциональных заболеваниях ЖКТ (ГЭРБ, 
рефлюкс-гастрит, функциональная диспепсия, дис-
кинезия желчного пузыря или сфинктера Одди и др.), 
а также при синдроме их перекреста [49].

Крайне важным аспектом в терапии хроническо-
го воспаления стала подтвержденная противовос-
палительная активность тримебутина [49]. Так, 
было доказано, что тримебутин подавляет продук-
цию ИЛ-6 и других провоспалительных цитокинов и 
хемокинов, а также участвует в регуляции сигналь-
ных путей макрофагов и натуральных киллеров [47]. 

Рекомендуемая доза тримебутина – 200 мг по  
1 таблетке 3 раза/сут за 30 мин до еды или 300 мг, 
не менее 14 дней [50].

• Терапию повреждений печени при COVID-19
следует выполнять в стандартном режиме, с 
использованием гепатопротекторных, проти-
вовоспалительных и дезинтоксикационных  
агентов [51].

Комментарии: при легком изменении биохимиче-
ских показателей необходимо профилактировать 
развитие более тяжелого патологического процесса. 
Пациентам с острой печеночной недостаточностью 
следует проводить интенсивное наблюдение, сим-
птоматическое и поддерживающее парентеральное 
лечение, а также коррекцию гипопротеинемии [51].

• В рамках коррекции повреждений печени, ассо-
циированных с COVID-19, особенно при длитель-
ной персистенции вируса в организме (лонг-ковид), 
следует рассмотреть использование гепатопротек-
торов, антиоксидантов и антигипоксантов. В связи 
с этим в качестве препарата инфузионной тера-
пии при элевации уровней печеночных трансами-
аз (синдроме цитолиза) рекомендуется назначение 
полиионного сукцинат-метионинового комплекса 
инозин + меглюмин + метионин + никотинамид+ 
янтарная кислота (Ремаксол) [52]. Возникающие на 
фоне терапии COVID-19 лекарственные поражения 
печени также могут быть купированы назначением 
полиионного сукцинат-метионинового комплекса 
[53–55].

Комментарии: янтарная кислота корригирует 
митохондриальную дисфункцию гепатоцитов, ока-
зывая антигипоксическое (поддержание активности 
сукцинатоксидазного звена окисления) и непрямое 
антиоксидантное (сохранение восстановленного глу-
татиона) действие. Никотинамид в составе пре-
парата активирует НАД-зависимые ферментные 
системы, вследствие чего происходит стимуляция 

синтетических процессов в гепатоцитах и под-
держание их энергетического обеспечения. За счет 
инозина достигается увеличение содержания общего 
пула пуриновых нуклеотидов, необходимых не только 
для ресинтеза макроэргов (АТФ и ГТФ), но и вто-
ричных мессенджеров (цАМФ и цГМФ), а также 
нуклеиновых кислот. Входящий в состав комплек-
са метионин компенсирует дефицит метионинсо-
держащих белков, распад которых усиливается в 
условиях усиления оксидативного стресса, а также 
участвует в синтезе глутатиона, таурина, холина, 
лецитина и других фосфолипидов [56–58].

Оригинальный препарат, содержащий комплекс 
инозин + меглюмин + метионин + никотинамид+ 
янтарная кислота (Ремаксол), применяется как в 
остром, так и в подостром периодах заболевания,  
в режиме 400–800 мл/сут внутривенно 3–12 дней 
[56–58].

• В условиях пандемии COVID-19 для пациен-
тов с печеночными проявлениями новой корона-
вирусной инфекции особое значение имеет рацио- 
нальный, патогенетически обоснованный выбор 
гепатопротективного препарата, который целесо-
образно назначать всем пациентам среднетяже-
лого или тяжелого течения для предотвращения 
тяжелых осложнений инфекции SARS-CoV-2 со 
стороны печени. В связи с этим у коморбидных 
пациентов с сопутствующими заболеваниями и 
состояниями, которые могут отягощать течение 
коронавирусной инфекции (атеросклероз, избы-
точный вес, прием большого количества гепа-
тотоксичных препаратов, СД, пожилой возраст 
и др.), предпочтение в терапии следует отдавать 
плейотропным молекулам, воздействующим сразу 
на несколько патологических процессов, а также 
позволяющим значительно снизить лекарствен-
ную нагрузку.

Примером такого лекарственного средства может 
служить урсодезоксихолиевая кислота (УДХК), 
достоверно снижающая как гепатологические, 
так и сердечно-сосудистые риски у коморбидных 
пациентов с неалкогольной жировой болезнью 
печени (НАЖБП).

Комментарии: международное исследование 
УСПЕХ показало, что использование УДХК (Урсосан®) 
в дозе 15 мг/кг массы тела/сут в течение 24 нед у 
больных НАЖБП обеспечивает уменьшение активно-
сти воспаления в печени, степени ее стеатоза, улуч-
шает параметры липидного обмена и позволяет полу-
чить антиатерогенный эффект [59]. Оптимизация 
показателей обмена веществ у пациентов с 
COVID-19 может положительно влиять на прогноз  
заболевания.

Наряду с этим велико потенциальное значение 
УДХК в профилактике и лечении «цитокинового 
шторма», ассоциированного с COVID-19: показано, 
что это лекарственное средство обладает противо-
воспалительными, антиоксидантными, иммуномо-
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дулирующими и антиапоптотическими свойствами, 
ингибируя провоспалительные цитокины (ФНО-α, 
ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-4 и ИЛ-6) на уровне мРНК и 
белка [60]. УДХК стимулирует клиренс альвеоляр-
ной жидкости при липополисахарид-индуцированном 
отеке легких через путь ALX/cAMP/PI3K, что при-
водит к улучшению ОРДС [60]. Как ингибитор FXR, 

УДХК снижает уровни АПФ2 и уменьшает вирусную 
нагрузку в первичных билиарных, кишечных и легоч-
ных органоидах [61].

Рекомендуемый режим применения УДХК: 
13–15 мг/кг/сут 2–3 раза/сут. Возможен длитель-
ный многомесячный прием до разрешения явле-
ний повреждения печени.
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Появившаяся на рубеже 2019–2020 гг. лавино- 
образно распространившаяся по всему миру новая 
коронавирусная инфекция COVID-19 первона-
чально определялась как острая инфекция дыха-
тельных путей, вызванная коронавирусом SARS-
CoV-2. Хотя вирус изначально поражает эпителий 
органов дыхания, это, вероятно, просто «портал 
входа», и последующие этапы повреждения аль-
веол опосредованы главным образом поврежде-
нием эндотелия, приводящим к высвобождению 
цитокинов и хемокинов, активации свертывания 
и тромбоза [1]. Эти процессы возникают в легких, 
но могут распространяться и на другие органы: об 
этом свидетельствуют сообщения, что у пациентов 
с тяжелым течением COVID-19 часто развиваются 
полиорганные повреждения, включая поврежде-
ние сердца и острое повреждение почек (ОПП) [2].

Несомненно, изучение возможных потенциаль-
ных последствий новой коронавирусной инфек-
ции COVID-19, манифестирующей тяжелым 
острым респираторным синдромом, во внелегоч-
ных локализациях, в том числе и поражения почек, 
представляет большой интерес. Своевременно не 
выявленная и/или не диагностированная бессимп- 
томно протекающая патология почек, будь то ХБП 
на ранних стадиях или тубулярные патологии раз-
личной этиологии, при COVID-19, безусловно, 
будет способствовать прогрессированию пораже-
ния почек с развитием почечной недостаточности. 
К этому можно добавить и возможное влияние 
интенсивной терапии COVID-19, включающей 
многочисленные потенциально нефротоксичные 
препараты. Именно сочетание всех патологиче-
ских воздействий на почки у пациента, перенес-
шего COVID-19, может лежать в основе постко-
видного синдрома с поражением почек.

Симптомы и клинические проявления постко-
видного синдрома подробно и детально описаны 
в рекомендациях ВОЗ и Минздрава России [3, 4]. 
Как правило, они сводятся к описанию тяжелой 
астении с многочисленными симптомами неудов-
летворительного самочувствия пациента, пере-
несшего COVID-19. В то же время под маской 
различных жалоб и симптомов может скрывать-
ся развитие патологии органа, который оказался 
мишенью новой инфекции. В связи с этим, с 
точки зрения нефрологов, важными и необходи-
мыми представляются своевременная диагностика 
возможного поражения почек, определение степе-
ни этого поражения и при необходимости выбор 
терапии.

Поражение почек при COVID-19 можно охарак-
теризовать развитием острого почечного повреж-
дения с частичным или полным восстановлением 
функции при завершении острой фазы течения 
коронавирусной инфекции и/или развитием ХБП, 
в генезе которой будет лежать как неполное вос-
становление функции почек после ОПП, так и 
специфическое гломерулярное или тубулярное 
поражение [5–7].

Первоначально сообщалось, что почти у 40% 
госпитализированных пациентов с тяжелым тече-
нием COVID-19 во время госпитализации раз-
вивается ОПП [8]. Согласно материалам кли-
нического наблюдения отделений нефрологии 
ГБУЗ «Городская клиническая больница № 52» 
Департамента здравоохранения г. Москвы, тяже-
лое течение COVID-19 действительно сопровож- 
далось ОПП той или иной степени выраженности, 
однако частота его встречаемости была не столь 
высока; при этом генез развития почечного пора-
жения был различным и зачастую имел причи-
ной вторичное лекарственное повреждение [9, 10]. 
К настоящему времени накоплен клинический 
материал, подтверждающий непосредственное 
функциональное и органическое поражение почек 
при COVID-19. В результате таких поражений 
оправданно ожидать развитие патологии почек у 
людей, перенесших острый период заболевания 
COVID-19.

Известно, что пациенты с патологией почек, 
инфицированные SARS-CoV-2, имеют высокий 
риск тяжелого течения заболевания и соответ-
ственно высокий риск летальности. В мае 2020 г.  
группа исследователей из Уханя показала, что 
среди 701 последовательного пациента COVID-19,  
госпитализированного в этом городе, до 43% 
имеют протеинурию (в том числе 10% тяжелую 
ее форму), 11% – гематурию и 3,5–5% – ОПП. 
Как протеинурия, так и ОПП связаны с повы-
шенной смертностью. После корректировки на 
возраст, пол, тяжесть заболевания и количество 
лейкоцитов у пациентов с повышенным исход-
ным уровнем креатинина в сыворотке крови или 
повышенной исходной протеинурией риск смерти 
в больнице был в 2,5 раза выше, чем у больных 
COVID-19 с нормальными параметрами почек [8].

В то же время развитие ОПП, даже в отсут-
ствие нарушений гемодинамики, при повы-
шенном уровне лактатдегидрогеназы (ЛДГ) 
может свидетельствовать об инфаркте почки. 
Тромбоэмболические осложнения у пациентов с 
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COVID-19, по-видимому, затрагивают как арте-
риальную, так и венозную систему. Основные их 
механизмы в настоящее время в значительной сте-
пени неизвестны, но могут включать прямое цито-
патическое воздействие SARS-CoV-2 на эндотели-
альные клетки, вызывающее эндотелиальную дис-
функцию, влияние провоспалительных цитокинов 
или наличие антифосфолипидных антител, приво-
дящих к образованию тромбов. Возможность обра-
зования микротромбов подтверждается посмерт-
ными гистопатологическим исследованиями 
пациентов с COVID-19, у которых в клубочковых 
капиллярных петлях было обнаружено образова-
ние сегментарного фибринового тромба [11].

Современное лечение пациентов с COVID-19 
предполагает раннее начало применения антикоа-
гулянтов, что, возможно, способствует улучшению 
функции почек.

Конечно, тромботическая микроангиопатия, 
возможно, не может быть единственной причи-
ной ОПП у пациентов с COVID-19. Обсуждаются 
различные возможные механизмы повреждения 
почек, такие как ишемия, связанная с тяжелым 
повреждением легких, высокими уровнями цир-
кулирующих провоспалительных и воспалитель-
ных цитокинов («цитокиновый шторм»), бради-
кинина, а также прямое воздействие SARS-CoV-2 
на почечную паренхиму (прямой цитопатический 
эффект вируса в отношении почечных каналь-
цевых и эндотелиальных клеток вследствие его 
почечного тропизма). 

Тяжелобольные пациенты с COVID-19 могут 
быть подвержены и другим факторам риска ОПП, 
включая нестабильность гемодинамики и токсич-
ность лекарств. В период стационарного лечения 
пациентов необходима подробная дифференци-
альная диагностика ОПП у пациентов с инфек-
цией COVID-19. Также необходимо принимать во 
внимание возможный инфаркт почки, который 
может иметь важные профилактические и терапев-
тические последствия.

Точная верификация патологического процесса 
в почках возможна при ее пункционной биопсии; 
соответственно на основе полученных данных воз-
можна и разработка терапевтических рекоменда-
ций по лечению патологии почек. Однако выпол-
нение биопсии почки для выявления патологиче-
ских процессов, влияющих на почку, возможно 
лишь у очень немногих пациентов с COVID-19, 
поскольку лечение поражения легких, а также 

необходимость соблюдать меры предосторожно-
сти при инфекционном процессе имеют приори-
тетное значение и не позволяют делать прижиз-
ненную биопсию. В то же время на сегодняшний 
день есть отдельные сообщения о результатах про-
веденных биопсий почки у пациентов с COVID-19  
[12, 13]. В 35% случаях после их проведения у 
пациентов обнаруживали острую тромботическую 
микроангиопатию (ТМА) с ультраструктурными 
признаками острого повреждения эндотелиальных 
клеток, правда, у части исследованных пациентов, 
помимо инфекции SARS-CoV-2, имелись и другие 
потенциальные факторы риска развития ТМА. 
Биоптаты пациентов с повреждением ТМА/эндо-
телия также продемонстрировали коллапсирую-
щую гломерулопатию [14]. Повреждение и дис-
функция эндотелия, как правило, сопровождают 
тяжелые формы течения COVID-19. Возможно, 
что инфекция SARS-CoV-2 может усугублять 
клинические ситуации, предрасполагающие к 
повреждению эндотелия, такие как гипертония, 
протромботические состояния и эндотелиальные 
токсины [15].

Гломерулонефрит, обусловленный инфекцией, 
чаще всего ассоциируется с бактериями, но может 
развиваться и в связи с вирусными возбудителя-
ми, такими как парвовирус B19 и вирус гриппа 
H1N1. Описан случай развития гломерулонефри-
та через 19 дней после положительного теста на 
SARS-CoV-2: это может указывать на то, что сроки 
возникновения гломерулонефрита соответствуют 
патогенезу постинфекционного гломерулонефри-
та [14].

Таким образом, постковидный синдром с при-
знаками поражения почек может характеризо-
ваться ускоренным прогрессированием ХБП, как 
ранее имевшейся до заболевания новой коронави-
русной инфекцией, так и развившейся в результате 
перенесенного ОПП. Не исключается и развитие 
гломерулярной патологии, клинически выража-
ющейся наличием нефритического или нефро-
тического синдрома. В связи с вышеизложенным 
всем пациентам после перенесенного заболевания 
COVID-19, особенно после его тяжелого тече-
ния, рекомендуется выполнять анализы мочи на 
выявление протеинурии и гематурии, а также кон-
тролировать уровень креатинина и ЛДГ в плаз-
ме крови. При выявлении значимой патологии 
необходима консультация нефролога с решением 
вопроса о выполнении биопсии почки.
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В настоящее время не вызывает сомнения тот 
факт, что COVID-19 и иммуновоспалительные 
ревматические заболевания (ИВРЗ) имеют опреде-
ленную общность, обусловленную системностью 
поражения различных органов и систем. Инфекция 
SARS-CoV-2 потенциально может вызывать запуск 
системного иммуновоспалительного процесса и 
локальных иммунологических нарушений у паци-
ентов, имеющих генетические предпосылки в 
формировании процессов аутореактивности. При 
этом «тромбовоспаление» рассматривается в каче-
стве универсального механизма как для COVID-19  
(так называемая СOVID-19-ассоциированная 
коагулопатия), так и ИВРЗ, который связан с 
гиперпродукцией провоспалительных цитокинов 
и образованием нейтрофильных внеклеточных 
ловушек (neutrophil extracellular traps – NETs), 
индуцирующих активацию/повреждение эндоте-
лиальных клеток, тромбоцитов (тромбопатия), а 
также с активацией системы комплемента и др. 
Предполагается, что одним из механизмов, ини-
циирующих активацию воспалительного процесса, 
выступает молекулярная мимикрия. Установлено, 
что коронавирусы имеют общие молекулярные 
эпитопы с белками человека (например, с глико-
протеином S), которые играют ключевую роль в 
инвазии клеток хозяина. Имитирующие эпитопы 
также могут присутствовать в синовиальной мем-
бране и вызывать локальное воспаление [1–3].

SARS-CoV-2 ведет не только к развитию острых 
интерстициальных поражений легких, васкуло-
патий с вовлечением в патологический процесс 
сердечно-сосудистой системы, ЦНС, ЖКТ, почек 
и другому, но и сохранению/формированию раз-
личных патологических состояний после выздо-
ровления от этого инфекционного заболевания. В 
перечень постковидных синдромов входят артрал-
гии, артриты, миалгии, васкулиты с поражением 
сосудов различного калибра, системная красная 
волчанка (СКВ), антифосфолипидный синдром, 
болезнь Кавасаки, а также целый ряд иммуноло-
гических маркеров (антифосфолипидных антител, 
антинуклеарных факторов и др.), характерных для 
широкого круга ревматических заболеваний [4–8].

Один из вариантов клинических проявлений 
лонг-ковида – формирование суставного син-
дрома, который может быть связан с развитием 
поствирусного артрита (ПВА), характеризующе-
гося полной обратной динамикой его развития на 
фоне элиминации вируса [9–11]. Однако следу-
ет отметить, что суставной синдром, разившийся 
после перенесенного COVID-19, может выступать 
дебютом системных аутоиммунных заболеваний 

(ревматоидного артрита, спондилоартритов, СКВ, 
болезни Шегрена, системных васкулитов, воспа-
лительных миопатий и др.), что требует расшире-
ния дифференциально-диагностического поиска 
и динамического наблюдения за этой группой 
пациентов [12–14].

В рамках постковидного суставного синдрома 
следует учитывать возможность формирования 
асептического некроза головок крупных суставов 
(коленных, тазобедренных), развившегося на фоне 
вирусной инфекции и применения ГКС для ее 
терапии [15].

Перенесенный COVID-19 может стать причиной 
развития или обострения фибромиалгии и син-
дрома хронической усталости (доброкачественный 
миалгический энцефаломиелит) – патологии, свя-
занной с дисфункцией ноцицептивной и вегета-
тивной нервной системы, для которой типично 
наличие выраженной утомляемости, психоэмоци-
ональных нарушений и хронической боли [10, 11].

Формированию хронической боли в рамках 
постковидного синдрома могут способствовать 
депрессия, тревожность и психоэмоциональный 
стресс [16–17].

СКЕЛЕТНО-МЫШЕЧНЫЕ 
ПРОЯВЛЕНИЯ ЛОНГ-КОВИДА

Миалгии и артралгии относятся к числу харак-
терных проявлений вирусной инфекции. Эти 
симптомы возникают у 50–90% больных в остром 
периоде COVID-19 и имеют прямые взаимосвязи с 
тяжестью течения заболевания и наличием стойкой 
фебрильной лихорадки [18–19]. В настоящее время 
отсутствует точная статистика частоты развития 
постковидного скелетно-мышечного синдрома у 
лиц, ранее не имевших каких-либо ревматических 
заболеваний. Отмечается существенный «разброс» 
данных в зависимости от популяции и тяжести 
перенесенного COVID-19. В среднем через 6 мес 
наблюдения боли в суставах фиксируются у 9%, а 
миалгии – у 5–43% реконвалесцентов. У пациентов 
с легким течением COVID-19 в острой фазе отме-
чается более высокая частота и спектр «постковид-
ных» симптомов, в том числе болей в суставах, по 
сравнению с тяжелым течением инфекции [20–22].

Особенности течения скелетно-мышечных про-
явлений лонг-ковида представлены в наблюда-
тельном проспективном одноцентровом исследо-
вании [6]. В изучаемую группу вошли 121 пациент 
с недифференцированным артритом (воспалитель-
ным артритом, который не соответствовал крите-
риям ни одного иммуновоспалительного заболева-

РЕВМАТОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
LONG-COVID-ИНФЕКЦИИ
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ния суставов) и 324 пациента с ИВРЗ, перенесших 
новую коронавирусную инфекцию с марта 2020 г. 
по май 2021 г. различной степени тяжести: бессимп- 
томное (15,1%), легкое течение (41,9%), средней 
тяжести (39,5%), тяжелое (3,39%). В 43,5% случа-
ев пациенты были госпитализированы в стацио-
нар инфекционного профиля для лечения новой 
коронавирусной игфнекции в связи с тяжестью 
состояния. Средний возраст пациентов (76,8% 
женщин и 23,2% мужчин) составил 57,3±13,5 лет. 
Положительный мазок из рото-, носоглотки на 
ПЦР SARS-CoV2 выявлялся у 88,8% пациентов.

Среди пациентов с недифференцирован-
ным артритом (НДА) у 80,0% наблюдалась 
средняя степень тяжести течения COVID-19. 
Продолжительность периода от перенесенного 
COVID-19 до манифестации суставного синдрома 
составила от 1 до 6 мес. Были выявлены следую-
щие клинические проявления суставного синдро-
ма: артралгии, артриты, синовиты, моноартрит и 
полиартрит. Наиболее часто поражались колен-
ный, голеностопный и лучезапястный суставы. 

Все случаи полиартрита включали вовлечение в 
патологический процесс мелких суставов кистей 
и стоп.

Развитие поствирусного артрита (ПВА) было 
выявлено у 22,6% пациентов с быстрой обратной 
динамикой суставного синдрома на фоне приме-
нения НПВП (рис. 1–4).

ПВА выявлялся на фоне COVID-19 или в бли-
жайшее время после перенесенной вирусной 
инфекции (1–4 нед). Данный вариант артрита 
характеризовался моно-/олигоартритом колен-
ных, голеностопных, проксимальных и дисталь-
ных межфаланговых суставов, а также припух-
лостью периартикулярных мягких тканей, отсут-
ствием деструктивных изменений в суставах и 
хорошим клиническим ответом на лечение НПВП 
или ГКС.

Следует отметить, что ПВА в большин-
стве случаев остается диагнозом исключения. 
Дифференциальная диагностика проводится с 
септическими, микрокристаллическими артри-
тами, реактивными артритами, дебютом ИВРЗ 
(ревматоидного артрита, аксиальных спондили-
тов, диффузных болезней соединительной ткани). 
Подтверждением этиологической роли SARS-
CoV-2 служит отсутствие признаков других рев-
матических заболеваний, включая повышение 
уровня мочевой кислоты, ревматоидного фактора 
(РФ), антител к циклическому цитруллинирован-

Рис. 1. Артрит мелких суставов левой кисти
(3, 4 плюснефаланговых суставов, 3, 4 проксимальных 
межфаланговых суставов). Вовлечение окружающих
мягких тканей (из архива Е.А. Трофимова)

Рис. 2. Уменьшение отека, гиперемии на фоне терапии 
нестероидными противовоспалительными препаратами
(из архива Е.А. Трофимова)

Рис. 3. Полный регресс всех проявлений суставного синдрома
на фоне приема нестероидных противовоспалительных 
препаратов в течение 14 дней (из архива Е.А. Трофимова)
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ному пептиду (АЦЦП), антинуклеарного фактора 
(АНФ), наличие HLA B-27 [24].

Среди пациентов с НДА определенный диагноз 
ревматического заболевания был верифицирован 
в 49% случаев в течение 3–6 мес. В этой группе 
обследованных чаще выявлялся ранний ревмато-
идный артрит (РРА). Формирование РРА из НДА 
включало симметричный артрит, быстрое увели-
чение числа болезненных и припухших суставов 
(преимущественно коленных), лучезапястных, 
проксимальных межфаланговых суставов кистей 
и плюснефаланговых суставах стоп, серопозитив-
ность по РФ и АЦЦП. При ультразвуковом иссле-
довании (УЗИ) суставов выявлялись теносинови-
ты и костно-хрящевые эрозии.

Наряду с этим через 3–6 мес после перенесенного 
COVID-19 у пациентов с НДА были диагностирова-
ны аксиальный спондилоартрит, болезнь Шегрена, 

псориатический артрит, полиостеоартрит, 
СКВ, лейкоцитокластический васкулит (рис. 5),  
геморрагический васкулит (рис. 6), очаговая скле-
родермия (рис. 7) аутоиммунное неуточненное 
заболевание (АИЗ), артралгии. У 51% больных 
диагноз НДА был сохранен.

Следует отметить, что НДА может трансформи-
роваться в остеоартрит (ОА). На начальных эта-
пах развития он характеризуется формированием 
асимметричного синовита, чаще коленных суста-
вов, болью при приседании на корточки и спуске/
подъеме по лестнице, а также непродолжительной 
(10–15 мин) скованностью. Инструментальными 
диагностическими признаками раннего ОА сле-
дует считать наличие синовита, выявляемого с 
помощью УЗИ, незначительного сужения сустав-
ной щели по данным рентгенографии колен-
ных суставов и отсутствие остеофитоза, который 

Рис. 4. Поствирусный артрит с развитием припухлости голеностопных суставов, суставов стоп (А, Б – исходно, В – через 10 дней 
на фоне терапии нестероидных противовоспалительных препаратов; из архива Е.А. Трофимова)

А) Б) В)

Рис. 5. Пациентка К., 64 года, с постковидным синдромом: дебют лейкоцитокластического васкулита через 6 нед 
после COVID-19

Комментарий: пурпура багрово-красного цвета различного диаметра, возвышающаяся 
над поверхностью кожных покровов с локализацией на верхних конечностях без зуда. На коже 
голеней и стоп – мелкоточечные петехии красного цвета до 1–3 мм (собственное наблюдение).



72

РЕВМАТОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ LONG-COVID-ИНФЕКЦИИ
www.therapy-journal.ru

www.rnmot.ru

ПРИЛОЖЕНИЕ К ЖУРНАЛУ ТЕРАПИЯ  №1 (53), 2022

служит характерным рентгенологическим при-
знаком развернутой стадии этого заболевания. 
Дифференциальная диагностика проводится с 
микрокристаллическими артритами, реактивными 
артритами, ревматоидным артритом, спондилоар-
тритами. Лабораторным подтверждением диагноза 
раннего ОА служит отсутствие признаков лабора-
торной активности, включая повышение уровней 
СОЭ и СРБ, мочевой кислоты, РФ, АЦЦП, АНФ 
и HLA B-27.

У 10 пациентов с НДА обращали на себя внима-
ние диагностические значения АНФ (от 1:320 до 
1:2560). Наибольшие его уровни наблюдались при 
последующей верификации критериальных диа-
гнозов: болезни Шегрена (1:1280), СКВ (1:2560), 
АИЗ неуточненного (1:640) и ревматоидного 
артрита (1:640 и 1:1280). При НДА и полиостео- 
артрите значения АНФ были ниже и составля-
ли 1:320 и 1:640 соответственно. Верификация 
критериальных диагнозов у пациентов с НДА и 
позитивным АНФ, развившимся после COVID-19, 
представлена в таблице 1.

Определение диагностических значений АНФ 
(≥1:160 на клеточной линии Hep 2) у пациентов 
с НДА, перенесших COVID-19, требует проведе-
ния клинико-иммунологического обследования 
для исключения/подтверждения диагноза ИВРЗ. 
Однако следует учитывать, что позитивность по 
АНФ и антителам к ДНК может наблюдаться в 
рамках иммуноопосредованного ответа на вирус-
ную инфекцию у лиц без ИВРЗ и требует наблю-
дения в динамике.

Диагноз НДА может быть сохранен у пациентов 
с персистирующим суставным синдромом, но при 

Рис. 6. Пациент М., 72 года, с постковидным синдромом:
дебют геморрагического васкулита через 4 нед
после COVID-19

Комментарий: мелкоточечная геморрагическая сыпь 
(2–3 мм в диаметре) симметричная, расположенная 
на ладонных поверхностях, коже спины, голеней и стоп, 
склонная к слиянию без зуда (собственное наблюдение).

Рис. 7. Больная З., 24 года, с дебютом очаговой формы склеродеромии через 3 мес после перенесенной новой 
коронавирусной инфекции

Комментарий: очаги ограниченной гиперпигментации на коже левого плечевого сустава и в области левой лопатки 
(из архива Е.А. Трофимова).
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отсутствии критериальных проявлений какого-
либо ревматического заболевания, и требует дина-
мического наблюдения. Схема эволюции сустав-
ного синдрома после COVID-19 представлена на 
рисунке 8.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ  
ЛОНГ-КОВИДА У ПАЦИЕНТОВ  
С ИММУНОВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ 
РЕВМАТИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

В постковидном периоде (4–12 нед) у подавля-
ющего числа пациентов с ИВРЗ отмечается суще-
ственное возрастание клинической и иммунологи-
ческой активности болезни, требующее коррекции 
противоревматической терапии и динамического 
наблюдения.

При обследовании 230 пациентов с воспали-
тельными заболеваниями суставов, позвоночни-
ка и системными заболеваниями соединительной 
ткани (СЗСТ) постковидный синдром в виде сла-
бости, одышки, артралгий, миалгии, похудания, 

снижения памяти, депрессии был выявлен в 25,9% 
случаев [23]. В ранние сроки (от 4 до 8 нед) после 
перенесенной новой коронавирусной инфекции 
наблюдалось обострение основного заболевания, 
что в большинстве случаев (72%) требовало госпи-
тализации пациентов в стационар ревматического 
профиля для интенсификации терапии.

Обострение суставного синдрома отмечено 
у 83,4% пациентов с ревматоидным артритом, 
перенесших COVID-19. Так, у 38,3% пациентов 
на момент госпитализации или амбулаторного 
приема имела место высокая степень активно-
сти заболевания (DAS28 ≥5,1). Средняя степень 
активности ревматоидного артрита (DAS28 ≥3,2) 
наблюдалась у 41,9% пациентов, тогда как низ-
кая – всего у 19,6%. В среднем через 3±1,2 мес 
после COVID-19 было зафиксировано нарастание 
лабораторной активности ревматоидного артрита: 
увеличение средних значений СРБ относительно 
исходных (с 26,08±0,92 до 31,28±6,34 мг/л) и РФ 
(с 29,5±10,12 до 50,1±11,64 ед/мл). У пациентов 
с СЗСТ в постковидном периоде отмечалось про-

Таблица 1. Верификация критериальных диагнозов у пациентов 
с недифференцированным артритом и позитивным антинуклеарным фактором, развившимся после COVID-19

Показатель Количество, n, %

Недифференцированный артрит с выявленным антинуклеарным фактором 10 (26,3)

Болезнь Шегрена 2 (5,2)

Системная красная волчанка 1 (2,6)

Неуточненное аутоиммунное заболевание 1 (2,6)

Ревматоидный артрит 2 (5,2)

Недифференцированный артрит 2 (5,2)

Полиостеоартрит 1 (2,6)

Рис. 8. Схема эволюции суставного синдрома после COVID-19

Артрит при других 
вирусных болезнях, М01.5 Полное выздоровление

Другое
иммуновоспалительное 

ревматическое
заболевание

Инфицирование 
SARS-CoV-2

Вероятный ревматоидный артрит, 
М05.8, М05.9

Недифференцированный 
артрит, М13.0, М13.1, М13.9

Острая форма 
COVID-19

Сохраняющаяся 
симптоматическая 

инфекция COVID-19

Постковидный синдром

0 нед 4 нед 12 нед 36 нед
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грессирование показателей клинической актив-
ности и существенное повышение уровня АНФ: 
при болезни Шегрена – максимум до 1:163 840, 
при СКВ – максимум до 1:40 960, при системной 
склеродермии – максимум до 1:5280.

Перенесшие COVID-19 пациенты с интерстици-
альным поражением легких в рамках СЗСТ имеют 
высокий риск осложненного течения лонг-ковида 
(прогрессирующий легочный фиброз, дыхатель-
ная недостаточность) и требуют динамического 
наблюдения и интенсификации лечения [24, 25]. 
Отметим, что наблюдается сходство клинических 
признаков интерстициального поражения легких 

(кашель, одышка, крепитация) и КТ-признаков 
со стороны легких (матовое стекло, ретикуляция, 
тракционные бронхоэктазы) у пациентов с СЗСТ 
и новой коронавирусной инфекцией (табл. 2,  
рис. 9, 10). Общими клиническими и физикальны- 
ми признаками являются сухой кашель, одышка  
на вдохе, крепитация при аускультации, КТ- 
признаками – двустороннее полисегментарное 
поражение интерстиция и сосудов легких (табл. 3).

Показания для госпитализации в ревматологи-
ческий стационар у пациентов с ИВРЗ после пере-
несенной новой коронавирусной инфекции вклю-
чают высокую клинико-лабораторную активность 

Таблица 2. Наиболее частые варианты поражения легких при системных заболеваниях соединительной ткани
Проявления ССД РА СКВ СЗСТ БШ ДМ/ПМ СВ

Дыхательные пути - ++ + + ++ - +

Интерстициальные пневмонии ++++++ ++++ ++ ++++ ++++ ++++++ ++++

Плеврит + ++ +++ + + - +

Легочная гипертензия +++ - + ++ + + +

Диффузное альвеолярное 
повреждение - - + - - - ++

Примечание: ССД – системная склеродермия; РА – ревматоидный артрит; СКВ – системная красная волчанка; СЗСТ – смешанное 
заболевание соединительной ткани; БШ – болезнь Шегрена; ДМ – дерматомиозит; ПМ – полимиозит; СВ – системные васкулиты.

Рис. 9. Результаты мультиспиральной компьютерной томографии органов грудной клетки пациентки Р. (63 года) с системной 
склеродермией (от 09.07.2020 г). 

Комментарий: картина двусторонних интерстициальных изменений по типу «матового стекла» с тракционными бронхоэктазами 
в нижних долях обоих легких, больше справа.

Рис. 10. Результаты компьютерной томографии органов грудной пациентки Р. на фоне новой коронавирусной инфекции 
(от 15.12. 2020 г.)

Комментарий: диффузное уплотнение легочной ткани по типу «матового стекла», очаги консолидации, ретикуляции. 
Поражение более 75% легочной ткани. КТ4.
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основного заболевания, увеличение числа пора-
женных органов и систем, отсутствие эффекта от 
проводимой терапии на амбулаторном этапе [26].

Возможные исходы лонг-ковида у пациентов с рев-
матическими заболеваниями

Вероятными исходами лонг-ковида при ревма-
тических заболеваниях являются полная обрат-
ная динамика суставного синдрома у пациентов с 
поствирусными артритами, дебют либо обостре-
ние ИВРЗ, а также ухудшение течения коморбид-
ной патологии (гипертонической болезни, ИБС, 
ХСН, СД, ХБП) [27].

Рекомендации по ведению пациентов с ревмато-
логическими проявлениями постковидного синдрома

Терапия постковидного синдрома у пациен-
тов с ревматологическими проявлениями должна 
носить персонифицированный характер и опреде-
ляться особенностями этого состояния у конкрет-
ного пациента – выраженностью висцеральной 
патологии (дыхательная и сердечная недостаточ-
ность, ХБП и др.), наличием признаков системной 
воспалительной реакции, болей в суставах и мыш-
цах, выраженной утомляемости, проблем в интел-
лектуально-мнестической и психоэмоциональной 
сферах [28].

Пациентам с постковидным артритом требуется 
назначение НПВП, коротких курсов ГКС (пред-
низолон ≤10 мг/сут в течение 5–7 дней), а при 
наличии депрессивных расстройств – антидепрес-
сантов и антиконвульсантов [29, 30].

С учетом обострения течения ИВРЗ в посковид-
ном периоде необходимо возобновление иммуно-
супрессивной терапии при легком течении новой 
коронавирусной инфекции через 1 нед после отри-
цательных мазков на SARS-CoV2, при среднем 
варианте течения – через 2–3 нед, а при тяжелом 
течении – через 4 нед.

Для пациентов с ревматоидным артритом, раз-
вившимся после новой коронавирусной инфекции, 
необходимо назначение базисной терапии в виде 
метотрексата (15–25 мг/нед), либо лефлуномида 

(20 мг/сут), либо сульфасалазина (2000 мг/сут).  
При средней и высокой активности заболевания, 
несмотря на прием синтетических базисных проти-
воревматических средств, может быть начато при-
менение генно-инженерных биологических пре-
паратов (ГИБП) или таргетных средств (табл. 4).  
При наличии воспалительного полиартрита пока-
зано применение ГКС (преднизолон ≤10 мг сут) 
или НПВП [31].

При сохраняющейся активности болезни пока-
зано назначение ГИБП – тоцилизумаба (внутри-
венно капельно в дозе 4 или 8 мг/кг 1 раз в 4 нед 
либо 162 мг п/к 1 раз в неделю через 10–17 дней 
после выздоровления) либо ритуксимаба (внутри-
венно капельно, 1000 мг, в 1-й и 15-й дни цикла, 
не ранее чем через 30 дней после выздоровления, с 
учетом клинической ситуации) [28].

Пациентам с впервые диагностированной СКВ 
следует назначать аминохинолиновые препараты 
в полной дозировке: гидроксихлорохин (200 мг  
2 раза в сутки) или хлорохин (250 мг 2 раза/сут) в 
течение 10–14 дней, затем по 1 таблетке длитель-
но, постоянно. У беременных с СКВ использова-
ние гидроксихлорохина (200 мг/сут) и хлорохина 
(250 мг/сут) следует продолжить. Терапия ГКС и 
иммуносупрессантами проводится в полной дозе 
с учетом активности и органного поражения. По 
показаниям может быть начато применение бели-
мумаба (табл. 5) [29].

Следует отметить, что терапия дексаметазоном 
в дозе 16–32 мг/сут, назначаемая в период лече-
ния новой коронавирусной инфекции, может 
«смазывать» картину активности ИВРЗ. С учетом 
этой ситуации требуется обязательное назначение 
иммуносупрессивной терапии после выздоровле-
ния (с учетом представленных выше рекоменда-
ций) и регулярное динамическое наблюдение за 
такими пациентами для коррекции лечения [32].

Пациентам с ранним ОА при болевом синдро-
ме показано местное назначение НПВП в фор- 
ме мазей или гелей (Вольтарен Эмульгель, гель 

Таблица 3. Основные дифференциально-диагностические признаки COVID-19 и интерстициального  
поражения легких на фоне иммуновоспалительных ревматических заболеваний

COVID-19 ИПЛ на фоне ИВРЗ

• Возникает внезапно.
• Сопровождается поражением верхних дыхательных
путей, лихорадкой, миалгией, возможны диарея,
головная боль.
• Высокий уровень СОЭ, СРБ, Д-димера.
• Быстро (в течение нескольких дней) нарастает
КТ-картина легочных изменений с обратной динамикой
в течение нескольких месяцев.
• Быстро (в течение нескольких дней) снижается
сатурация O2.
• Характер поражения сосудов – тромбоз

• Возникает исподволь.
• Возникает обычно на фоне других признаков ИВРЗ.
• Лабораторные показатели повышаются при обострении или
в дебюте (СКВ, СВ) заболевания, степень повышения ниже.
Д-димер повышается на фоне АФС.
• Прогрессирует медленно (годами).
• КТ-картина прогрессирует медленно (годами) без обратной
динамики.
• Сатурация О2 снижается постепенно.
• Характер поражения сосудов – васкулит, фиброз сосудистой
стенки

Примечание: СОЭ – скорость оседания эритроцитов; СРБ – С-реактивный белок; ИПЛ – интерстициальное поражения легких; 
ИВРЗ – иммуновоспалительные ревматические заболевания; СКВ – системная красная волчанка; СВ – системные васкулиты; АФС –  
антифосфолипидный синдром; КТ – компьютерная томография.
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Таблица 4. Механизмы действия, дозы, схемы введения генно-инженерных биологических препаратов и 
таргетных средств при лечении пациентов с ревматоидным артритом, перенесших COVID-19

Препарат Механизм действия Форма выпуска Схема введения
Начало приема или 

возобновление после 
выздоровления (дни)

Инфликсимаб 
(Ремикейд)

Химерное моноклональное 
антитело к ФНО-α

Флакон с 
лиофилизатом для 

приготовления 
раствора, 100 мг

Схема внутривенного 
введения: 0, 2 и 6-я 

недели, затем – каждые  
8 нед (3 мг/кг массы тела)

Через 10–17 дней 
после выздоровления

Адалимумаб 
(Хумира)

Человеческое 
моноклональное антитело 

к ФНО-α

Предзаполненный 
шприц, 40 мг Подкожно, 1 раз в 2 нед Через 10–17 дней 

после выздоровления

Этанерцепт 
(Энбрел)

Растворимая гибридная 
белковая молекула, 
состоящая из ФНО-

рецептора, соединенная 
с Fc-фрагментом IgG1 

человека

Предзаполненный 
шприц, по 25 и 50 мг,  

также в варианте 
аутоинжектора (под 

названием «Майклик»)

Подкожно, 1 раз/нед 
(50 мг) или  

2 раза/нед (25 мг)

Через 10–17 дней 
после выздоровления

Голимумаб 
(Симпони)

Человеческое 
моноклональное антитело 

к ФНО-α

Шприц-аутоинжектор, 
50 мг Подкожно, 1 раз/мес Через 10–17 дней 

после выздоровления

Цертолизумаб 
пэгол (Симзия)

Гуманизированное 
моноклональное антитело 

к ФНО-α

Предзаполненный 
шприц, 200 мг

Схема инициации: 0, 2, 
4-я недели по 400 мг,
затем 1 раз в 2 нед  

(200 мг) или 1 раз в 4 нед 
(400 мг), подкожно

Через 10–17 дней 
после выздоровления

Абатацепт Блокатор костимуляции 
Т-лимфоцитов

Предзаполненный 
шприц по 125 мг , 
флакон по 50мг/кг

1 раз/нед по 125 мг для 
подкожно введения, или 
внутривенно по 50 мг/кг 

на 0, 2, 4-й неделях,  
затем 1 раз в 4 нед

Через 10–17 дней 
после выздоровления

Тоцилизумаб

Гуманизированные 
ионоклональные антитела 

(IgG1), которые направлены 
против мембранной и 

растворимой форм ИЛ-6-
рецепторов (sIL-6R и m 

sIL-6R)

Концентрат для 
приготовления 

раствора для инфузий 
20 мг/мл.

Раствор для 
подкожного введения

Внутривенно капельно 
в дозе 4 или 8 мг/кг в 

течение как минимум 1 ч, 
1 раз в 4 нед либо 162 мг 

подкожно 1 раз/нед

Через 10–17 дней 
после выздоровления

Сарилумаб

Человеческое 
моноклональное антитело 
против IgG1 к рецептору 

ИЛ-6

Раствор для 
подкожного введения

200 мг 1 раз в 2 нед для 
п/к введения

Через 10–17 дней 
после выздоровления

Ритуксимаб

Химерное моноклональное 
антитело. Специфически 

связанное с 
трансмембранным 
антигеном CD20

Концентрат для 
приготовления 

раствора для инфузий 
10 мг/мл

Внутривенно капельно, 
1000 мг, в 1-й и 15-й дни 

цикла, возможно снижение 
вводимой дозы до 500 мг, 

максимальная скорость 
инфузии 400 мг/ч

Не ранее чем через 
30 дней после 
выздоровления 

(оценить клиническую 
ситуацию)

Тофацитиниб

Селективный ингибитор 
сигнальных путей через 
систему янус-киназ – 
белков-переносчиков 
сигнала и активаторов 

транскрипции мДНК клеток-
мишеней

Таблетки для приема 
внутрь 5 мг 2 раза в сутки Через 10–17 дней 

после выздоровления

Барицитиниб

Ингибитор янус-киназы 
(JAK) белков-переносчиков 

сигнала и активаторов 
транскрипции мДНК клеток-

мишеней

Таблетки для приема 
внутрь 4 мг 1 раз/сут Через 10–17 дней 

после выздоровления

Упадацитиниб Селективный обратимый 
ингибитор JAK 1

Таблетки для приема 
внутрь 15 мг 1 раз/сут Через 10–17 дней 

после выздоровления

Примечание: ФНО-α – фактор некроза опухоли альфа; ИЛ – интерлейкин.
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Долобене, крем Долгит, гель Ибупрофен, гель 
Диклак и др.) или прием парацетамола в дозе до 
3 г/сут. Особое место в схеме медикаментозного 
лечения коморбидных пациентов с ОА в услови-
ях пандемии занимают симптоматические медлен-
но действующие препараты (SYSADOA). С учетом 
особенностей патогенеза COVID-19 в этой группе 
лекарственных средств предпочтение следует отда-
вать парентеральным препаратам, не усиливающим 
протромбогенные свойства крови. У больных с вос-
палительным фенотипом ОА, развившегося после 
новой коронавирусной инфекции, препаратом 

выбора может служить Алфлутоп, который харак-
теризуется ранним анальгетическим эффектом (на 
второй неделе терапии), нарастающим эффектом 
в течение 3 мес по окончании курсового лечения и 
длительным периодом последействия – до 4–6 мес. 
Важным практическим преимуществом Алфлутопа 
следует считать отсутствие влияния на параметры 
гемокоагуляции и снижение потребности в НПВП, 
вследствие чего уменьшается риск тромботиче-
ских осложнений, характерных для лонг-ковида. 
Короткий курс введения Алфлутопа (10 внутри-
мышечных инъекций по 2,0 мл через день) спо-

Таблица 5. Схемы назначения иммуносупрессивной и биологической терапии пациентам 
с системной красной волчанкой в постковидном периоде

Препарат Механизм действия Схема применения
Начало приема или 

возобновление после 
выздоровления (дни)

Метилпреднизолон

Синтетический 
глюкокортикоид, обладающий 

противовоспалительным 
иммуносупрессивным 

эффектом

По 500–1000 мг внутривенно 
капельно № 3, повторные 
введения 1 раз/мес при 

люпус-нефрите в комбинации 
с циклофосфаном

Начать незамедлительно 
при высокой активности и 
прогрессировани органных 

поражений

Преднизолон

Синтетический 
глюкокортикоид, обладающий 

противовоспалительным 
иммуносупрессивным 

эффектом

0,5–1 мг/кг при высокой 
активности, поддерживающая 

доза 5–10 мг/сут

Не прекращать в период 
заболевания, коррекция 

дозы с учетом активности 
заболевания

Гидроксихлорохин Противовоспалительное, 
иммуносупрессивное действие

По 200 мг 2 раза/сут, 14 дней. 
Затем по 200 мг длительно, 

постоянно

Не прекращать в период 
COVID, продолжить 

применение

Хлорохин Противовоспалительное, 
иммуносупрессивное действие

По 250 мг 2 раза/сут, 14 дней. 
Затем по 250 мг длительно, 

постоянно

Не прекращать в период 
COVID, продолжить 

применение

Азатиоприн Иммуносупрессант По 50 мг 1–2 раза/сут
Возобновить не ранее чем 

через 10–17 дней после 
выздоровления

Микофенолата мофетил Иммуносупрессант По 500 мг 3 раза/сут
Возобновить не ранее чем 

через 10–17 дней после 
выздоровления

Циклофосфамид Алкилирующий 
иммуносупрессант

Внутривенно капельно по 
600–1000 мг в комбинации 

и метилпреднизолоном в 1-й 
или 3-й дни введения либо 

перорально по 50 мг 2 раза/
сут, 6 дней в неделю

Возобновить не ранее 
чем через 30 дней после 
выздоровления (оценить 
клиническую ситуацию)

Циклоспорин Иммуносупрессант 3 мг/кг в 2 приема
Возобновить не ранее чем 

через 10–17 дней после 
выздоровления

Белимумаб

Человеческое моноклональное 
антитело класса IgG, которое 
связывается с растворимым 

Blys

Первые 3 инфузии по 10 мг/кг  
веса внутривенно капельно 

(0–14–28-й дни) и  
далее ежемесячно в течение 

не менее 6 мес

Продолжить

Ритуксимаб

Химерное моноклональное 
антитело. Специфически 

связанное с трансмембранным 
антигеном CD20

Внутривенно капельно, 1000 мг,  
в 1-й и 15-й дни цикла, 

возможно снижение вводимой 
дозы до 500 мг, максимальная 

скорость инфузии 400 мг/ч

Начать терапию не ранее 
чем через 30 дней после 
выздоровления (оценить 
клиническую ситуацию)
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Таблица 6. Структурно-модифицирующие препараты, применяемые для лечения пациентов 
с остеоартритом, перенесших COVID-19

Препарат Состав Лекарственная форма Доза, способ и длительность применения

Алфлутоп® Биоактивный концентрат 
мелких морских рыб. 
Концентрат содержит 
мукополисахариды (хон-
дроитин сульфат, кера-
тан сульфат, дерматан 
сульфат), аминокислоты, 
пептиды, ионы натрия, 
калия, кальция, магния, 
железа, меди и цинка

Раствор для внутримы-
шечного и внутрисустав-

ного введения, ампулы из 
темного стекла по  

1 и 2 мл

При полиостеоартрите и остеохондрозе препарат вводят 
глубоко внутримышечно по 1 мл в день, курс лечения 
составляет 20 инъекций (по 1 инъекции в день в течение 
20 дней) или по 2 мл через день, курс лечения составляет 
10 инъекций (по 1 инъекции через день в течение 20 дней).
При преимущественном поражении крупных суставов 
препарат вводят внутрисуставно по 1–2 мл в каждый 
сустав с интервалом 3–4 дня. Всего на курс 5–6 инъек-
ций в каждый сустав.
Возможно сочетание внутрисуставного и внутримышеч-
ного методов введения. Курс лечения целесообразно 
повторить через 6 мес после консультации врача

Артра® Хондроитин сульфат 
натрия 500 мг + глюкоза-
мина гидрохлорид 500 мг

Таблетки Внутрь по 1 таблетке 2 раза/сут, продолжительность 
курса лечения – 6 мес, повторные курсы каждые 6 мес

Артра® МСМ 
Форте*

Хондроитин сульфат 
400 мг + глюкозамина 
гидрохлорид 500 мг + 
метилсульфанилметан 
300 мг + гиалуронат 
натрия 10 мг

Таблетки Внутрь, по 1 таблетке 2 раза/сут в течение 3 нед, затем 
по 1 таблетке 1 раз/сут, курс лечения не менее 3 мес

Артродарин® Диацереин 50 мг Капсулы Внутрь, по 1 капсуле 2 раза/сут (утром и вечером),  
курс лечения 4–6 мес, повторные курсы каждые 6 мес

ДОНА® Глюкозамина сульфат 
(кристаллический)

Таблетки 750 мг По 1 таблетке 2 раза/сут, продолжительность курса тера-
пии 2 мес, повторные курсы можно повторять с интерва-
лом 2 мес

Порошок для приготовле-
ния раствора для приема 

внутрь 1500 мг

По 1 саше 1 раз/сут, за 20 мин до еды, курс 2 мес. 
Перед применением содержимое пакетика растворить в 
200 мл воды. Повторные курсы можно повторять с интер-
валом 2 мес

Раствор для внутримы-
шечного введения  

200 мг/мл

Внутримышечно по 1 ампуле (400 мг) 3 раза/нед в тече-
ние 4–6 нед. Перед применением содержимое 1 ампулы 
(2 мл) развести прилагаемым растворителем (1 мл) в 
одном шприце

Мукосат® Хондроитина сульфат Раствор для внутримы-
шечного введения,  
100 мг/мл; ампулы  

по 1 мл

Внутримышечно, по 100 мг через день. При хорошей 
переносимости дозу увеличивают до 200 мг, начиная с 
4-й инъекции. Курс лечения – 25–30 инъекций, повтор-
ные курсы каждые 6 мес

Таблетки 250 мг Внутрь по 1 таблетке 3 раза/сут, продолжительность 
курса лечения – 6 мес, повторные курсы каждые 6 мес

Пиаскледин® Неомыляемые соедине-
ния масла соевых бобов 
200 мг, масла авокадо 
100 мг

Капсулы Внутрь по 1 капсуле/сут, предпочтительно утром во 
время еды, запивая 250 мл воды. Курс лечения – 6 мес, 
повторные курсы – каждые 6 мес

Румалон® Гликозаминогликан-
пептидный комплекс

Раствор для внутримы-
шечного введения; ампу-

лы из светозащитного 
стекла темного цвета с 
белым кольцом излома, 

по 1 или 2 мл

Препарат вводят глубоко внутримышечно: в первый  
день – 0,3 мл, во второй день – 0,5 мл и далее 3 раза 
в неделю по 1 мл в течение 5–6 нед. Повторный курс 
лечения – после консультации врача по той же схеме

Структум® Хондроитина сульфат Капсулы 500 мг По 1 капсуле 2 раза/сут, продолжительность курса 
терапии – 6 мес, повторные курсы каждые 6 мес

Сустагард® 
артро

Глюкозамина сульфат Раствор для внутримышеч-
ного введения 200 мг/мл; 

ампулы 2 мл (А) в комплек-
те с растворителем (Б)

Непосредственно перед введением смешивают  
содержимое ампулы А и Б и вводят внутримышечно 
3 раза/нед в течение 4–6 нед

Глюкозамина сульфат + 
натрия хлорид

Порошок для приготовле-
ния раствора для приема 

внутрь 1884 мг

По 1 пакету/сут, предварительно растворив содержимое 
в стакане воды. Курс лечения 6–12 нед

(Продолжение таблицы на следующей странице)
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собствует удобству его применения и повышению 
приверженности к терапии пациентов с ОА [4].

Применение SYSADOA может быть продолжено 
в период заболевания COVID-19 и в постковидном 
периоде (табл. 6) [33]. В настоящее время отсут-
ствуют данные об эффективности внутрисустав-
ного введения гиалуроновой кислоты у пациентов 
с ранним ОА, развившимся после новой корона-
вирусной инфекции. 

При выраженном болевом синдроме и наличии 
реактивного синовита показано стартовое назна-
чение НПВП (диклофенак 100 мг/сут, ацеклофе-
нак 100–200 мг/сут, кетопрофен 100 мг 2 раза/сут, 
напроксен 275 мг 2–3 раза/сут, нимесулид 200 мг/сут,  
мелоксикам 7,5–15 мг/сут, целекоксиб 200 мг/сут, 
эторикоксиб 60 мг/сут) с учетом гастроинтести-
нальных и кардиоваскулярных рисков.

Среди местных НПВП в качестве эффективной 
альтернативы системным формам обезболиваю-
щих средств, которая позволяет снизить лекар-
ственную нагрузку или полностью отказаться от 
НПВП системного действия, может рассматри-
ваться препарат Вольтарен Эмульгель (1 и 2% 
диклофенака диэтиламина) [39, 40]. При низком 

уровне системной абсорбции (меньше 6%) приме-
нение препарата Вольтарен Эмульгель позволяет 
достигать высоких терапевтических концентраций 
активного компонента в очаге воспаления, умень-
шать интенсивность боли на срок до 12 ч после 
однократного применения и ускорять восстанови-
тельные процессы в тканях [41–44].

Таким образом, в настоящее время существу-
ют значимые особенности течения лонг-ковида у 
пациентов ревматологического профиля, характе-
ризующиеся формированием НДА, связанного с 
развитием ПВА, который, однако, может высту-
пать дебютом системных аутоиммунных заболе-
ваний. Следовательно, пациенты с постковидным 
НДА должны быть направлены на консультацию 
к ревматологу с целью расширения дифференци-
ально-диагностического поиска для постановки 
критериального диагноза и назначения патогенети-
ческой терапии. У пациентов с уже существующи-
ми ревматологическими заболеваниями в период 
лонг-ковида нередко наблюдается обострение их 
течения, требующее коррекции терапии и интен-
сификации лечения с применением высокодозных 
схем ГКС, цитостатиков и ГИБП.

Терафлекс®
Глюкозамина гидрохло-
рид 500 мг + хондроити-
на сульфат натрия 400 мг

Капсулы
По 1 капсуле 3 раза/сут в течение трех первых недель, 
затем по 1 капсуле 2 раза/сут. Рекомендуемая продол-

жительность курса лечения составляет от 3 до 6 мес

Терафлекс® 
Адванс

Глюкозамина сульфат 
250 мг + хондроитина 

сульфат натрия 200 мг + 
ибупрофен 100 мг

Капсулы По 2 капсулы 3 раза/сут. Длительность приема без 
консультации врача не должна превышать 3 нед

Хондрогард® Хондроитина сульфат

Раствор для внутримы-
шечного введения,  

100 мг/мл;  
ампулы по 1 или 2 мл

Внутримышечно, по 100 мг через день. При хорошей 
переносимости дозу увеличивают до 200 мг, начиная 

с 4-й инъекции. Курс лечения – 25–30 инъекций,  
повторные курсы каждые 6 мес

Примечание: * – не зарегистрировано как лекарственное средство.
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Постковидный синдром можно определить как 
последствия новой коронавирусной инфекции, 
на фоне которой до 20% пациентов страдают от 
долгосрочных симптомов, в большинстве случаев 
длящихся до 12 нед, в 2,3 % случаев – более 12 нед 
[1–4].

Диагностика острой коронавирусной инфекции 
в большинстве случаев не вызывает затруднений, 
тогда как длительный COVID-19 имеет широкий 
спектр разнообразных проявлений, и поэтому диа-
гноз постковидного синдрома не всегда является 
очевидным в клинической практике. В частности, 
по данным ВОЗ, пациенты, выздоравливающие от 
инфекции COVID-19, могут иметь такие стойкие 
симптомы, как усталость, выраженную утомля-
емость, сложность концентрировать внимание и 
снижение умственной работоспособности, забыв-
чивость, потеря или изменение вкуса, запаха или 
слуха, одышка, сухой кашель, тошнота, боль в 
животе и грудной клетке [4–6].

Метаанализ 30 обсервационных исследований 
[6], проведенный в 18 странах мира, позволил 
выделить два основных симптомокомплекса: а) 
острый постковидный синдром, который харак-
теризуетя симптомами, сохраняющимися в тече-
ние месяца после первоначальной инфекции, что 
соответствует продолжающемуся симптоматиче-
скому COVID-19; б) хронический постковидный 
синдром, отличающийся сохраняющимися более 
3 мес симптомами после первоначальной инфек-
ции, что соответствует постковидному синдрому, 
согласно классификации NICE [3].

При продолжающемся симптоматическом 
COVID-19 выделено 13 преобладающих симпто-
мов, среди которых наиболее часто встречаются 
быстрая утомляемость (0,37; 95% ДИ: 0,20–0,56; 
I2=98%); одышка (0,35; 95% ДИ: 0,16–0,562; 
I2=97%); тревожные нарушения (0,29; 95% ДИ: 
0,19–0,40; I2=88%). Среди других проявлений 
отмечаются кашель, озноб, лихорадка, депрессия, 
нарушение памяти, нарушение концентрации вни-
мания, головная боль, артралгия, аносмия, агев-
зия, торакалгия и чувство стеснения в груди. При 
хроническом постковидном синдроме наиболее 
часто наблюдаются утомляемость (0,48; 95% ДИ: 
0,23–0,73; I2=100%); нарушение сна (0,44; 95% 
ДИ: 0,08–0,85; I2=99%) и одышка (0,39; 95% ДИ: 
0,16–0,64; I2=99%), а также головная боль, анос-
мия, агевзия, торакалгия или чувство стеснения в 
груди. Согласно данным мультипараметрическо-
го анализа с учетом пола, возраста, этнической 
принадлежности, ИМТ и факта госпитализации, 
наличие только быстрой утомляемости объясняет 

долгосрочное нарушение физической активности 
у пациентов, перенесших COVID-19 (OR 6,0; 95% 
ДИ: 1,0–34,9; р=0,04) [7], что, в свою очередь, вли-
яет на течение сопутствующих заболеваний.

Обобщая основные проявления постковидного 
синдрома, возникающие постоянно или волно- 
образно, можно выделить следующие из них:

• нарушения дыхания (одышка, неполный вдох, 
апноэ) [8];

• болевые синдромы различной локализации 
(цефалгии, миалгии, артралгии, дорсалгии) [9–11];

• нарушения обоняния и вкусовые нарушения;
• нарушения пищевого поведения (булимия или 

анорексия);
• потеря волос, выпадение зубов, кистозные 

образования в полости челюстей;
• сосудистые и васкулитные проявления на коже 

и иные кожные реакции;
• резкие перепады артериального давления и 

пульса, аритмии, тахикардия (в том числе ортоста-
тическая тахикардия) [8], головокружение;

• когнитивные нарушения (нарушения памяти, 
расстройства концентрации внимания, дезориен-
тация в пространстве и времени, снижение само-
критики);

• психоэмоциональные расстройства (фобии, 
существенно повышенный уровень тревожно-
сти, панические атаки), асоциальное поведение, 
гиперсексуальность;

• выраженная астения;
• нарушения сна;
• расстройства деятельности ЖКТ (диарея, воз-

никающая волнообразно и не зависящая от диеты 
и приема лекарственных препаратов) [12, 13];

• дистермия (продолжительная субфебрильная 
температура/гипотермия/ качки температуры);

• синдром Гийена–Барре [4, 14].
Рассмотрим некоторые из перечисленных  

выше проявлений постковидного синдрома и осо-
бенности ведения пациентов с данными наруше-
ниями.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО 
АППАРАТА И БОЛЕВЫЕ СИНДРОМЫ

На фоне распространения новой коронавирус-
ной инфекции отмечается распространение забо-
леваний опорно-двигательного аппарата и соот-
ветственно болевых синдромов, в связи с чем 
проблема ревматологических и неврологических 
проявлений и осложнений COVID-19, а также 
поиск путей ее решения представляет собой край-
не важную задачу современной медицины.

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ  
LONG-COVID-ИНФЕКЦИИ
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Среди причин прогрессирования и развития 
болевых синдромов на фоне новой коронавирус-
ной инфекции можно выделить как экзогенные, 
так и эндогенные причины (табл.).

По данным различных исследований и наблюде-
ний, болевые синдромы у пациентов с COVID-19 
широко распространены [9–11]. Наиболее часто 
наблюдаются артралгии и миалгии различной 
локализации (у 30–88% пациентов с COVID-19) 
[9–11, 15], цефалгии (до 85%) [10, 11, 16] и дорсал-
гии (до 30%) [15, 17, 18].

В условиях наличия вируса SARS-CoV-2 в орга-
низме и его патогенного воздействия своевре-
менная и адекватная терапия и профилактика 
заболеваний опорно-двигательного аппарата 
приобретают существенное значение, поскольку 
COVID-19 способствует более быстрому развитию 
и более тяжелому течению данных заболеваний, 
о чем свидетельствует и собственный опыт, и 
результаты различных исследований [9, 10, 17]. 
Успех ведения и эффективность терапии паци-
ентов этой категории зависит от грамотно прово-
димого медикаментозного лечения и физической  
реабилитации.

При умеренном повышении концентрации 
провоспалительных цитокинов и соответственно 
отсутствии «цитокинового шторма», т.е. отсут-
ствии необходимости экстренного применения 
моноклональных антител, или после его подавле-
ния с помощью этих препаратов, а также в пери-
од реконвалесценции необходимо воздействие на 
патогенетические механизмы развития воспале-
ния и боли у пациентов с нарушениями опорно-
двигательного аппарата, протекающими на фоне 
COVID-19, с помощью лекарственных средств, 
которые влияют на большинство вышеописанных 
патогенетических механизмов.

Надо отметить, что пандемические масштабы 
распространенности COVID-19 способствовали 
беспрецедентным усилиям мирового сообщества 
относительно поиска лекарственных препаратов, 
которые могут быть эффективны при ведении 
пациентов с новой коронавирусной инфекцией и 
ее осложнениями/последствиями, причем данная 
работа проводится в экстренном режиме. В подоб-
ных условиях анализ и изучение дополнительных 
показаний к назначению тех или иных препаратов, 
возможно, и в качестве off-label, приобретают осо-

бую роль и могут иметь крайне важное терапевти-
ческое и прогностическое значение.

Применение инновационных препаратов, а 
также использование лекарственных средств, кото-
рые всесторонне изучались в течение многих лет, 
позволили расширить возможности терапии паци-
ентов с инфекцией COVID-19 и ее последствиями/
осложнениями, в том числе с поражением опорно-
двигательного аппарата и болевыми синдромами. 
С этой точки зрения достаточно широкое рас-
пространение в терапии пациентов этой категории 
нашли такие хорошо известные и широко при-
меняемые до пандемии COVID-19 лекарственные 
средства, как НПВП, миорелаксанты, витамины 
группы В, нуклеотиды, SYSADOA.

НАРУШЕНИЯ ОБОНЯНИЯ И ВКУСА

Согласно многочисленным данным, получен-
ным из разных стран мира, нарушения обоняния 
и вкуса отмечаются у 17–98% пациентов с под-
твержденным COVID-19 [19–22]. Нарушения обо-
няния могут предшествовать появлению кашля 
или одышки, а также во многих случаях сопрово-
ждаться потерей вкуса. Более чем у четверти паци-
ентов дизосмия выступает начальным симптомом 
заболевания. Согласно одному из исследований, 
нарушения обоняния развивается в среднем через 
4,4 сут после инфицирования организма [23].

Изначально специалисты предполагали, что 
нарушение обоняния при новой коронавирусной 
инфекции, как, например, и при гриппе, воз-
никает в результате повреждения обонятельного 
эпителия и гибели ольфакторных нейронов и соот-
ветственно носит сенсоневральный характер [24]. 
Более позднее исследование убедительно проде-
монстрировало роль в развитии аносмии еще и 
рецепторов АПФ2 и TMPRSS2 (мембрано-связан-
ной сериновой протеазы). Эти рецепторы, исполь-
зуемые SARS-CoV-2 для проникновения в клетки, 
экспрессируются на слизистой оболочке обоня-
тельного эпителия, но не на обонятельных сен-
сорных нейронах, а на поддерживающих клетках 
и стволовых клетках базального эпителия, кото-
рые, в свою очередь, наряду с железами Боумена, 
коэкспрессируют рецептор АПФ2 SARS-CoV-2 и 
протеазу белка шипа TMPRSS2 на уровнях, срав-
нимых с уровнями, наблюдаемыми в клетках лег-

Таблица. Причины прогрессирования и развития болевых синдромов на фоне новой коронавирусной инфекции

Экзогенные причины
• Режим самоизоляции и карантина, способствующий гиподинамии и развитию избыточной массы тела.
• Дистанционная работа, при проведении которой часто допускается не эргономичная поза.
• Отсутствие возможности получения полноценной медицинской помощи

Эндогенные причины

• Непосредственное патогенное влияние вируса на нервную, мышечную и хрящевую ткани.
• Активация цитокинами и хемокинами ноцицепторных сенсорных нейронов.
• Аутоиммунное поражение нервных стволов, связочно-мышечного аппарата и суставов.
• Выраженные психоэмоцинальные расстройства
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ких, тогда как в зрелых обонятельных сенсорных 
клетках АПФ2 и TMPRSS2 не экспрессируются. 
Данные наблюдения позволили предположить, 
что SARS-CoV-2 не проникает непосредственно в 
нейроны, а его мишенью служат поддерживающие 
и стволовые клетки обонятельного эпителия [25].

Кроме того, в настоящее время рассматрива-
ются и другие теории нарушения обоняния при 
COVID-19. Так, одной из причин аносмии назы-
вают образование кальциевых микротромбов в 
сосудах, которые питают глию – клетки микро-
окружения нейронов, отвечающих за обоняние. 
Многие специалисты склонны предполагать сме-
шанный характер аносмии при новой коронави-
русной инфекции.

Выделяют следующие виды расстройства обо-
няния:

• гипосмия – снижение восприятия обоняния;
• аносмия – отсутствие обоняния;
• паросмия – искажение нормального воспри-

ятия запахов (например, вместо запаха шоколада 
пациент слышит запах гниющих продуктов);

• фантосмия – восприятие запахов при их отсут-
ствии;

• какосмия – приступы ощущения неприятных 
отвратительных запахов.

В случае, когда нарушения обоняния при 
COVID-19 имеют транзиторный характер, в про-
ведении системных мер лечения необходимости 
не возникает. Если же аносмия теряет транзитор-
ный характер, персистирует после купирования 
других симптомов заболевания и существует более 
2 нед, то необходимо проведение контроля обо-
нятельной функции в динамике и применения 
медикаментозных и немедикаментозных средств 
для восстановления обоняния.

Прежде всего применяют обонятельный тре-
нинг, конечная цель которого заключается в обу-
чении пациента, потерявшего обоняние, снова 
распознавать запахи, а задачи состоят в активации 
обонятельных рецепторов и реконструкции ней-
ронных связей [26, 27]. Механизм действия такого 
тренинга основан на пластичности обоняния, т.е. 
способности нейронов обонятельной зоны к вос-
становлению и способности головного мозга рас-
познавать, запоминать, хранить запахи и соотно-
сить их с увиденными и услышанными образами. 
Необходимо отметить, что при проведении данных 
упражнений пациент тренирует как само обоня-
ние, так и обонятельную память.

Перед началом курса обонятельного тренинга 
проводится ольфактометрия. Для выполнения тре-
нинга необходим набор хорошо знакомых ярких и 
устойчивых запахов, связанных с прямыми обра-
зами (кофе, шоколад, ментол, тимьян, клубника, 
шоколад, жасмин, мандарин, розмарин, бергамот, 
гардения, роза, лимон, анис, эвкалипт, гвоздика).

Техника обонятельного тренинга заключается 

в попеременном вдыхании 4 различных запахов в 
течение 20 с каждый с акцентом на особенностях 
каждого запаха; при этом пациент лишь приню-
хивается мелкими легкими вдохами. Тренировка 
осуществляется ежедневно 2 раза (утром и вече-
ром) в течение как минимум 3 мес. По истечении 
этих 3 мес вновь выполняется ольфактометрия для 
определения результатов тренинга. Если восста-
новление обоняния не наблюдается, тренировка 
продолжается. Сигналом к началу восстановления 
нередко служит искажение запахов, обусловлен-
ное неполной регенерацией обонятельных рецеп-
торов, которые воспринимают ароматы либо не 
полностью, либо избирательно.

Для повышения эффективности обонятельного 
тренинга можно рекомендовать более длительный 
курс тренировок (более 32 нед), использование 
запахов с высокой концентрацией, а также смена 
одорантов каждые 3 мес.

В рамках комплексного ведения пациентов с 
нарушением обоняния используются следующие 
дополнительные методы и средства:

• смазывание висков и переносицы ментоловым 
маслом;

• использование ароматических ламп;
• массаж переносицы, запястий, голеней арома-

тическими маслами;
• использование свежевыжатого сока чистотела 

(интраназально по 1 капле в каждый носовой ход 
3 раза/сут);

• вдыхание ароматов трав (смеси из ромашки, 
мяты, тмина, ландыша);

• ингаляции (лимонно-эфирные, камфорно-
ментоловые);

• разжевывание гвоздики, кресс-салата и других 
продуктов, ярко стимулирующих вкусовые и обо-
нятельные рецепторы.

Согласно результатам широкомасштабного 
исследования, проведенного в трех университет-
ских клиниках Бельгии, при нарушении обоняния, 
возникшего на фоне COVID-19 наиболее эффек-
тивны обонятельный тренинг и цитрат натрия 
(соль лимонной кислоты) [28].

Как уже сказано выше, одна из причин аносмии 
при COVID-19 – образование кальциевых микро-
тромбов в сосудах, которые питают глию – клетки 
микроокружения нейронов, отвечающих за обо-
няние. Цитрат натрия растворяет микрокристаллы 
кальция в сосудах и вымывает их из слизистой 
оболочки носа. Эффективность этого средства при 
восстановлении обоняния была статистически 
значимо показана и до появления COVID-19 [29].

Также при нарушении обоняния целесообразно 
использовать такую медикаментозную терапию, как 
ингибиторы холинэстеразы, нуклеотиды и витами-
ны группы В. В частности, это касается витамина 
В12, который участвует в процессах миелинизации 
обонятельных периферических нейронов и имеет 
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доказанный эффект в терапии больных с наруше-
нием функции обоняния [30], особенно у пожилых 
лиц, пациентов с СД, гипергомоцистеинемией, 
тромбофилией и других людей из группы риска 
со сниженным уровнем цианокобаламина [30]. 
Пероральная терапия высокодозным (1000 мкг)  
цианкобаламином, тиамином и пиридоксином 
рациональна в рамках проведения реабилитацион-
ных мероприятий у лиц, уже перенесших COVID-19  
и столкнувшихся с его последствиями в виде кли-
нических признаков (в том числе нарушения обо-
няния) недостатка витаминов группы В [31].

Ряд исследователей свидетельствуют об эффек-
тивности при восстановлении обоняния омега-3 
жирных кислот (по 500–1000 мг/сут) [26, 27, 32]. 
Согласно исследованиям других авторов, опреде-
ленным эффектом обладает комбинация ретинола 
(витамина A) и цинка, однако к единому мнению 
относительно эффективности такого сочетания 
специалисты пока не пришли; в настоящее время 
проводятся новые исследования в данном направ-
лении [26, 27, 32, 33]. При назначении этих препа-
ратов необходимо предупредить пациента о неже-
лательности длительного применения высоких доз 
ретинола.

Интраназальные ГКС рекомендуются к исполь-
зованию лишь при сопутствующих признаках 
воспаления слизистой оболочки полости носа и 
соответствующем коморбидном фоне. Так, в соот-
ветствии с положениями документа ВОЗ ARIA 
(англ. Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma –  
аллергический ринит и его влияние на астму), 
разработанного Европейской академией аллерго-
логии и клинической иммунологии [34], пациен-
там, перенесшим COVID-19 на фоне бронхиаль-
ной астмы, аллергического ринита и полипозного 
риносинусита, необходимо продолжение базисной 
терапии ингаляционными и/или интраназальны-
ми ГКС в обычном режиме. Отмена базисной 
терапии, например, при сезонном аллергическом 
рините, способствует усилению симптомов, в 
частности, чихания, и соответственно распростра-
нению инфекции [34]. Кроме того, известно, что 
ГКС способны повышать защитный потенциал 
эпителиального покрова верхних дыхательных 
путей, в том числе к воздействию вирусов [35, 36]. 
Дополнительную безопасность местного лечения 
ГКС обеспечивает использование этих препаратов 
в дегидрированной форме.

АСТЕНИЯ

Астенический синдром относится к наиболее 
частым длительно существующим симптомоком-
плексам у пациентов, перенесших инфекцию 
COVID-19 [37, 38]; нередко он наблюдается в тече-
ние более 100 дней после первоначального инфи-
цирования [38]. Как у пациентов трудоспособного 

возраста (39±15 лет) со среднетяжелым течением 
коронавирусной инфекции, так и у пожилых боль-
ных астенический синдром может возникать уже в 
дебюте заболевания в одинаковом проценте слу-
чаев – 63,3% [39]. У половины пациентов моложе 
70 лет астенические проявления отмечаются через 
1 мес от начала заболевания, а в 40% случаев – 
через 2 мес [39]. Наиболее тяжелые и выраженные 
формы постинфекционной астении наблюдаются 
более чем у половины (55%) лиц старше 70 лет, 
перенесших COVID-19 [40].

Под астенией понимают болезненное состоя-
ние, проявляющееся повышенной утомляемостью 
и истощаемостью, с неустойчивостью настрое-
ния, ослаблением самообладания, нетерпимостью 
и нетерпеливостью, неусидчивостью, наруше-
нием сна, утратой способности к длительному 
умственному и физическому напряжению, пло-
хой переносимостью или полной непереносимо-
стью громких звуков, яркого света, резких запахов. 
Для выявления астенического симптома разра-
ботаны специальные шкалы и опросники, среди 
которых можно выделить субъективную шкалу 
оценки астении МFI-20 и шкалу астенического  
состояния [41].

Субъективная шкала оценки астении МFI-20 
(англ. Multidimensional Fatigue Inventory) предна-
значена для экспресс-диагностики этого состоя-
ния. Она состоит из 5 субшкал, в соответствии с 
которыми оцениваются общие астенические про-
явления, уровень активности и мотивированности 
пациента, а также физические и психические про-
явления астении. Шкала астенического состояния 
разработана на базе данных клинико-психологиче-
ских наблюдений и Миннесотского многомерного 
личностного опросника MMPI (англ. Minnesota 
Multiphasic Personality Inventory) [42], разработан-
ного американскими психологами в 1940 г., кото-
рый пользуется большой популярностью среди 
врачей, психологов, социологов и педагогов. С 
помощью этого опросника выявляют психосо-
циальные особенности человека, его психоэмо-
циональное состояние, а также психологическую 
совместимость и адаптивность в коллективах, воз-
можность сотрудников занимать определенные 
должности и ряд других вопросов.

Опросник MMPI включает 566 различных 
утверждений, на которые испытуемому необхо-
димо дать положительный или отрицательный 
ответ. На основании этих ответов формируются 10 
основных клинических шкал, позволяющих сде-
лать заключение о психологических характеристи-
ках личности испытуемого. Кроме того, согласно 
результатам этого опросника, возможно формиро-
вание дополнительных шкал, которые способству-
ют обнаружению таких личностных особенностей 
исследуемого человека, как склонность к употре-
блению алкоголя и совершению преступлений, 
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способность к обучению, эгоистичность, застен-
чивость, наивность и ряд других.

Ведение пациента с астенией включает 4 основ-
ных направления: общие рекомендации, диетиче-
ские особенности, медикаментозную терапию и 
психотерапию.

Среди общих рекомендаций прежде всего можно 
выделить оптимальный режим труда и отдыха, 
введение в режим дня оздоравливающих адекват-
ных физических нагрузок, достаточно длительный 
отдых и смена обстановки (отпуск, санаторно-
курортное лечение, туристическая поездка), отказ 
от контакта с вредными воздействиями и ряд дру-
гих мер.

К диетическим рекомендациям при астении 
относится прежде всего повышенное содержание 
в рационе продуктов, содержащих триптофан в 
достаточно большой концентрации, в частности 
бананы, мясо индейки, сыр, хлеб грубого помола, 
а также продукты с повышенным содержанием 
витаминов группы В (печень, яйца, веджимайт) и 
витамина С (шиповник, черная смородина, обле-
пиха, киви, клубника, цитрусовые, яблоки, салаты 
из сырых овощей и свежие фруктовые соки).

Среди медикаментозных средств при астении 
применяются адаптогены растительного проис-
хождения: женьшень, родиола розовая, китай-
ский лимонник, элеутерококк, пантокрин, а также 
препараты, содержащие комплексы витаминов 

(витамины группы В, С, РР) и микроэлементов 
(цинк, магний, кальций). И, безусловно, при вли-
янии на постинфекционную астению необходимо 
ориентироваться на патогенетическую терапию, 
учитывая различные механизмы развития асте-
нического состояния. В частности, по данным 
биохимических исследований показано, что вита-
мин B12 может ингибировать РНК-полимеразную 
активность вирусного белка NSP12, участвующего 
в репликации SARS-CoV-2. В структуре NSP12 
место связывания цианокобаламина перекрыва-
ется с таковым у РНК, именно поэтому вита-
мин В12 может ингибировать активность вирусной 
РНК-полимеразы [43]. В связи с этим целесо-
образным подходом к уменьшению симптомов 
астении и воздействию на патогенез заболевания 
служит пероральный прием высокодозированного 
В12 (1000 мкг) [44].

Учитывая необходимость проведения активной 
как двигательной, так и дыхательной реабилита-
ции, крайне важным представляется обеспечение 
выраженного медикаментозного влияния на син-
дром астении, поскольку последний в существен-
ной степени препятствует проведению активной 
реабилитации и соответственно восстановлению 
функций пациента.

При выборе медикаментозных средств, способ-
ных обеспечить значительную стенизацию орга-
низма, необходимо опираться на патогенетические 
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механизмы формирования астенического состоя-
ния на фоне коронавирусной инфекции – окси-
дантный стресс, энергодефицит и др. В частности, 
показано влияние комбинированного лекарствен-
ного препарата Цитофлавин, содержащего янтар-
ную кислоту, никотинамид, инозин и рибофлавин, 
на ключевые патофизиологические звенья полиор-
ганной недостаточности при инфекции COVID-19 
за счет усиления процессов тканевого дыхания и 
восстановления митохондриального звена энерге-
тического обмена клетки, что позволяет оптими-
зировать терапию и улучшить течение и исходы 
заболевания [44]. Добавление курсового после-
довательного применения Цитофлавина (10,0 мл 
на 200 мл физиологического раствора в течение  
10 дней 1 раз/сут с переходом на пероральную форму 
препарата – по 2 таблетки 2 раза/сут в течение  
25 дней) в схему комплексной реабилитации пост-
ковидного синдрома позволяло достоверно улуч-
шить общее функциональное состояние организ-
ма, снизить выраженность астенического син-
дрома и повысить толерантность к физическим  
нагрузкам [45].

Другой лекарственный препарат – Нанотропил 
Ново (фонтурацетам), зарекомендовавший себя 
как эффективное ноотропное средство в терапии 
заболеваний, сопровождающихся физической и 
умственно-психической утомляемостью и апати-
ей, также рассматривается как элемент комплекс-
ной терапии пациентов с постковидными астени-
ческими проявлениями [46].

КОГНИТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ

Частыми проявлениями постковидного синдро-
ма, наряду с быстрой утомляемостью или слабо-
стью, выступают когнитивные нарушения (КН). В 
частности, по данным онлайн-опроса 4182 паци-
ентов, перенесших инфекцию COVID-19, уста-
новлено, что КН испытывали 85,1% участников, 
описывая их как «туман в голове» (англ. brain fog) 
[47]. При более подробном анализе расстройств 
когнитивной сферы выявлено, что чаще всего 
у пациентов наблюдалось снижение концентра-
ции внимания (74,8%), проблемы при выполне-
нии интеллектуальной работы (64,9%), наруше-
ние управляющих функций (57,6%), трудности 
в принятии решений (54,1%) и замедленность 
мышления (49,1%) [47]. Анализ российской попу-
ляции пациентов обнаружил схожую картину 
постковидных нарушений [48]: у 47,1% из 2649 
госпитализированных пациентов с лабораторно 
подтвержденным диагнозом инфекции COVID-19 
наблюдался хотя бы один симптом через 6–8 мес 
после выписки из стационара [48], причем лиди-
рующими в этом перечне были астения (21,2%) и 
КН (9,1%). Нарушение внимания – одно из пяти 
самых частых проявлений перенесенной инфек-

ции COVID-19, отмечаемое почти у половины 
(44%) пациентов [49].

Анализ данных 431 051 человека, перенес-
ших короновирусную инфекцию, из Биобанка 
Великобритании обнаружил, что только один фак-
тор инфицирования COVID-19 является статисти-
чески значимым для последующего нарушения у 
них когнитивных функций [50]; при этом меха-
низмы и патогенетические процессы таких рас-
стройств не до конца понятны. У пациентов стар-
шего возраста с деменцией инфекция COVID-19 
может дебютировать с нетипичных психопатоло-
гических симптомов: беспокойства, возбужденно-
сти, дезориентации, бреда, отказа от помощи или 
потери аппетита [51, 52]. Указанные атипичные 
симптомы могут замедлять процесс постановки 
правильного диагноза у больных с деменцией, 
увеличивая риск развития осложнений и смерти. 
Проведенное в Великобритании наблюдательное 
исследование с участием 125 стационарных паци-
ентов с новой короновирусной инфекцией про-
демонстрировало необычные проявления инфек-
ционного заболевания: в частности, у 6 пациентов 
наблюдались неврологические симптомы в виде 
«когнитивного расстройства, сходного с деменци-
ей» [52]. 

Опубликованные американскими коллегами 
данные ретроспективного исследования 50 паци-
ентов среднего возраста с неврологическими 
проявлениями, госпитализированных в связи с 
инфекцией COVID-19, продемонстрировали, что 
в 40% случаев у исследуемых наблюдалась острая 
цереброваскулярная патология, в том числе ише-
мический инсульт (20%), внутримозговое кровоиз-
лияние (8%) и субарахноидальное кровоизлияние 
(8%) [53]. У 24% больных развивались эпилептиче-
ские приступы с последующей головной болью и 
кратковременными нарушениями памяти. Важно 
добавить, что у пациентов, включенных в иссле-
дование, часто наблюдались такие сопутствующие 
заболевания, как артериальная гипертензия (60%), 
СД 2-го типа (60%) и ожирение (42%).

К основным причинам развития КН при  
COVID-19 относят [54, 55]: 

• непосредственное поражение головного мозга
вирусом SARS-CoV-2 с развитием энцефалита или 
энцефаломиелита;

• постреанимационные осложнения в рамках син-
дрома последствий интенсивной терапии (ПИТ-
синдрома), что связано, помимо прочего, с нахожде-
нием пациента на ИВЛ, медикаментозной седацией 
и применением ряда лекарственных средств;

• проявления цереброваскулярных заболеваний
вследствие инфекции COVID-19, опосредован-
ные эндотелиальной дисфункцией, нарушением 
гемостаза, системной воспалительной реакцией и 
другими факторами;

• постковидный синдром.
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Результаты проведенного Имперским коллед-
жем Лондона (Imperial College London) исследо-
вания 84 285 людей, перенесших новую корона-
вирусную инфекцию, свидетельствуют о том, что 
в ряде тяжелых случаев течения заболевания ког-
нитивный дефицит может длиться месяцами. При 
этом возникновение КН у таких пациентов может 
быть сопоставимо с последствиями старения мозга 
на протяжении 10 лет [56].

На сегодняшний день патогенез КН, связан-
ных с COVID-19, не до конца ясен. Вместе с тем 
обсуждается мультифакторная природа возник-
новения этих нарушений, обусловленная, с одной 
стороны, нейротропностью и нейроинвазивно-
стью вируса SARS-CoV-2, а с другой – чрезмер-
ным нейровоспалительным ответом организма на 
тяжелую системную инфекцию, когда возникают 
усиленные и нерегулируемые иммунные реакции 
или «цитокиновый шторм», сопровождающийся 
выработкой чрезмерного количества провоспали-
тельных цитокинов (ФНО, ИЛ-6 и др.). Если такая 
реакция в организме стабильно продолжается, то 
развивается системное воспаление, нарушается 
проницаемость гематоэнцефалического барьера 
с дальнейшим повреждением церебральных ней-
ронов и глиальных клеток. При тяжелом тече-
нии инфекции COVID-19 наблюдается чрезмер-
ная выработка провоспалительных цитокинов, а 
у выживших пациентов сохраняются осложнения 
заболевания со стороны ЦНС [57, 58].

Известно, что провоспалительные цитокины 
нарушают способность микроглиальных клеток 
фагоцитировать β-амилоид, при накоплении кото-
рого формируются амилоидные бляшки, и раз-
вивается болезнь Альцгеймера [59]. Данные ней-
ровизуализационных исследований неоднократно 
демонстрировали повреждения различных струк-
тур головного мозга, связанные с новой коронави-
русной инфекцией [60]; одним из самых чувстви-
тельных среди них является гиппокамп. Наиболее 
часто (76%) отмечалось диффузное повреждение 
субкортикального и глубокого белого вещества 
головного мозга, реже микроинфаркты (13%), 
инфаркты (10%) или внутримозговые кровоизли-
яния (6%), а также гипоксические повреждения и 
очаги демиелинизации [61]. Другие патогенетиче-
ские механизмы развития КН вследствие инфек-
ции COVID-19 – эндотелиальная дисфункция, 
коагулопатия, тромбообразование и иные наруше-
ния гемостаза [62, 63]. Предполагают, что сосуди-
стые факторы могут ухудшать течение имеющейся 
цереброваскулярной патологии, что, в свою оче-
редь, приведет к развитию КН или ухудшению 
имеющегося дефицита.

Важным фактором возникновения и дальнейше-
го прогрессирования КН у людей во время панде-
мии COVID-19 выступает социальная изоляция и 
одиночество. Ограничительные мероприятия при 

COVID-19 приводят к изоляции людей, негатив-
ному психологическому воздействию и послед-
ствиям в виде чувства растерянности, гнева и пост-
травматического стресса. Одинокие пациенты, уже 
страдающие КН, подвергаются более высокому 
риску психологической декомпенсации по срав-
нению с теми, кто не имеет этих расстройств и 
живет с семьей. В исследовании испанских кол-
лег [64] было показано значительное ухудшение 
эмоционального статуса и когнитивного дефи-
цита у 40 пациентов с легкой деменцией при 
болезни Альцгеймера и умеренными КН после 
5 нед изоляции: оно проявлялось в виде апа-
тии, тревоги, возбуждения, аберрантного двига-
тельного поведения и требовало терапевтической 
коррекции или назначения фармакологических  
препаратов.

Выбор терапии пациентам с когнитивными рас-
стройствами осуществляется в зависимости от 
этиологии и тяжести нарушений, как и после-
дующее динамическое наблюдение и контроль 
эффективности лечения. При недементных КН 
препаратами первой линии служат нейромета-
болические средства с вероятным нейропротек-
тивным эффектом, тогда как при выраженном 
когнитивном дефиците базисную терапию состав-
ляют мемантин и/или ингибиторы ацетилхолин- 
эстеразы.

Лекарственный препарат Нанотропил Ново, 
содержащий фонтурацетам и зарекомендовав-
ший себя как эффективный ноотроп для лечения 
КН различной этиологии и купирования физи-
ческой и умственно-психической утомляемости, 
также рассматривается в качестве средства тера-
пии пациентов с постковидными когнитивными и 
астеническими нарушениями. Механизм действия 
Нанотропила Ново связан с его положительным 
влиянием на обменные процессы (нейрометаболи-
ческое действие), нейропротекторным действием, 
повышением уровня моноаминов (норадреналина, 
дофамина и серотонина) в головном мозге, влия-
нием на рецепторы NMDA, н-холинорецепторы 
и синаптическую передачу; все это способству-
ет реализации ноотропного, антиастенического и 
адаптогенного действия препарата.

В двойном слепом плацебо-контролируемом 
рандомизированном исследовании у пациентов 
с хронической ишемией мозга I–II ст. и умерен-
ными когнитивными нарушениями фонтурацетам 
в составе Нанотропил Ново (100 и 200 мг/сут в 
течение 30 дней) статистически значимо в сравне-
нии с плацебо способствовал улучшению когни-
тивных функций (по шкале MMSE), уменьшению 
астении, повышению физической и умственной 
активности (по шкале оценки астении MFI-20), 
увеличению концентрации внимания, скорости 
умственных процессов, эффективности работы 
(по тесту Шульте).
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По данным рандомизированного проспектив-
ного исследования ЦИТАДЕЛЬ с включением 100 
пациентов (средний возраст 40,4±11,7 года, дав-
ность перенесенного SARS-CoV-2 от 30 до 90 
дней с момента выздоровления) назначение пре-
парата Цитофлавин по 2 таблетки 2 раза/сут в 
течение 25 дней позволило добиться выраженного 
выраженного регресса астенических симптомов 
и коррекции когнитивных нарушений. Оценка 
состояния проводилась по шкале оценки астении 
(MFI-20), краткой шкале оценки психического 
статуса (опросник MMSE), опроснику качества 
жизни (EQ-5D), шкале оценки общего состояния 
здоровья, Питтсбургскому опроснику качества сна 
(PSQI) [107].

В экспериментальных и клинических исследо-
ваниях показано, что Цитофлавин обладает анти-
ишемическим действием, улучшает коронарный 
и мозговой кровоток, в том числе при COVID-19 
[108, 109]. Результаты исследований позволяют 
рекомендовать Цитофлавин в программе лечения 
и реабилитации пациентов с постковидным син-
дромом при астенических расстройствах, наруше-
нии когнитивных функций, особенно у коморбид-
ных пациентов. Назначение препарата не требует 
возрастной корректировки дозы и хорошо сочета-
ется с другой лекарственной терапией [107–109].

Мексидол® – оригинальный российский пре-
парат, состоящий из двух связанных и функцио-
нально значимых соединений – 2-этил-6-метил-
3-гидроксипиридина и сукцината, сочетание кото-
рых обусловливает его мультимодальные свойства. 
Основные эффекты Мексидола – антиоксидант-
ный, антигипоксантный и мембраностабилизиру-
ющий, а также уменьшение глутаматной эксайто-
токсичности. Благодаря их сочетанию, препарат 
оказывает ноотропное, антиамнестическое, анк-
сиолитическое действие и ряд др. Эффективность 
Мексидола у пациентов с острой и хронической 
цереброваскулярной патологией продемонстриро-
вана в ряде клинических исследований.

Так, в международном многоцентровом рандо-
мизированном двойном слепом плацебо-контро-
лируемом исследовании МЕМО (2021), посвящен-
ном оценке эффективности и безопасности после-
довательной терапии препаратами Мексидол® и 
Мексидол® ФОРТЕ 250 (схема применения: инъек-
ции внутривенно капельно по 500 мг/сут в течение 
14 дней с последующим переходом на таблетиро-
ванную форму Мексидола ФОРТЕ 250 по 1 таблетке 
250 мг 3 раза/сут в течение 2 мес) у пациентов с хро-
нической ишемией мозга, было выявлено достовер-
ное улучшение и нормализация когнитивных функ-
ций к концу терапии (75-й день). В основной груп-
пе прирост баллов по шкале MoCA составил +4,22, 
а суммарный балл достиг 26,22, что соответствует 
показателям нормы; в группе плацебо увеличение 
баллов по MoCA составило лишь +2,17, а общий 

балл равнялся 24,17, т.е. соответствовал наличию 
когнитивных нарушений. Изменение показате-
лей по тесту замены цифровых символов в группе 
Мексидола достигло +8 баллов против +5 баллов 
в группе плацебо. Приведенные результаты свиде-
тельствуют о высокой эффективности Мексидола 
в отношении главенствующего симптома хрони-
ческой ишемии мозга – когнитивных расстройств. 
Также в исследовании МЕМО продемонстрирован 
достоверный и значимый регресс эмоциональных, 
вегетативных и двигательных нарушений, дока-
зана безопасность длительной последовательной 
терапии препаратами Мексидол® и Мексидол®  
ФОРТЕ 250 у пациентов с хронической ишемией 
мозга [110].

Важную роль в ведении пациентов с КН игра-
ют немедикаментозные методы воздействия, 
коррекция факторов риска и прогрессирования 
когнитивных расстройств, диагностика и тера-
пия коморбидных состояний. В частности, широ-
ко встречаемый в популяции дефицит витами-
на В12 значимо влияет на познавательные функ-
ции человека, вызывая потенциально обратимые 
КН, что обусловлено процессами демиелиниза-
ции в ЦНС и патологическими изменениями в 
белом веществе головного мозга (дисметаболи- 
ческой лейкоэнцефалопатией), нарушением 
структуры и трофики нервных клеток и разви-
тием гипергомоцистеинемии [30, 66, 67]. С другой 
стороны, при инфекции COVID-19 и дефиците 
цианокобаламина наблюдаются схожие патоге-
нетические механизмы развития патологическо-
го процесса в виде повышения окислительного 
стресса, уровня гомоцистеина и лактатдегидро-
геназы, активации каскада свертывания, внутри-
сосудистого свертывания, тромбоза и возникно-
вения тромбоцитопении, приводящих в итоге к 
поражению дыхательной системы, ЖКТ и ЦНС  
[30, 68]. Так, в выполненном в Сингапуре исследо-
вании было продемонстрировано, что применение 
витамина B12, наряду с витамином D и магни-
ем, позволяло у больных COVID-19 достоверно 
уменьшить выраженность проявлений заболева-
ния и значительно снизить потребности в кисло-
роде и других вариантах интенсивной терапии в 
стационаре [66]. Кроме того, при новой корона-
вирусной инфекции нарушается метаболизм коба-
ламина, что связано с дисфункцией кишечника, 
размножением микроорганизмов, вызывающих 
дефицит этого соединения и нарушение всасыва-
ния витамина В12 [67]. Таким образом, применение 
адекватных суточных доз цианокобаламина (1000 
мкг/сут перорально на протяжении как минимум 
3 мес) в комплексной терапии пациентов с пост-
ковидным синдромом патогенетически оправ-
дано: оно позволяет уменьшить выраженность 
КН и поражения органов и систем, связанные с  
COVID-19 [30, 66].
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Немедикаментозные методы воздействия (физи-
ческая активность, когнитивный тренинг и пра-
вильное питание) особенно актуальны на началь-
ных стадиях когнитивного дефицита – при син-
дромах субъективных, легких и умеренных КН. 
Влияние физической активности на риск КН и 
деменции было проанализировано в метаанали-
зе Guure S. et al. (2017), включившем результаты 
45 проспективных наблюдений длительностью от  
1 до 28 лет с участием 117 410 пациентов [68]. В нем 
было установлено, что активный в физическом 
отношении образ жизни ассоциируется со стати-
стически значимым снижением риска деменции –  
на 21–24%. В наибольшей степени физиче-
ская активность снижает риск развития болез-
ни Альцгеймера (на 29–38%), в то время как ее 
влияние на риск сосудистой деменции оказалось 
недостоверным. Предполагается, что профилакти-
ческий эффект физической активности связан со 
стимуляцией выработки церебральных нейротро-
фических факторов, замедляющей прогрессирова-
ние нейродегенеративного процесса.

Когнитивный тренинг представляет собой систе-
матические упражнения по тренировке памяти, 
внимания и других высших мозговых функций, 
которые проводятся под руководством специа-
листа (обученного врача, нейропсихолога). Этот 
метод может проводиться индивидуально или в 
группах, с использованием компьютерных про-

грамм или без них. Считается, что когнитивный 
тренинг, с одной стороны, помогает пациенту адап-
тироваться и частично преодолеть когнитивный 
дефект за счет сохранных функций, а с другой –  
непосредственно влияет на морфофункциональ-
ные основы церебральных нейрорепаративных 
процессов. В систематическом обзоре Buttler M. et 
al. [69] были проанализированы результаты 11 про-
спективных исследований когнитивного тренинга 
у здоровых взрослых лиц и у пациентов с синдро-
мом легких (умеренных) КН. Было показано, что 
у здоровых лиц когнитивный тренинг достовер-
но улучшает тренируемую функцию, тогда как у 
пациентов с легкими или умеренными КН – нет.

ТРЕВОЖНЫЕ, ДЕПРЕССИВНЫЕ 
РАССТРОЙСТВА И НАРУШЕНИЕ СНА

Быстрое распространение инфекции COVID-19 
и ограниченные возможности лечения этого забо-
левания приводят к повышению уровня тревожно-
сти, возникновению депрессивных расстройств и 
нарушению сна. Карантин, изоляция, социальная 
дистанция, а также эмоциональные реакции на 
самоизоляцию вносят весомый вклад в психоло-
гическое состояние каждого человека, нередко 
выражающийся неадекватным поведением, эмо-
циональным дистрессом и защитными реакциями, 
в частности страхом, фрустрацией, чувством гнева, 
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одиночества, скуки, поведением избегания и зло-
употреблением алкоголем [70]. Другими негатив-
ными психологическими реакциями становятся 
негодование, постоянное беспокойство о своем 
здоровье и здоровье близких, повышенная чув-
ствительность к социальным рискам, неудовлетво-
ренность жизнью, различные фобии, замкнутость, 
компульсивное поведение, нарушение социально-
го поведения и полиморфные соматические симп- 
томы [70, 71].

Риск впервые выявленных психических нару-
шений в США в течение 14–90 дней после мани-
фестации инфекции COVID-19 вырос примерно 
вдвое [72], а среди госпитализированных паци-
ентов зарегистрирован высокий процент тяже-
лых тревожно-депрессивных состояний [73]. С 
одной стороны, выявленные нарушения вполне 
ожидаемы в условиях пугающей неопределен-
ности, масштабных карантинных мер и изоля-
ции, страха за жизнь, здоровье и экономические 
последствия пандемии, с другой же – в последние 
годы накоплены данные о существенной роли 
системного воспаления в возникновении депрес-
сивных расстройств и влиянии иммунной систе-
мы на эмоциональный фон и настроение [74]. 
Согласно современным данным литературы [75], 
впервые возникшая депрессия может быть иници-
ирована выбросом цитокинов (например, ИЛ-6) 
во время активной фазы COVID-19, при этом  
она уменьшается по мере нормализации уровня 
цитокинов независимо от использования анти-
депрессантов.

При пандемии COVID-19 наблюдается специфи-
ческий стрессовый синдром, названный headline 
stress disorder: он характеризуется высоким эмо-
циональным ответом в виде выраженной тревоги 
и проявлениями сильного сердцебиения, наруше-
нием сна, которые в дальнейшем могут привести 
к психическим расстройствам, причем уровень 
тревоги и стресса зависит от уровня образования, 
пола и возраста заболевшего [70]. Аналогичные 
реакции у пациентов были выявлены при инфек-
циях, вызванных вирусами SARS-CoV, MERS-
CoV и Эбола. Во время начальной стадии панде-
мии новой коронавирусной инфекции в Китае 
было установлено, что психологический дистресс 
испытывают от 7 до 53,8% населения.

В условиях пандемии инфекции COVID-19 тре-
вожные расстройства возникают в связи с опреде-
ленными обстоятельствами: 

• угрозой заражения и тяжелого течения забо-
левания, приводящей к устойчивому стрессу, осо-
бенно при повышенной тревожности и наличии 
хронических заболеваний; 

• необходимостью самоизоляции, резким изме-
нением привычного уклада жизни, угрозой ухуд-
шения финансового положения, резким снижени-
ем двигательной активности; 

• состоянием хронического стресса, которое
отрицательно влияет на функции иммунной систе-
мы, ухудшая течение хронических заболеваний – 
факторов риска тяжелого течения COVID-19.

Вместе с тем необходимо выделить несколько 
групп лиц, подвергающихся усиленному психоло-
гическому воздействию пандемии: медперсонал, 
пациенты, заболевшие инфекцией COVID-19,  
пациенты с уже имеющимися ментальными рас-
стройствами. Возникновение психопатологиче-
ских расстройств у больных новой короновирус-
ной инфекцией связано с несколькими причина-
ми: с имеющейся клинической симптоматикой 
и прогрессированием болезни, развитием побоч-
ных эффектов проводимого фармакологического 
лечения, а также ощущением опасности, боязнью 
передачи вируса другим людям, социальной изо-
ляцией, ощущением неуверенности, ненадежно-
сти, физическим дискомфортом и негативными 
сообщениями из средств массовой информации 
[70]. Несмотря на клинически стабильное течение 
инфекции COVID-19, практически у всех паци-
ентов (до 96,2%) определяются психологические 
проблемы и симптомы стрессорных нарушений, 
значимо снижающих качество жизни и наруша-
ющих стабильность профессиональной и повсе- 
дневной активности, особенно у пациентов стар-
шего возраста. У пациентов с уже имеющимися 
психическими расстройствами наблюдается менее 
выраженный эффект лечения и высокий эмоцио-
нальный ответ на болезнь [72].

Показано, что медицинские работники подвер-
гаются наибольшему риску негативного психоло-
гического воздействия при пандемиях, особенно 
если они непосредственно имеют контакт с забо-
левшими [70, 76, 77]. В частности, в 27,39−71,5% 
случаев у них развивается стресс, в 50,4% − депрес-
сия, в 34,0% − бессонница, в 29,04−44,6% − тре-
вога [77, 78], причем серьезная, умеренная и лег-
кая степень выраженности тревоги наблюдается 
в 2,17, 4,78 и 16,09% случаев соответственно [78]. 
Наиболее выраженные симптомы отмечались у 
среднего и младшего медперсонала, у женщин и 
лиц молодого возраста, работающих в красной 
зоне. Между психологическими реакциями насе-
ления в целом и медработниками не первой линии 
(т.е. не работающих в красной зоне) отличий выяв-
лено не было.

Серьезное и значимое стрессовое событие в 
жизни может привести к нарушению сна и циркад-
ных ритмов, в то время как здоровый сон особенно 
важен для адаптивного преодоления этого кри-
зиса и неопределенности в отношении будущего. 
Вирус SARS-CoV-2 рассматривается как фактор, 
способный разобщать фазовую синхронность цир-
кадных ритмов, тем самым снижая их амплитуду 
и провоцируя развитие внутреннего десинхроно-
за. Одно из первых исследований, посвященных 
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изучению влияния пандемии COVID-19 на сон 
и психологические симптомы, было проведено в 
Китае с участием 5641 взрослого пациента [79]. 
Онлайн-опрос китайских исследователей на пред-
мет инсомнии, тревожных и депрессивных нару-
шений во время пика распространения COVID-19 
продемонстрировал выраженное влияние панде-
мии на сон и психологическое состояние опра-
шиваемых. В частности, были обнаружены очень 
высокие (гораздо большие, чем в предшествующей 
пандемии период) показатели клинически зна-
чимой инсомнии (20%), острого стресса (15,8%), 
тревоги (18,5%) и депрессии (24,5%).

Известно, что пожилые люди имеют значитель-
но более высокую распространенность синдрома 
обструктивного апноэ во сне, что может увели-
чить число негативных исходов в этой популяции, 
поскольку у этих пациентов существует предраспо-
ложенность к ухудшению гипоксемических состо-
яний и сердечно-сосудистых событий, увеличи-
вающих, в свою очередь, вероятность негативных 
респираторных и сердечных исходов инфекции 
COVID-19 [80]. При этом метаанализ 55 исследова-
ний c участием 189 159 человек показал более высо-
кую (на 23,87%) распространенность расстройства 
сна во время пандемии независимо от имеющегося 
диагноза коронавирусной инфекции [81]. 

Особенности сна, характерные для пожилых 
людей, могут лежать в основе их повышенной 
восприимчивости к инфекции COVID-19 и тяже-
сти заболевания. Пандемия и все связанные с 
ней обстоятельства (изоляция, социальное дис-
танцирование, чувство одиночества и т.д.) могут 
вызывать нарушение сна, как и хронизировать 
в дальнейшем инсомнию. Кроме того, с учетом 
возможных долгосрочных последствий пандемии 
для психического здоровья существует большая 
вероятность стойких расстройств сна у ряда людей 
даже после окончания пандемии, что особенно 
верно для пожилых людей из-за уровня одиноче-
ства и самоизоляции в этих случаях.

Двунаправленные связи между нарушением сна 
и коронавирусной инфекцией заключаются в сле-
дующем: 

• имеющияся инсомния может увеличить веро-
ятность заражения SARS-CoV-2; 

• инсомния может негативно повлиять на про-
гноз и исходы инфекции COVID-19; 

• социальная изоляция, карантин и самоизо-
ляция пожилых людей, связанные с COVID-19, 
также могут негативно влиять на сон. 

Вирус SARS-CoV-2 способен значимо разобщать 
фазовую синхронность циркадианных ритмов и 
приводить к внутреннему десинхронозу, при этом 
лица пожилого возраста, пациенты с нейродегене-
ративными заболеваниями и синдромом обструк-
тивного апноэ во сне находятся в группе высокого 
риска по восприимчивости к этому инфекционно-

му агенту и развитию тяжелой формы COVID-19. 
Наиболее значимым последствием недосыпания 
при инфекции COVID-19 является нарушение 
иммунного ответа (как врожденного, так и при-
обретенного), что влечет за собой иммуносупрес-
сию и увеличение риска вирусных и оппортуни-
стических инфекций. Поэтому нормализация сна 
выступает значимой и необходимой терапевти-
ческой стратегией как у пациентов с инфекцией 
COVID-19, так и людей, находящихся в группе 
риска развития инсомнии.

Терапия пациентов с аффективными нарушениями 
и расстройством сна включает нелекарственные и 
фармакологические методы воздействия.

В качестве нелекарственных методов терапии 
рассматриваются лечебная физкультура, различ-
ные виды психотерапии (рациональная, теле-
сно ориентированная, арт-терапия, групповая) и 
такие релаксационные методики, как аутогенная 
тренировка или биологическая обратная связь. 
Психофармакотерапевтическое воздействие пред-
полагает применение лекарственных средств из 
группы анксиолитиков, антидепрессантов и ней-
ролептиков, которые способствуют уменьшению 
(или редукции) соматовегетативных и других нару-
шений, обусловленных тревожной или депрессив-
ной симптоматикой [82, 83]. 

При выборе антидепрессантов соматическим 
больным необходимо учитывать феноменологиче-
ские особенности тревожного или депрессивного 
расстройства и психическое состояние пациента 
в целом; дополнительные клинические эффекты 
назначаемого препарата, а именно нейротропное, 
вегетотропное, анальгетическое, седативное, ано-
рексигенное действие и т.д.; отсроченное начало 
антидепрессивного действия, которое обычно раз-
вивается к 2–3 нед у молодых и зрелых пациентов 
и к 6–8 нед у пожилых (т.е. приблизительно в  
2 раза медленнее), что требует избежания преждев-
ременной отмены (из-за отсутствия клинического 
эффекта) и частой смены препаратов; индивиду-
альность дозы и длительность терапии.

Принимая во внимание повышенную чувстви-
тельность соматических больных к антидепрес-
сантам, им обычно назначается более щадящий 
режим терапии, чем при обычных эндогенных 
депрессиях. Эффективная терапевтическая доза 
у соматических больных, как правило, в 2 раза 
ниже, чем у психиатрических, при этом длитель-
ность приема антидепрессантов после регресса 
симптомов не должна быть меньше 4–5 мес во 
избежание развития ранних рецидивов. По воз-
можности назначаемый антидепрессант должен 
минимально взаимодействовать с другими пре-
паратами, быть безопасным при передозировке 
(включая случайную), иметь простой режим при-
ема, что значительно увеличивает приверженность 
больных лечению.
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На сегодняшний день накоплены данные об 
эффективном использовании алимемазина 
(Тералиджен) у пациентов с различной степенью 
тяжести инфекции COVID-19. В частности, у 324 
больных с подтвержденным диагнозом COVID-19 
различной степени тяжести и психоэмоциональ-
ными расстройствами (тревожно-депрессивны-
ми, фобическими, обсессивно-компульсивными, 
вегетативными и нарушениями сна) применение 
в составе комбинированной терапии Тералиджена 
5–10 мг/сут в течение 10–20 дней в стационаре 
и амбулаторных условиях позволило быстро и 
эффективно купировать имеющиеся нарушения 
[84], в том числе в случаях резистентности к дру-
гим лекарственным средствам [46]. Это, безуслов-
но, важно для своевременной коррекции психо-
эмоциональных расстройств у данной категории 
пациентов.

Тералиджен представляет собой анксиоли-
тическое и седативное средство, оказывающее 
мультимодальное действие через влияние на раз-
личные типы рецепторных систем (альфа-адре-
нергическую, Н1-гистаминовую, серотонино-
вую, D2-дофаминовую, М-холинергическую). 
Препарат обладает анксиолитическим, седатив-
ным, гипнотическим, вегетостабилизирующим и 
антигистаминным эффектами, уменьшает возбуж-
дение, тревогу, фобию, беспокойство, агрессию, 
вегетативные/соматоформные и другие симпто-
мы. Тералиджен может применяться на различных 
этапах лечения пациентов с COVID-19 для кор-
рекции широкого спектра заболеваний с психо- 
эмоциональными, поведенческими, невротиче-
скими, вегетативными расстройствами, бессон-
ницей, а также аллергическими реакциями раз-
личного генеза. Препарат (5–10 мг/сут в течение  
10–20 дней) показал свою эффективность в 
быстром купировании нозогенных психических 
реакций, тревожно-фобических и вегетативных 
симптомов и гиперсимпатикотонии. Наряду с оче-
видным противотревожным и вегетолитическим 
действием Тералиджен продемонстрировал кли-
нически сбалансированный снотворный, седатив-
ный и антигистаминный эффект.

ВЕГЕТАТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ

В настоящее время пристально изучаются меха-
низмы влияния вируса SARS-CoV-2 на вегетатив-
ную нервную систему [85, 86]. Взаимосвязь между 
ними очевидна, поскольку хорошо известный 
«цитокиновый шторм» при новой коронавирусной 
инфекции является результатом симпатической 
активации и высвобождения провоспалительных 
цитокинов [86]. Вегетативная дисфункция, свя-
занная с COVID-19, может быть опосредована 
как самим вирусом, так и иммунным ответом 
организма; в частности, ортостатическая гипо-

тензия обусловлена выработкой аутоантител к ɑ-, 
b-адренорецепторам и мускариновым рецепторам,
что позволяет предположить аутоиммунный ком-
понент хронической инфекции COVID-19 [86].

Показано, что коронавирус может также поражать 
вегетативную нервную систему [87]. Вегетативные 
нарушения после перенесенной инфекции  
COVID-19, вызванные недостаточностью или 
избыточной активностью симпатических или пара-
симпатических систем, на сегодняшний день недо-
статочно изучены; при этом наблюдается широкий 
спектр их клинических проявлений, представлен-
ность которых, по данным разных авторов, состав-
ляет от 2,5 до 26% случаев [1, 88]. В частности, 
в периоде реконвалесценции у 26% пациентов 
наблюдается нарушение потоотделения [1]. У боль-
ных вследствие инфекции COVID-19 отмечается 
сочетанное возникновение гипергидроза и посту-
ральной ортостатической тахикардии с устойчивым 
увеличением ЧСС ≥30 уд/мин в течение 10 мин  
после нахождения в вертикальном положении [89]. 
Среди нарушений ритма сердца, связанных с веге-
тативными нарушениями вследствие коронавирус-
ного заболевания, выделяют также синусовую тахи-
кардию и другие варианты наджелудочковой тахи-
кардии [22, 23, 90, 91], а также, по данным одного  
из метаанализов, устойчивое повышение АД в 
периоде реконвалесценции [92].

Пациентам, переболевшим COVID-19, нередко 
необходима скрининговая диагностика наруше-
ний вегетативной нервной системы как отдельного 
осложнения этого заболевания, значимо влияю-
щего на течение и прогноз патологического состо-
яния [20]. Следует тщательно обследовать всех 
лиц, у которых наблюдаются одышка, учащенное 
сердцебиение, усталость, боль в области груди, 
липотимические и синкопальные состояния. С 
этой целью применяют инструментальные методы 
исследования, включающие несколько простых 
неинвазивных кардиоваскулярных тестов, пред-
ложенных еще в конце 1970-х гг. и до сих пор 
остащихся классическими методами диагностики 
поражения вегетативной нервной системы: тест 
«глубокое дыхание», тест Вальсальвы, тест 30/15, 
ортостатическая проба и тест с использованием 
изометрической нагрузки [93]. Симпатическую 
дисфункцию выявляют 2 основных теста, основан-
ных на изменениях АД: систолический (ортоста-
тическая проба) и диастолический (тест с исполь-
зованием изометрической нагрузки). Для оценки 
нарушений парасимпатической иннервации серд-
ца применяются тест «глубокое дыхание», тест 
Вальсальвы, тест 30/15, основанные на принципах 
фотоплетизмограммы и выполняющиеся с помо-
щью пульсоксиметра.

Дизавтономия вегетативной нервной системы 
(ДВНС) – это недостаточность или, напротив, 
повышенная активность симпатических или пара-
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симпатических компонентов вегетативной нерв-
ной системы, которая имеет широкий спектр кли-
нических проявлений: колебания АД, ортостатиче-
ская гипотензия, импотенция, дисфункция моче-
вого пузыря и изменения функций кишечника. 
Острая дизавтономия наблюдается при вирусных 
инфекциях – эпидемическом паротите, гепатите С,  
инфекционном мононуклеозе и ВИЧ, хрониче-
ская – при СД, болезни Паркинсона, алкоголизме 
и синдроме Гийена–Барре. Следует отметить, что 
достаточно часто у пациентов, перенесших инфек-
цию COVID-19, наблюдается ДВНС, при которой 
изменения в функционировании одного и более 
компонента вегетативной нервной системы отри-
цательно сказываются на здоровье. В частности, 
речь о нарушении функции ЖКТ, проявляющейся 
болью и вздутием живота, гастропарезом и тошно-
той или постуральной ортостатической тахикар-
дией с устойчивым увеличением ЧСС ≥30 уд/мин 
в течение 10 мин после стояния или наклона голо-
вы вверх. Кардиологические проявления могут 
включать боль в груди, выраженные колебания АД 
(гипертонические кризы, чередующиеся с эпизо-
дами гипотензии), непереносимость физических 
упражнений и непереносимость ортостаза [94]. К 
возможным механизмам возникновения ДВНС 
после инфекции COVID-19 относят повреждение 
афферентных барорецепторных путей, начиная 
с барорецепторов в каротидных телах и закан-
чивая волокнами блуждающего, языкоглоточно-
го нервов и одиночного ядра тракта, поскольку 
эти области имеют сильную экспрессию АПФ2, и 
нарушение аутоиммунитета [94]. Предполагается, 
что острая дизавтономия в виде гемодинами-
ческой нестабильности, которая наблюдается у 
больных с инфекцией COVID-19, находящихся 
в критическом состоянии, может быть объясне-
на изначальной недостаточностью афферентного 
барорефлекса, вторичной по отношению к инфек-
ции SARS-CoV-2 и вторжению вируса в вышеука-
занные церебральные структуры. В группу риска 
возникновения ДВНС после перенесенной коро-
новирусной инфекции входят подростки в пубер-
татном возрасте во время гормональной пере-
стройки, женщины с изначальной лабильностью 
вегетативной нервной системы и лица с хрониче-
скими сердечно-сосудистыми и аутоиммунными 
заболеваниями.

Лечение вегетативных нарушений у пациентов, 
перенесших инфекцию COVID-19, включает немеди-
каментозные и фармакологические направления, 
в частности применение лекарственных средств, 
подавляющих каскад метаболических и сосуди-
стых нарушений, блокирующих основные пути 
повреждения нервной системы при COVID-19 и 
стимулирующих регенеративные нейропластиче-
ские процессы. Окислительный стресс, активация 
перекисного окисления липидов, индуцибельной 

NO-синтазы приводят к избыточному образова-
нию свободных радикалов – молекул, обладающих 
повышенной реагентной способностью и наруша-
ющих целостность клеточных структур, в первую 
очередь эндотелия, что вызывает эндоневраль-
ную гипоксию и, как следствие, развитие повреж-
дений вегетативной нервной системы. Именно 
поэтому препараты с таргетным воздействием на 
указанные процессы являются перспективными 
для использования в качестве средства патогене-
тической терапии при вегетативной дисфункции 
вследствие инфекции COVID-19.

Немедикаментозное лечение ортостатической 
гипотензии, развившейся у пациента с инфекцией 
Covid-19, должно строиться на следующих под-
ходах:

• увеличение потребления жидкости в течение
дня (2,5 л/сут) и соли (10–20 г/сут), особенно в 
первой половине дня;

• избегание резких переходов в вертикальное
положение из положения лежа или сидя, длитель-
ного пребывания в стоячем положении и воздей-
ствия высоких температур (бани, сауны, горячего 
душа или ванны);

• ношение компрессионных чулок, бандажа
на животе при ходьбе и длительном стоянии, 
перекрещивание ног в стоячем положении и 
поднятие головного конца кровати на время сна 
на 15–23 см;

• исключение алкоголя и препаратов, усугубля-
ющих течение ортостатической гипотензии (α- и 
β-адреноблокаторов, ИАПФ, нитратов, блокато-
ров кальциевых каналов, диуретиков, агонистов 
дофаминовых рецепторов, опиоидов, миорелак-
сантов и трициклических антидепрессантов).

При выраженной ортостатической гипо-
тензии и отсутствии артериальной гипертен-
зии лежа возможно применение лекарственных 
средств, увеличивающих объем циркулирующей 
крови (минералокортикостероидов или агони-
стов α1-адренорецепторов). Важно заметить, что 
сразу после перенесенной инфекции COVID-19 
рекомендовано ограничить тяжелые физические 
нагрузки с акцентом на дозированную физиче-
скую активность и лечебную ходьбу.

Лечение пациентов с COVID-19 проводится в 
соответствии с национальными клиническими 
рекомендациями, учитывающими особенности 
патогенеза и течения заболевания [95]. При этом 
в настоящее время не существует каких-либо алго-
ритмов или рекомендаций по лечению невро-
логических нарушений у этой категории боль-
ных, основанных на принципах доказательной 
медицины. Не в лучшем положении оказываются 
пациенты, изначально имеющие поражение ней-
рональных систем головного мозга, в частности 
цереброваскулярные заболевания, и, как след-
ствие, хроническую ишемию головного мозга. 
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У 304 пациентов с инфекцией COVID-19 на фоне 
хронической ишении мозга было продемонстри-
ровано успешное применение этилметилгидрок-
сипиридина сукцината (Мексидол): длительная 
последовательная терапия этим препаратом (500 мг  
(10 мл) на 400 мл физиологического раствора вну-
тривенно капельно в течение 14 дней с последую-
щим пероральным приемом в дозе 250мг 3 раза/сут  
в продолжение 2 мес) обеспечивала статисти- 
чески значимое улучшение нарушенных функций: 
более полное и раннее восстановление состояния 
когнитивной сферы (по шкале МоСА; p <0,01), 
регресс астенических проявлений (по шкале  
MFI-20; p <0,05) и нормализацию сна (по опрос-
нику Шпигеля; p <0,01) [96]. Антигипоксантные, 
антиоксидантные и мембранопротекторные свой-
ства, равно как и мультимодальные механизмы 
действия этилметилгидроксипиридина сукцина-
та (Мексидола), позволяют таргетно воздейство-
вать на базисные патологические процессы в кле-
точных структурах органов и тканей организма, 
возникающих при широком спектре различных 

гипоксических состояний, в том числе при инфек-
ции COVID-19 [97–98].

Пациентам с признаками когнитивных наруше-
ний и сопутствующего астенического синдрома 
рекомендуется терапия, направленная на устра-
нение эндотелиальной дисфункции и улучшение 
микроциркуляции. С этой целью целесообразно 
использование депротеинизированного гемодери-
вата крови телят (Актовегин), который обладает 
подтвержденным эндотелиопротективным дей-
ствием, способствует улучшению реологии эри-
троцитов и увеличению количества функциони-
рующих капилляров. Согласно последним клини-
ческим данным, применение препарата по схеме  
2 таблетки 3 раза/сут не менее 45 дней способству-
ет регрессу когнитивных нарушений и сопутству-
ющего астенического синдрома [99–106].

Таким образом, терапия пациентов с постко-
видными нарушениями осуществляется исходя из 
ранее имеющегося клинического опыта и данных 
клинических исследований больных с инфекций  
COVID-19, накопленных за последние полтора года.
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Одним из последствий новой коронавирусной 
инфекции может выступать постковидная депрес-
сия (long COVID-19 depression), которая, по послед-
ним данным, поражает до 40% людей, перенесших 
инфекцию SARS-CoV-2 [6]. Тревога, депрессия, 
посттравматическое расстройство и симптомы 
обсессивно-конвульсивного расстройства (ОКР) 
являются общими для выживших больных после 
COVID-19, что подчеркивает необходимость диа-
гностики и лечения психических заболеваний у 
пациентов спустя долгое время после выздоровле-
ния от COVID-19 [7]. Метаанализ риска развития 
психических расстройств (депрессии, тревоги и 
нарушений сна) в периоде Long-COVID состав-
ляет 45% для депрессии, 47% для тревоги и 34% 
для нарушений сна [16]. Схожие данные приводят  
Cai X. et al. [5], отмечая, что тяжелобольные паци-
енты, которым проводятся сложные процедуры, 
такие как интубации, или те, у кого возникли 
серьезные осложнения, могут рассматриваться в 
качестве пациентов с высоким риском посттрав-
матического стрессового расстройства [5].

Посттравматическое стрессовое расстройство 
(ПТСР) – одно из наиболее мучительных послед-
ствий у пациентов с тяжелым течением COVID-19,  
особенно госпитализированных в ОРИТ и пере-
несших интубацию. В постковидном периоде 
ПТСР часто сопровождается внезапным страхом 
смерти, чувством нехватки воздуха, трудностями 
засыпания, ночными кошмарами и флешбэками. 
Наиболее часто встречаются характерные гнету-
щие воспоминания или представления, связанные 
с нехваткой воздуха и другими неприятными ощу-
щениями острого периода [2]. Заболевания, свя-
занные с последствиями COVID-19, или длитель-
ного COVID, также включают серьезные когни-
тивные изменения, в том числе состояние, недав-
но названное «туманом мозга». Возникающие 
когнитивные нарушения способствуют распро-
странению вируса, поскольку инфицированные 
люди демонстрируют сниженное антиинфекцион-
ное поведение [8]. Отмечается, что когнитивные 
жалобы связаны как с тревожными, так и депрес-
сивными симптомами, и не зависят от объектив-
ного нейропсихологического статуса; это отражает 
ведущую роль тревоги и депрессии в выявляемых 
когнитивных нарушениях. Характерно, что повы-
шение числа соматических симптомов COVID-19 
спустя 2 мес после острой фазы заболевания свя-
зано с депрессивными, тревожными и посттрав-
матическими симптомами. Полученные авторами 
данные отражают возможное формирование ипо-
хондрических и нозофобических расстройств [9].

По данным большинства исследований, быстрая 
истощаемость и утомляемость – наиболее частые 
жалобы пациентов, перенесших COVID-19. 
Астения является основным симптомом постко-
видных психических расстройств, что в целом соот-
ветствует результатам наблюдений в периоды преж-
них коронавирусных эпидемий-пандемий гриппа 
(1889 и 1892 гг. – русский грипп; 1918–1919 гг. –  
испанка), при которых часто описывался синдром 
хронической усталости: наличие сильной уста-
лости, не проходящей после длительного отдыха, 
головные боли, повышенная сонливость, сниже-
ние продуктивности, способности концентриро-
ваться, мышечная слабость [14].

Большое значение в патогенезе психических 
нарушений при COVID 19 имеет компрометиро-
вание митохондрий. Учитывая высокие потреб-
ности в энергии и оксигенации в нервной ткани, 
митохондрии могут служить индикаторами ранней 
острой нейрональной дисфункции. SARS-CoV-2 
способен интегрировать свой геном в митохондрии 
и нарушать их функцию в плане снижения энерге-
тического метаболизма. Мозг особенно уязвим 
к гипоксии, поскольку когнитивные нейронные 
процессы плохо приспосабливаются к гипоксиче-
ским условиям. Гипоксия также является провос-
палительной реакцией. Поэтому по мере увеличе-
ния вирусной нагрузки усиливаются когнитивные 
нарушения и спутанность сознания, состояние, 
известное как «туман мозга». Этот продолжаю-
щийся каскад нейрональной дисфункции является 
важным фактором в понимании долгосрочного 
патогенеза патогенеза повреждений ЦНС, связан-
ных с инфекцией SARS-CoV-2. Возникающие в 
результате когнитивные нарушения способствуют 
распространению вируса, поскольку инфициро-
ванные люди демонстрируют сниженное антиин-
фекционное поведение [15].

Выделяют несколько непосредственных меха-
низмов поражения ЦНС и развития постковидных 
психических нарушений.

1. Коронавирус оказывает прямое воздействие на 
ЦНС и способен повреждать нейроны, астроциты, 
перициты и глиальные клетки, что может привести 
к развитию коронавирусного энцефалита [2].

2. Системное воспаление, как, например, при 
тяжелом сепсисe и других инфекционных заболе-
ваниях, также оказывает влияние на ЦНС, в том 
числе в результате нарушения функции жизнен-
но важных органов. При коронавирусной инфек-
ции часто наблюдается развитие «цитокинового 
шторма», обусловленного чрезмерным иммунным 
ответом организма на вирусную инфекцию и мас-
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сивным выбросом провоспалительных интерлей-
кинов. Это вызывает активацию микроглии, сти-
муляцию глутаматергической системы и повы-
шенную эксайтотоксичность, которая вызывает 
повреждение нейронов. В результате такой бурной 
реакции также меняется проницаемость гемато-
энцефалического барьера, иммунные клетки и 
свободные радикалы проникают в мозг, способ-
ствуя развитию оксидативных реакций и наруше-
нию нейротрансмиссии. Имеются предположе-
ния о связи этой реакции с развитием депрессии. 
Отмечается связь между воспалением, депресси-
ей и нейропознанием у пациентов с COVID-19.  
Так, нейрокогнитивные нарушения, тяжесть 
депрессивной психопатологии, а также скорость 
обработки, связанная с вербальной памятью и 
беглостью речи, психомоторной координацией, 
коррелируют с базовым индексом системного 
иммунного воспаления (SII). Выявленные нару-
шения и биомаркеры указывают на этиопатогенез 
постковидной депрессии, аналогичной ведущей 
воспалительной гипотезе большого депрессивно-
го расстройства (MDD). Рассматривается также 
иммуновоспалительная гипотеза большого депрес-
сивного расстройства, основанная на обнаруже-
нии взаимной связи между иммунной и нервной  
системами [11].

3. Еще один механизм поражения ЦНС и раз-
вития постковидных психических нарушений – 
цереброваскулярные нарушения, выступающие след-
ствием повреждения вирусом эндотелия сосудов и 
развивающейся дисфункции гемостаза. В резуль-
тате могут развиваться геморрагический нейрова-
скулит c некротизирующей геморрагической энце-
фалопатией и гиперкоагуляция с микротромбозом 
сосудов головного мозга, который приводит к 
ишемическим инсультам [2]. 

4. Когнитивная дисфункция, включая наруше-
ния исполнительной функции и памяти, а также 
астения и дисрегуляторный синдром с лобной 
симптоматикой при тяжелом течении заболевания 
могут быть вызваны респираторной и/или циру-
ляторной гипоксемией. Выявлены гипоксические 
повреждения, микроокровения и воспаления ней-
ронов в различных областях мозга, в частности в 
стволе головного мозга. Последний содержит мно-
жество различных ядер и отделов, которые регу-
лируют различные физиологические процессы –  
дыхательные, сердечно-сосудистые, желудочно-
кишечные и неврологические. Таким образом, 
нейроны с высокой метаболической потребностью 
в кислороде становятся дисфункциональными, что 
влечет за собой нарушения когнитивных функций. 
Гипометаболизм в парагиппокампальной извили-
не, таламусе и некоторых участках белого вещества 
может быть вторичным результатом гипоксиче-
ского повреждения этих областей, вызывающего 
потерю памяти и когнитивные дисфункции [16].

5. Пациенты, перенесшие тяжелую форму 
COVID-19, подвергаются сильному стрессу, свя-
занному со страхом смерти и инвалидизации, 
потерей близких и физическими страданиями.

6. Особенное значение имеют побочные эффекты 
лекарственной терапии COVID-19, в частности, 
при использовании ГКС, интерферонов.

Возможные патогенетические механизмы фор-
мирования психических нарушений у больных, 
перенесших COVID-19, представлены на рисунке.

Таким образом, патогенез психических наруше-
ний в постковидном периоде носит мультифак-
торный и полиорганный характер, обусловленный 
системными (регуляторными, тканевыми и орган-
ными) патологическими нарушениями функцио-
нирования целостного организма. Основой обнару-
живаемых тканевых и органных нарушений явля-
ются метаболические нарушения на клеточном и 
субклеточном уровнях, обусловленные, в частно-
сти, поражением митохондрий, ускорением пере-
кисного окисления липидов и развитием окисли-
тельного стресса. Данные патогенетические меха-
низмы психических расстройств во многом схожи 
с метаболическими и полиорганными поражения-
ми, обусловленными радиационным поражениям 
у ликвидаторов аварии на Чернобыльской АЭС [1]. 
Кроме этого, следует учитывать побочные эффекты 
фармакотерапии COVID-19, в частности исполь-
зование ГКС, интерферона, гидроксихлорохина, 
антиинтерлейкиновых моноклональных антител.

ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ

К ведущим расстройствами в периоде Long-
COVID у больных, перенесших COVID-19, отно-
сися астеноневротический симптомокомплекс, 
характеризующийся выраженной астенией и ког-
нитивной дисфункцией (нарушениями памяти, 
внимания, исполнительских функций), к кото-
рым нередко присоединяются затяжная тревожно-
депрессивная симптоматика и проявления ПТСР 
[2]. Астенические расстройства тесно связаны с 
метаболическими нарушениями на клеточном 
уровне, в частности с поражением митохондрий 
и развивающимся оксидантным стрессом. Для 
облегчения астенических и когнитивных наруше-
ний рекомендуются средства из группы нейроме-
таболических стимуляторов (прежде всего анти-
оксидантов, акто- и ангиопротекторов), а также 
препаратов, стимулирующих нейропластичность 
и обладающих антиоксидантными и нейропротек-
тивными свойствами. Препаратами выбора здесь 
служат адеметионин (Гептрал), эссенциальные 
фософолипиды (Эссенциале Форте), ноотропные 
средства (Церебролизин), показавшие хороший 
эффект в терапии астенических расстройств среди 
участников аварии на Чернобыльской АЭС, под-
вергшихся радиационному воздействию [1]. С 
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этой же целью может быть рекомендован мельдо-
ний (Милдронат), обладающий антиоксидантным 
эффектом. Получены обнадеживающие результа-
ты применения мультифункционального гормона 
эритропоэтина для коррекции когнитивной дис-
функции [4].

ДЕПРЕССИВНЫЕ РАССТРОЙСТВА

Всемирная федерация биологической психиа-
трии рекомендует препараты из группы селектив-
ных ингибиторов обратного захвата серотонина 
(СИОЗС). В частности, выявлено, что примене-
ние флувоксамина в острой фазе COVID-19 было 
ассоциировано со значительно меньшим числом 
астенических, тревожно-депрессивных и когни-
тивных жалоб больных в постковидном периоде 
[13]. В лечении резистентных депрессий может 
быть эффективной неинвазивная стимуляция 
мозга: транскраниальная стимуляция постоянным 
и переменным током [3, 10].

ТРЕВОЖНЫЕ РАССТРОЙСТВА

Согласно рекомендациям Всемирной федерации 
биологической психиатрии, хроническое лечение 
тревожных расстройств основано на применении 

препаратов из группы СИОЗС, тогда как бензоди-
азепины должны использоваться в течение первых 
недель при лечении кратковременного расстрой-
ства или по мере необходимости. Мониторинг 
приема бензодиазепинов в таком контексте важен 
также для того, чтобы избежать респираторных 
побочных эффектов, которые могут вызывать 
средства этого класса.

Обсессивно-компульсивное расстройство
Большинство пациентов с этим расстрой-

ством также можно лечить с помощью СИОЗС. 
Альтернативой может служить трициклический 
антидепрессант кломипрамин. Важным ограничи-
тельным моментом при назначении этих средств 
является повышенный риск развития у молодых 
людей и других уязвимых пациентов «активации», 
возбуждения, дисфорических состояний, вновь 
возникающих либо нарастающих суицидальных 
мыслей. Поэтому в отношении приема указан-
ных антидепрессантов существует рекомендация, 
описываемая формулой «начинать с малого и идти 
медленно».

Посттравматическое стрессовое расстройство 
Здесь Всемирная федерация биологической пси-

хиатрии рекомендует прием СИОЗС эсцитало-
прама/флувоксамина, а также трициклического 
антидепрессента амитриптилина. Бензодиазепины 

Рис. Возможные патогенетические механизмы формирования психических нарушений у больных, перенесших COVID-19
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могут быть использованы в коротком периоде, для 
коррекции нарушений сна.

Нарушения сна
Целевая группа Европейской академии когни-

тивно-поведенческой терапии (КПТ) предложи-
ла свои практические рекомендации по лечению 
нарушений сна, вызванных пандемией COVID-19. 
В качестве второй линии терапии, если КПТ не 
эффективна или недоступна, могут быть назначе-
ны некоторые медикаментозные средства – бен-
зодиазепины либо Z-препараты (золпиден, зопи-
клон) для кратковременного использования или 
седативные антидепрессанты (агомелатин, доксе-
пин, миртазапин, тразодон, тримипрамин) [10].

Использование нейролептиков
Следует соблюдать осторожность при использо-

вании нейролептиков в терапии психических нару-
шений у больных с COVID 19, так как оно связано 
с риском депрессии активности ЦНС, увеличения 
интервала QT, инфекционных и тромбоэмболиче-
ских осложнений, а также с вероятностью ошибоч-
ного принятия побочных эффектов психотропных 
препаратов за симптомы COVID-19, что может 
приводить к диагностическим просчетам [10].

ПСИХОТЕРАПИЯ

Стратегия психотерапии включает информиро-
вание пациентов о заболевании, а также методы 
релаксации, визуализации, арт-терапии и др. Они 
направлены на снятие симптомов тревоги и депрес-
сии, развитие эффективных стратегий совладания 
со стрессом, вызванным болезнью, страхом смерти 
и другими фобиями, восстановление смысложиз-
ненных ориентаций, сопровождение в случае утра-
ты близкого. В целом психотерапия проводится в  
рамках представленного психического расстройства.

Общие рекомендации для пациентов с постковид-
ным синдромом и психическими нарушениями

1. Создание и поддержание определенного режима,
включая здоровый баланс труда и отдыха, сна, прие-
ма пищи, проведение лечебных и реабилитационных 
мероприятий. Помимо общеукрепляющего эффек-
та, это способствует снижению уровня тревоги.

2. Вербализация чувств. Проговаривание пережи-
ваний, чувств, эмоций во время болезни и текущих 

событий способствует снижению тревоги, отреа-
гированию стресса и восстанавливает защитные 
силы организма. 

3. Бережное отношение к себе. Пациенту реко-
мендуется избегать сверхнагрузок, ставить перед 
собой небольшие цели и задачи, обращаться за 
помощью к близким в случае необходимости. Он 
ни в коем случае не должен обвинять себя, если 
обнаруживает, что что-то привычное стало труд-
новыполнимым. Наоборот, нужно посочувство-
вать себе и дать возможность просто переждать, 
пережить этот период.

4. Умеренные физические нагрузки. Необходимо
включить тело в процесс переживания стресса, 
вызванного болезнью, используя доступные мето-
ды релаксации, прогулки, плавание, массаж.

5. Краткосрочное планирование. Пациенту следует
строить планы на ближайшее время, учитывая те 
аспекты, которые находятся в зоне его личного 
контроля.

6. Обеспечение себе доступа к источникам соци-
ально-психологического комфорта. Следует зани-
маться хобби, общением с друзьями и близкими в 
различных формах, просмотром фильмов, чтением 
и любыми другими делами, которые приятны и 
доставляют удовольствие.

7. Управление беспокойством. Пациенту не следует 
игнорировать свое беспокойство, нужно пытаться 
оценивать, насколько оно реалистичное или гипо-
тетическое. Желательно отвести для беспокойства 
определенное время в течение дня (20–30 мин), 
что позволит взять его под собственный контроль, 
записывать тревожные мысли. Целесообразно 
практиковать медитации.

8. Работа с когнитивными функциями (память,
внимание). Для восстановления когнитивных 
функций полезно использование когнитивных 
тренингов, доступных в Интернете.

Добавим, что в наибольшей степени в помощи 
психиатра, психотерапевта нуждаются пациенты с 
постковидным синдромом, которые имели тяже-
лое течение коронавирусной инфекции (госпита-
лизацию в ОРИТ), психические расстройства до 
инфицирования, страдают сопутствующими тяже-
лыми соматическими нарушениями, одновремен-
но переживают утрату близкого.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Детский мультисистемный воспалительный син-
дром (ДМВС, синоним – мультисистемный вос-
палительный синдром у детей; код по МКБ-10 –  
М35.81 – мультисистемный воспалительный син-
дром), ассоциированыый с COVID-19 – редкое 
острое жизнеугрожающее иммунопатологическое 
отсроченное (развивающееся через 1–6 нед) ослож-
нение новой коронавирусной инфекции COVID-19,  
которое протекает с лихорадкой, артериальной гипо-
тензией/шоком, системным васкулитом сосудов 
мелкого и среднего калибра и мультиорганным вос-
палением, поражающим кожу и слизистые оболоч-
ки, сердце, ЖКТ, нервную систему, легкие, почки. 
ДМВС, выступающий самым тяжелым проявлени-
ем COVID-19 у детей, впервые был описан в апре-
ле–мае 2020 г., когда в разных странах появились 
сообщения о случаях Кавасаки-подобного синдро-
ма с последующим развитием полиорганной недо-
статочности и шока у детей, перенесших COVID-19  
[1–4]. Кроме детей, мультисистемный воспа-
лительный синдром как осложнение COVID-19  
описывают и у взрослых.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

По статистическим данным в США, заболевае-
мость ДМВС в среднем составила 316 человек на  
1 000 000 случаев заражения SARS-CoV-2, со значи-
мыми различиями в зависимости от возраста и расы 
[5]. Чаще ДМВС встречается у мальчиков (медиа-
на возраста – 9 лет (от 3 мес до 17 лет)), при этом 
наблюдается этническая предрасположенность к его 
возникновению. Так, в европейской части России 
ДМВС чаще (относительно доли соответствующих 
национальностей в общей популяции) развивается у 
евреев, представителей кавказских народов, монго-
лоидов, арабов [6]; в США среди лиц африканского, 
афрокарибского, латиноамериканского, реже вос-
точноазиатского происхождения, ДМВС регистри-
руется у 1 на 100 000 человек в возрасте до 21 года [7]. 
Частота госпитализаций детей с ДМВС коррелиру- 
ет с уровнем заболеваемости COVID-19 в регионе.

ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ 
И ПАТОМОРФОЛОГИЯ

Патофизиология ДМВС исследована недоста-
точно. Предполагается, что этот синдром воз-

никает вследствие аномалии иммунного ответа 
на вирус, по некоторым характеристикам, ДМВС 
схож с болезнью Кавасаки и синдромом актива-
ции макрофагов (САМ). Механизмы, при помощи 
которых SARS-CoV-2 провоцирует аномальный 
иммунный ответ, до конца неизвестны. У боль-
шинства детей с ДМВС результаты теста на SARS-
CoV-2, выполненного методом ПЦР, отрицатель-
ные (60–80%), в то время как результаты серологи-
ческого исследования положительные (80–90%), 
чаще выявляются IgG-антитела [6–9]. Это слу-
жит дополнительным аргументом в поддержку 
гипотезы о том, что ДМВС связан с иммунной 
дисрегуляцией, возникающей после того, как 
острая фаза инфекции завершилась.

Показано, что IgG к SARS-CoV-2 могут иметь 
важное патогенетическое значение для развития 
«цитокинового шторма» вследствие стимулирую-
щего влияния на продукцию провоспалительных 
цитокинов макрофагами [10]. Вместе с тем воспа-
лительная реакция при ДМВС может отличаться 
от «цитокинового шторма» при тяжелом остром 
COVID-19; она имеет некоторые общие черты с 
болезнью Кавасаки, но при этом разнится с ней 
в отношении субпопуляций Т-клеток, ИЛ-17 и 
биомаркеров, связанных с повреждением арте-
рий. В патогенез ДМВС вовлечены аутоантите-
ла различной специфичности [11]. Обнаружение 
широкого спектра аутоантител, связывающихся с 
эндотелиальными, интерстициальными и иммун-
ными клетками, позволяет рассматривать ДМВС 
как своеобразную форму вирус-индуцированно-
го аутоиммунного заболевания. Клинические и 
лабораторные проявления ДМВС – результат зна-
чительного повышения в крови уровня провос-
палительных цитокинов, прежде всего ИЛ-1 и 
ИЛ-6, служащих мишенями для биологической 
терапии, а также ФНО-α, ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-16, 
ИЛ-17, ИЛ-18, интерферона γ [6, 8, 9, 12–16]. 
Имеются данные о способности S-белка SARS-
CoV-2 напрямую активировать Т-клетки: это свя-
зано с присутствием в его структуре мотива, гомо-
логичного с эндотоксином B стафилококка, явля-
ющегося суперантигеном, который потенциально 
может индуцировать гиперпродукцию провоспа-
лительных цитокинов. Предполагается, что при 
ДМВС анти-SARS-CoV-2-антитела могут индуци-
ровать провоспалительный фенотип иммунного 
ответа за счет механизмов антителозависимого  
усиления [15].

ДЕТСКИЙ МУЛЬТИСИСТЕМНЫЙ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ СИНДРОМ, 
АССОЦИИРОВАННЫЙ С COVID-19
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По данным анализа состояния здоровья паци-
ентов с ДМВС, примерно у половины из них до 
манифестации этой патологии имеются сопут-
ствующие заболевания, в числе которых наибо-
лее часто встречаются избыточная масса тела/
ожирение (у 1/4 больных), аллергические забо-
левания (атопический дерматит, бронхиальная 
астма, пищевая или лекарственная аллергия, 
поллиноз – у 1/6 детей), реже эндокринологи-
ческие заболевания (СД 1-го типа, аутоиммун-
ный тиреоидит), врожденные пороки развития 
и синдромальная патология [6, 12]. Возможна 
одновременная манифестация ДМВС и СД 1-го  
типа [13].

Патогенез и патологоанатомическая картина 
COVID-19 характеризуется развитием тромбо-
воспаления, генерализованной микроангиопатии 
в виде деструктивно-продуктивного вирусного 
васкулита и коагулопатии со вторичным пора-
жением кожи, внутренних органов, ЦНС, гемо-
фагоцитозом [14, 15]. В максимальной степени 
такие изменения у пациентов детского возраста 
выражены при ДМВС. При проведении аутопсии 
на макроскопическом уровне основные измене-
ния сводятся к проявлениям синдрома системного 
воспалительного ответа небактериальной природы 
с полиорганной недостаточностью. Основными 
пострадавшими органами выступают легкие 
(имеют место признаки острой фазы диффузного 
альвеолярного повреждения), сердце (признаки 
миокардита), почки («шоковые» почки), голов-
ной мозг (отек, васкулит). Поражения сосудов 
протекают в виде полиангиита, преимущественно 
сосудов мелкого и среднего калибра. В средне-
калиберных сосудах отмечается воспалительная 
клеточная инфильтрация их стенок, а в мел- 
ких – краевое стояние лейкоцитов и деструкция 
стенки сосудов, соответствующая микроскопиче-
скому паттерну лейкоцитокластического васкули-
та. Морфологическим выражением ДМВС являют-
ся многочисленные воспалительные инфильтраты 
(преимущественно лимфомоноцитарно-макрофа-
гальные, в меньшей степени гранулоцитарные) в 
различных органах, что полностью соответствует 
названию заболевания [9, 16].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ДИАГНОСТИКА

Основные клинические проявления ДМВС 
включают персистирующую лихорадку и систем-
ное воспаление с вовлечением в патологический 
процесс различных органов и систем – кожи и 
слизистых оболочек, сердечно-сосудистой и 
нервной систем, системы крови, ЖКТ, почек. 
Прогрессирование воспалительного ответа может 
привести к развитию САМ, полиорганной недо-
статочности и гибели пациента. Лихорадка харак-
теризуется рефрактерностью к антибактериальной 

терапии, возобновляется через 1–6 нед после пере-
несенного COVID-19. Диагностическую сложность 
представляют пациенты, перенесшие COVID-19 
бессимптомно, что типично для детей. В этом 
случае для установления диагноза определяющее 
значение имеют данные эпидемиологического 
анамнеза, результаты лабораторных обследова-
ний детей, их родителей и окружения (результаты 
серологической диагностики, главным образом 
обнаружение антител IgG). Характерно появление 
полиморфной сыпи, чаще пятнистой, пятнисто-
папулезной, конъюнктивита, склерита, лимфаде-
нопатии, отечности ладоней и стоп, сближающей 
фенотип ДМВС с болезнью Кавасаки (чаще с 
неполной формой). Чем младше возраст ребенка, 
тем чаще у него проявления ДМВС соответствуют 
болезни Кавасаки.

У пациентов могут отмечаться кашель, одыш-
ка, усиливающиеся в горизонтальном положе-
нии, десатурация, плевральный выпот, однако все 
респираторные проявления при ДМВС – резуль-
тат недостаточности кровообращения, шока, а не 
поражения легких вследствие пневмонии, вызван-
ной COVID-19. Для стабилизации гемодинамики 
таким больным необходимы кислородотерапия 
или ИВЛ. У большинства пациентов с ДМВС 
результаты рентгенографии органов грудной клет-
ки в норме, могут определяться небольшой плев-
ральный выпот, признаки разрешающейся или 
перенесенной пневмонии. Аналогичные измене-
ния выявляются на КТ, на них также могут опреде-
ляться участки «матового стекла», признаки отека 
междольковых перегородок или в тяжелых случаях 
недостаточности кровообращения ‒ отека легких.

О вовлечении в патологический процесс серд-
ца будут свидетельствовать также боли за груди-
ной, цианоз, отеки. При обследовании пациентов 
с ДМВС обязательно измерение и мониторинг 
АД. Этот синдром может приводить к артериаль-
ной гипотензии, шоку, миокардиту, перикарди-
ту, коронариту, эктазиям и аневризмам коронар-
ных артерий, нарушению ритма сердца, ОКС, 
тромбозам. Эти кардиальные проявления ДМВС 
могут развиться как в начале заболевания, так 
и на фоне нарастания воспалительной активно-
сти. Дистрибутивный шок часто рефрактерен к 
восполнению объема циркулирующей крови, что 
требует применения вазопрессоров и в редких слу-
чаях ИВЛ. Острое повреждение миокарда сопро-
вождается повышением маркеров повреждения 
миокарда (тропонин, N-терминальная часть про-
гормона мозгового натрийуретического пептида 
NT-proBNP или BNP), уровень которых необходи-
мо контролировать в динамике до нормализации. 
При выполнении эхокардиографии (ЭхоКГ) опре-
деляется систолическая дисфункция левого желу-
дочка, о чем будет свидетельствовать снижение 
его фракции выброса, коронарит и в ряде случаев 
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эктазии, аневризмы коронарных артерий, пери-
кардиальный выпот. У детей с ДМВС результаты 
ЭКГ могут быть неспецифическими, хотя встреча-
ются описания случаев аритмии и блокады сердца. 
У пациентов с ДМВС ЭКГ следует проводить не 
реже чем каждые 48 ч во время госпитализации.

Гастроинтестинальные симптомы также могут 
быть одним из основных проявлений ДМВС. К 
ним относятся боль в животе, тошнота, рвота, диа-
рея; клиническая картина при этом сходна с прояв-
лениями острого вирусного гастроэнтерита, в ряде 
случаев симулирует острый аппендицит, что тре-
бует лапароскопии. Возможно развитие серозного 
перитонита. При УЗИ или КТ брюшной полости 
могут определяться скопление свободной жидко-
сти, асцит, а также воспаление кишки и брыжейки, 
включая терминальный илеит, мезентериальную 
лимфаденопатию и перихолецистический отек, 
при колоноскопии – колит. В биохимическом ана-
лизе крови определяется повышение АЛТ, АСТ.

У ряда пациентов могут отмечаться повышен-
ная возбудимость, судороги, менингеальные сим-
птомы, угнетение сознания. Возможно развитие 
менингита, цереброваскулита [6–9, 17, 18].

Частота кожных и кожно-слизистых, гастро-
интестинальных, неврологических проявлений 
ДМВС, миокардита и болезни Кавасаки зависит от 
возраста. У детей в возрасте до 5 лет чаще, по срав-
нению с другими возрастными группами, реги-
стрируются кожные и кожно-слизистые симптомы 
болезни Кавасаки, в то время как у подростков 
ДМВС чаще манифестирует в виде миокардита 
или неврологических симптомов [7]. В таблице 1  
представлена частота основных клинических и 
лабораторно-инструментальных признаков ДМВС 
на основании анализа наблюдений 245 госпита-
лизированных пациентов в стационары Москвы и 
Екатеринбурга.

Если в описаниях первых серий случаев сообща-
лось о частом развитии ДМВС с тяжелыми про-
явлениями, которые характеризовалась высокой 
распространенностью шока, вовлечения миокарда 
и дыхательной недостаточности, то в настоящее 
время становится понятным широкий диапазон 
тяжести течения ДМВС, включая легкие формы, 
протекающие без шока, дисфункции левого желу-
дочка, дыхательной недостаточности и острого 
повреждения почек [1–3].

Отклонения в результатах лабораторных 
исследований при ДМВС, ассоциированном с 
COVID-19, свидетельствуют о его высокой лабора-
торной активности, проявляющейся нейтрофиль-
ным лейкоцитозом (83,8% пациентов), лимфо-
цитопенией (88,2%), повышением СОЭ (70,5%), 
СРБ, (98,4%), прокальцитонина (74,3%), ферри-
тина (78,5%), гипоальбуминемией (78,6%), уве-
личением активности ЛДГ (32,1%). Большинство 
пациентов имеет коагулопатию, характеризующу-

юся повышением уровня D-димера (53,8%) и/или 
фибриногена (92,2%) [6]. Концентрация провос-
палительных цитокинов также повышена, но их 
значение не должно влиять на метод применяемо-
го лечения [7].

Таким образом, необходимо помнить, что как 
при COVID-19, так и при ассоциированном с ним 
ДМВС лабораторные маркеры синдрома систем-
ной воспалительной реакции повышены без бак-
териальной инфекции, что затрудняет ее исключе-
ние и может быть причиной неоправданно широ-
кого назначения антибиотиков [19].

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ И 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Сообщения о новом заболевании у детей на фоне 
COVID-19 и накопление опыта ведения таких 
пациентов позволили экспертам Центров по кон-
тролю и профилактике заболеваний США (CDC) 
14 мая [20] и ВОЗ 15 мая [21] 2020 г. опублико-
вать диагностические критерии ДМВС в сравне-
нии с фенотипически сходными заболеваниями, 
в том числе требующими исключения (табл. 2). У 
пациентов, которые не соответствуют вышеуказан-
ным критериям ДМВС, следует исключать другие 
заболевания, продолжая при этом наблюдение в 
отношении возможности ДМВС, особенно в слу-
чае эпидемиологической связи с SARS-CoV-2. При 
этом у пациентов, которые соответствуют критери-
ям ДМВС, также следует учитывать возможность 
других причин симптомов, поскольку этот синдром 
имеет много общих черт с различными заболевани-
ями, проявляющимися лихорадкой и поражениями 
кожи (включая инфекции, новообразования и вос-
палительные заболевания). Шок неясной этиоло-
гии в условиях пандемии COVID-19 требует полной 
диагностики в направлении ДМВС [7].

ДМВС требует проведения дифференциальной 
диагностики с заболеваниями и осложнениями, 
развивающимися на фоне других инфекционных, 
гематологических и ревматических патологий. 
Среди последних следует в первую очередь обра-
тить внимание на болезнь Кавасаки, гемофагоци-
тарный лимфогистиоцитоз (САМ), бактериальный 
сепсис, инфекционный токсический шок, систем-
ный ювенильный идиопатический артрит, СКВ и 
системные васкулиты [15]. 

ДМВС можно отличить от болезни Кавасаки, 
не связанной к SARS-CoV-2, по следующим эпи-
демиологическим, клиническим и лабораторным 
характеристикам: 

• болезнь Кавасаки чаще встречается у выход-
цев из стран Азии, тогда как для ДМВС характер-
на другая этническая предрасположенность, и он 
относительно редок у лиц азиатского происхож-
дения;

• ДМВС развивается у детей более широкого
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возрастного диапазона, поражая детей с медианой 
возраста 9 лет, для него характерны более выра-
женные симптомы со стороны ЖКТ и ЦНС, он 
чаще связан с шоком и сердечной дисфункцией 
(аритмией и дисфункцией левого желудочка), чем 
болезнь Кавасаки, поражающая в основном детей 
первых 5 лет жизни и сопровождающаяся шоком 
не чаще, чем в 10% случаев;

• пациенты с ДМВС на момент возникновения 
симптомов обычно имеют более низкое количество 
тромбоцитов, более низкое абсолютное количество 
лимфоцитов и более высокую концентрацию СРБ, 
чем пациенты с болезнью Кавасаки [7]. Пациенты 
с положительными результатами теста на SARS-

CoV-2 (или после контакта с лицом с COVID-19), 
которые соответствуют всем или части критериев 
диагностики болезни Кавасаки, должны рассма-
триваться как пациенты с ДМВС, и им должна быть 
проведена стандартная терапия болезни Кавасаки.

Экзантему при ДМВС также необходимо диф-
ференцировать с поражением кожи при острой 
COVID-19, которая может проявляться участками 
псевдообморожения на акральных поверхностях 
конечностей (иногда называемых «ковидные паль-
цы»), папуловезикулезной, уртикарной, корепо-
добной сыпью [27]. 

У всех детей с подозрением на ДМВС необходим 
забор крови для посева, до получения результа-

Таблица 1. Клинико-инструментальная характеристика наблюдаемых пациентов с детским мультисистемным 
воспалительным синдромом, ассоциированным с COVID-19 [6]

Признак Число пациентов, %

Диагностические критерии болезни Кавасаки
Лихорадка 100

Сыпь 72,2

Склерит, конъюнктивит 68,2

Поражение слизистой оболочки губ и полости рта (хейлит, гингивит, глоссит) 50,2

Поражение кистей и стоп (эритема, отек, шелушение) 28,6

Шейная лимфаденопатия 26,1

Кардиоваскулярные симптомы
Артериальная гипотензия/шок 32,7

Снижение фракции выброса левого желудочка 26,5

Миокардит 66,1

Перикардит 20,4

Коронарит, эктазии, аневризмы коронарных артерий 4,1

Симптомы поражения желудочно-кишечного тракта
Тошнота, рвота, диарея, боли в животе 61,2

Мезентериальная лимфаденопатия 27,8

Диагностическая лапароскопия 6,1

Симптомы поражения мочевыводящей системы
Снижение диуреза, протеинурия, лейкоцитурия, цилиндрурия, повышение уровня креатинина и/
или мочевины 29,4

Неврологические нарушения
Менингит, менингизм 27,3

Симптомы поражения органов дыхания
Кашель, одышка, снижение SpO2 19,6

Гидроторакс 37,6

Соответствие диагностическим критериям болезни Кавасаки, синдрома шока при болезни Кавасаки,  
синдрому активации макрофагов

Соответствие полной/неполной форме болезни Кавасаки 22,4 / 30,6

Соответствие синдрому шока при болезни Кавасаки 25,3

Соответствие синдрому активации макрофагов 19,5
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тов которого должна проводиться эмпирическая 
антибиотикотерапия. Применение антибиотиков 
должно быть прекращено сразу после исключения 
бактериальной инфекции, если состояние ребенка 
стабилизировалось. Вовлечение сердца, особенно 
коронарных артерий, нетипично для бактериаль-
ного сепсиса и может быть одним из дифференци-
ально-диагностических признаков.

К вирусным патогенам, инфицирование кото-
рыми может проявляться мультисистемным пора-
жением и/или миокардитом, осложняться САМ, 
относятся вирус Эпштейна–Барр, парвовирус 

В19, цитомегаловирус, аденовирус и энтерови-
русы. Эти вирусы редко вызывают острое муль-
тисистемное поражение у иммунокомпетентных 
детей. Выполнение серологического исследования 
(важно – до трансфузии иммуноглобулинов) и 
ПЦР помогают отличить эти вирусные инфекции 
от ДМВС, ассоциированного с COVID-19 [15].

СКВ может проявляться фульминантным муль-
тисистемным заболеванием с преимущественным 
вовлечением в патологический процесс почек и 
ЦНС, что не является типичным признаком ДМВС. 
Кроме того, большинство пациентов с СКВ сооб-

Таблица 2. Диагностические критерии детского мультисистемного воспалительного синдрома 
и фенотипически сходных заболеваний

Мультисистемный воспалительный синдром у детей (MIS-C), ассоциированный с COVID-19 (CDC, США) [20]
1. Пациент в возрасте младше 21 года, поступающий с лихорадкой (температура тела ≥38 °С в течение 24 ч и более,
либо сообщение пациента о лихорадке более 24 ч), лабораторными признаками воспаления, включающими (но не ограничиваясь)
≥1 из следующих признаков (повышение уровня нейтрофилов, СОЭ, СРБ, фибриногена, прокальцитонина, D-димера, ферритина,
ЛДГ, ИЛ-6, снижение уровня лимфоцитов и альбумина) и клиническими признаками тяжелого заболевания, требующего госпитали-
зации, с полиорганным поражением с вовлечением более 2 систем (сердечно-сосудистой, мочевыводящей, дыхательной,
кровеносной, пищеварительной, нервной, кожи) И
2. Отсутствие альтернативных вероятных диагнозов И
3. Маркеры текущей или перенесенной COVID-19 (ПЦР для обнаружения РНК SARS-CoV-2 или положительный серологический
тест) или контакт с больным COVID-19 в течение 4 нед до начала симптомов.
Некоторые пациенты могут удовлетворять полностью или частично критериям болезни Кавасаки, о чем также нужно сообщать,
если они подходят под критерии MIS-C. Следует иметь в виду возможность развития MIS-C при любом летальном исходе
у детей при наличии признаков COVID-19

Мультисистемный воспалительный синдром (MIS) у детей и подростков, 
ассоциированный с COVID-19 (ВОЗ) [21]

1. Дети и подростки в возрасте от 0 до 19 лет с температурой тела >38 °C 3 дня и более И
2. Наличие двух из следующих проявлений:
• сыпь, или двусторонний негнойный конъюнктивит, или признаки воспалительных изменений слизистых оболочек и кожи (полость
рта, верхние и нижние конечности);
• артериальная гипотензия или шок;
• признаки миокардиальной дисфункции, перикардит, вальвулит или поражение коронарных артерий (результаты ЭхоКГ или повы-
шенный уровень тропонина/NT-proBNP);
• признаки коагулопатии (измененное протромбиновое время, активированное частичное тромбопластиновое время, повышенный
уровень D-димера);
• острые желудочно-кишечные симптомы (диарея, рвота или боли в животе) И
повышение уровня маркеров воспаления, таких как СОЭ, СРБ или прокальцитонин, И
исключение других инфекционных заболеваний, в том числе сепсиса, стафилококкового или стрептококкового токсического шока, И
3. Маркеры COVID-19 (ПЦР для обнаружения РНК SARS-CoV-2 или положительный серологический тест) или высокая вероятность
контакта с пациентами с COVID-19

Болезнь Кавасаки (Американская кардиологическая ассоциация) [22]
1. Лихорадка, часто до 40 °С и выше, длительностью минимум 5 дней (эссенциальный критерий).
2. Изменения слизистых оболочек, особенно ротовой полости и дыхательных путей, сухие, в трещинах губы; «земляничный» или
«малиновый» язык, гиперемия губ и ротоглотки.
3. Изменения кожи кистей, стоп, в том числе плотный отек, покраснение ладоней и подошв, часто яркая эритема над мелкими
суставами кистей и стоп, в ранней фазе, а также генерализованное или локализованное шелушение в паховых областях и на поду-
шечках пальцев рук и ног на 14–21-й день от начала заболевания.
4. Изменения со стороны глаз, прежде всего двусторонняя инъекция сосудов склер и конъюнктивы, без слезотечения и изъязвле-
ния роговицы; при осмотре глаза в проходящем свете может быть выявлен передний увеит.
5. Увеличение размеров лимфоузлов (в 50% случаев), особенно шейных, чаще одиночный шейный болезненный лимфоузел диа-
метром более 1,5 см.
6. Сыпь, которая появляется в первые несколько дней болезни и угасает через неделю; сыпь чаще диффузная, полиморфная –
макулопапулезная, уртикарная, скарлатиноподобная или кореподобная без везикул или корочек.
Полная форма болезни Кавасаки: 5 из 6 критериев (обязательна лихорадка), или 4 критерия + АКА. Неполная форма болезни
Кавасаки: при меньшем количестве критериев в случае наличия признаков поражения сердца

Синдром шока при болезни Кавасаки [23]
1. Артериальная гипотензия.
2. Снижение систолического артериального давления на 20% и более от возрастной нормы.
3. Клинические признаки периферической гипоперфузии

(Продолжение таблицы на следующей странице)
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щает об усталости и плохом самочувствии на протя-
жении длительного периода времени до проявления 
симптомов тяжелого заболевания. По контрасту с 
СКВ большинство детей с ДМВС здоровы до момен-
та резкого развития лихорадочного состояния.

ТЕРАПИЯ

Целями лечения ДМВС служат стабилизация 
клинического состояния пациента в случае возник-
новения опасных для жизни состояний и предот-
вращение долгосрочных осложнений со стороны 
различных органов. Дети с ДМВС или подозрением 

на него должны быть госпитализированы. В ОРИТ 
должны госпитализироваться дети с нестабильно-
стью гемодинамики (шок, аритмия), существен-
ными респираторными нарушениями (потребность 
в кислородотерапии), поражением почек, пече-
ни, ЦНС, несущим потенциальную угрозу жизни. 
Лечение детей с ДМВС требует мультидисципли-
нарного подхода с привлечением детских инфекци-
онистов, ревматологов, кардиологов, анестезиоло-
гов-реаниматологов, гематологов.

В настоящее время нет доказательных данных 
для непосредственного сравнения различных тера-
певтических вмешательств при ДМВС, основы-

Синдром активации макрофагов (синонимы: вторичный гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз,  
гемофагоцитарный синдром) при системном варианте ювенильного идиопатического артрита [24]

1. Уровень ферритина сыворотки крови >684 нг/мл И
2. Не менее двух из следующих признаков:
• число тромбоцитов крови ≤180×109/л;
• уровень АСТ сыворотки крови >48 Ед/л;
• уровень триглицеридов сыворотки крови >156 мг/дл;
• уровень фибриногена крови ≤360 мг/дл

Стафилококковый токсический шок [25]
1. Клинические критерии:
• лихорадка: температура тела ≥38,9 °C;
• сыпь: диффузная эритродермия;
• шелушение ладоней, подошв, кончиков пальцев рук и ног, возникающее через 1–2 нед после начала заболевания;
• артериальная гипотензия: для взрослых – систолическое АД ≤90 мм рт.ст.; для детей младше 16 лет – ниже 5-го процентиля
по возрасту; ортостатическое снижение диастолического АД на ≥15 мм рт.ст. при смене положения тела; синкопальные состояния
или эпизоды головокружения при смене положения тела;
• полиорганное поражение с вовлечением 3 или более из следующих систем:
– ЖКТ (рвота или диарея в начале болезни);
– поражение мышц (выраженные миалгии или повышение уровня КФК более чем в 2 раза);
– поражение слизистых оболочек полости рта, половых органов, гиперемия конъюнктив;
– почечный синдром (повышение концентрации мочевины или креатинина в сыворотке крови более чем в 2 раза; умеренная или
выраженная лейкоцитурия (≥ 5 лейкоцитов в поле зрения) при отсутствии инфекции мочевыводящих путей);
– поражение печени (повышение концентрации билирубина, АСТ или АЛТ более чем в 2 раза);
– гематологические изменения (количество тромбоцитов ≤100×109/л);
– неврологические нарушения (дезориентация или нарушение сознания без очаговых неврологических симптомов).
2. Лабораторные критерии:
наличие отрицательных результатов при:
• бактериологическом исследовании крови, ликвора, отделяемого ротоглотки; в гемокультуре редко может быть выявлен
Staphylococcus aureus;
• серологическом исследовании с целью выявление антител к возбудителям кори, лептоспироза, пятнистой лихорадке Скалистых гор.
Вероятный диагноз: при наличии всех лабораторных и 4 из 5 клинических критериев. Достоверный диагноз: при наличии всех
лабораторных и клинических критериев

Стрептококковый токсический шок [26]
1. Обнаружение стрептококка группы А (Streptococcus pyogenes):
• в стерильных в норме биологических жидкостях (в крови, ликворе, брюшной полости, полости сустава, плевральной или пери-
кардиальной жидкости);
• в нестерильных локусах (в отделяемом ротоглотки, мокроте, влагалище, открытой хирургической ране или поверхностных
повреждениях кожи).
2. Клинические критерии тяжести:
• артериальная гипотензия: для взрослых – систолическое АД ≤90 мм рт.ст.; для детей младше 16 лет – ниже 5-го процентиля по
возрасту И
• ≥2 из следующих признаков полиорганного поражения:
– повреждение почек – уровень креатинина для взрослых ≥177 мкмоль/л; для детей – повышение уровня креатинина более чем в
2 раза;
– признаки коагулопатии – количество тромбоцитов ≤100×109/л и/или ДВС-синдром (удлинение времени свертывания, низкий
уровень фибриногена и наличие продуктов деградации фибрина);
– поражение печени – повышение концентрации билирубина, АСТ или АЛТ более чем в 2 раза;
– ОРДС: острая диффузная легочная инфильтрация с гипоксемией при отсутствии сердечной недостаточности;
– генерализованная эритематозная сыпь, возможно с шелушением;
– некроз мягких тканей, в том числе некротический фасциит, миозит, или гангрена

(Начало таблицы на предыдущей странице)
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Таблица 3. Рекомендации по терапии детского мультисистемного воспалительного синдрома  
Американского колледжа ревматологии (2-я версия) [7]

ИММУНОМОДУЛИРУЮЩЕЕ ЛЕЧЕНИЕ
У пациентов, обследуемых в отношении детского мультисистемного воспалительного синдрома (ДМВС), без угрожающих жизни 
симптомов перед началом иммуномодулирующей терапии следует дополнительно исключить другие инфекционные и  
неинфекционные причины симптомов
Пациентам, обследуемым в отношении ДМВС, с угрожающими жизни симптомами может потребоваться иммуномодулирующая 
терапия до завершения полной диагностической оценки
Некоторым пациентам с легкими симптомами может потребоваться только тщательное наблюдение без иммуномодулирующего 
лечения
Интенсивность иммуномодулирующей терапии у пациентов с ДМВС следует постепенно увеличивать, начиная с иммуноглобулинов 
для внутривенного введения (ИГВВ) в качестве лекарственного средства первого выбора. Глюкокортикостероиды (ГКС) следует 
назначать как часть дополнительной терапии пациентам с тяжелой формой заболевания или при необходимости интенсификации 
лечения в случае резистентности к лечению
ИГВВ следует применять у пациентов с ДМВС, которые госпитализированы и/или соответствуют критериям диагноза болезни 
Кавасаки
При лечении ДМВС следует использовать высокие дозы ИГВВ (обычно 2 г/кг массы тела)
Перед началом терапии ИГВВ у пациентов с ДМВС необходимо оценить функцию сердца и статус гидратации. Пациентам с сердеч-
ной дисфункцией может потребоваться тщательное наблюдение и использование диуретиков во время терапии ИГВВ
У некоторых пациентов с сердечной дисфункцией ИГВВ можно применять по 1 г/кг/сут 
в течение 2 сут
Пациентам с ДМВС в состоянии шока и/или с органной дисфункцией в качестве дополнительной терапии вместе с ИГВВ следует 
назначать ГКС в низкой или средней дозе (1–2 мг/кг/сут)
У пациентов, которые не ответили на терапию ИГВВ и ГКС в низкой и средней дозе, можно рассмотреть возможность введения 
высоких доз ГКС в виде пульс-терапии (метилпреднизолон внутривенно 10–30 мг/кг/сут), особенно если назначаются высокие 
дозы лекарственного средства или несколько препаратов с положительным инотропным действием и/или вазопрессоров
Пациентам с ДМВС, резистентным к лечению, несмотря на использование однократной дозы ИГВВ, не рекомендуется вводить 
вторую дозу из-за риска перегрузки объемом и гемолитической анемии, связанной с высокими дозами этой группы лекарственных 
средств
Использование ГКС в низкой или средней дозе (1–2 мг/кг/сут) также может быть рассмотрено у пациентов с легкой формой ДМВС, 
у которых лихорадка и симптомы не исчезли после применения однократной дозы ИГВВ
Использование анакинры (>4 мг/кг/сут внутривенно или подкожно) может рассматриваться при лечении пациентов с ДМВС, рези-
стентных к ИГВВ и ГКС, с признаками синдрома активации макрофагов и противопоказаниями к длительному применению ГКС
Решение о снижении дозы лекарственного средства может быть принято после оценки ответа на иммуномодулирующую терапию на 
основании результатов множественных лабораторных и кардиологических исследований. Для снижения дозы иммуномодулирующих 
препаратов может потребоваться 2–3 нед и более

АНТИАГРЕГАНТНАЯ И АНТИКОАГУЛЯНТНАЯ ТЕРАПИЯ
У пациентов с ДМВС следует использовать низкие дозы ацетилсалициловой кислоты (АСК 3–5 мг/кг/сут, максимальная доза –  
81 мг/сут). Лечение продолжают до нормализации количества тромбоцитов и подтверждения отсутствия поражений коронарных 
артерий ≥4 нед после установления диагноза. АСК не следует применять у пациентов с активным кровотечением, значительным 
риском кровотечения и/или количеством тромбоцитов ≤80 000/мкл
Пациенты с ДМВС, с аневризмой коронарных артерий и Z-score 2,5–10 должны получать АСК в низкой дозе, а пациенты с показа-
телем Z-score ≥10 – АСК в низкой дозе + антитромботическую терапию – эноксапарин натрия (целевая концентрация фактора Ха 
0,5–1,0) или варфарин
Пациенты с ДМВС с подтвержденным тромбозом или фракцией выброса левого желудочка <35 % должны получать эноксапарин 
натрия в течение как минимум 2 нед после выписки из стационара
Показанием к более длительному амбулаторному лечению эноксапарином натрия является наличие аневризмы коронарных артерий 
с Z-score >10 (лечение в течение неопределенного периода времени), документально подтвержденный тромбоз (лечение в течение 
≥3 мес в ожидании разрешения тромба) или стойкая среднетяжелая или тяжелая дисфункция левого желудочка
У пациентов с ДМВС, которые не соответствуют указанным выше критериям, следует применять антитромбоцитарную и антитром-
ботическую терапию в зависимости от индивидуального риска тромбоза

вающихся главным образом на опыте различных 
центров и экстраполировании лечения болезни 
Кавасаки, САМ, тяжелого COVID-19. Актуальные 
рекомендации [7, 18] включают применение:

• иммуноглобулинов для внутривенного введе-
ния и/или ГКС в качестве первой линии терапии;

• ГИБП, в том числе ингибиторов ИЛ-1 (напри-
мер, анакинры), ИЛ-6 (тоцилизумаба), в качестве 
второй линии терапии при неэффективности ГКС;

• антиагрегантов (АСК);

• антикоагулянтов прямого (низкомолекуляр-
ный гепарин эноксапарин натрия) или непрямого 
действия (варфарин). Для решения вопроса об их 
назначении состояние коронарных артерий оце-
нивается при ЭхоКГ с помощью Z-шкалы как при 
болезни Кавасаки (табл. 3) [28].

Реанимация детей с шоком должна проводить-
ся в соответствии с положениями стандартных 
протоколов. Адреналин или норадреналин явля-
ются вазоактивными агентами, предпочтитель-
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ными при лечении у детей шока, резистентного 
к жидкостной нагрузке; применение адреналина 
предпочтительно при наличии доказательств дис-
функции левого желудочка. Для лечения детей с 
дисфункцией желудочка тяжелой степени может 
оказаться полезным добавление милринона. При 
фульминантном течении заболевании может потре-
боваться механическая гемодинамическая под-
держка в форме проведения экстракорпоральной 
мембранной оксигенации [6, 9, 17].

ПРОГНОЗ

Прогноз ДМВС остается до конца неопределен-
ным, учитывая новизну этой нозологической еди-
ницы. Частота летальных исходов в разных сериях 
наблюдений составляет 0,4–1,7% [6, 12].

Складывается впечатление, что дилатация коро-
нарных артерий при ДМВС в первую очередь связа-
на с поверхностным воспалением или дисфункцией 
эндотелия, и стойкие аневризмы коронарных арте-

рий в исходе данного синдрома, в отличие от болез-
ни Кавасаки, не формируются [6, 15, 16]. Вместе с 
тем ЭхоКГ рекомендуется повторить как минимум 
через 7–14 дней и 4–6 нед после появления первых 
симптомов ДМВС. В случае сердечных наруше-
ний в острой фазе заболевания ЭхоКГ может быть 
рассмотрена через год после постановки диагноза 
данного синдрома. У большинства пациентов с 
ДМВС функция левого желудочка очень быстро 
улучшается, но долгосрочные осложнения миокар-
дита, например фиброз или рубцевание, неизвест-
ны, поэтому через 2–6 мес после установления диа-
гноза ДМВС пациентам со значительной преходя-
щей дисфункцией левого желудочка в острой фазе 
заболевания (фракция выброса левого желудочка 
<50 %) или же со стойкой дисфункцией левого 
желудочка может быть показана МРТ сердца, вклю-
чая функциональную оценку, T1/T2-взвешенные 
изображения, T1-картирование и измерение вне-
клеточного объема, а также изображение с поздним 
усилением гадолинием [7].
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Мультисистемный синдром взрослых, ассоци-
ированный с Covid-19 (MIS-A), – редкое жизне-
угрожающее иммунопатологическое осложнение 
новой коронавирусной инфекции COVID-19, раз-
вивающееся у лиц старше 21 года в течение 12 нед 
от начала заболевания и характеризующееся раз-
витием тяжелого поражения ≥1 органа или систе-
мы, за исключением органов дыхания, и наличием 
лабораторных признаков системного воспаления. 
Первые публикации с описанием случаев систем-
ного мультивоспалительного синдрома у взрослых, 
перенесших новую коронавирусную инфекцию, 
стали появляться с лета 2020 г. [1, 2].

Точных статистических данных о частоте MIS-A 
к настоящему времени нет. Согласно имеющимся 
сведениям, этот синдром описан у лиц в возрасте 
до 50 лет и чаще развивается при наличии у боль-
ного сопутствующих заболеваний. Также у взрос-
лых отмечается более тяжелое поражение сердеч-
но-сосудистой системы и более высокая частота 
тромбозов, чем у детей [2].

ПАТОГЕНЕЗ

Патофизиология MIS-A изучена недостаточно. 
Известно, что острый период COVID-19 может 

протекать тяжело с развитием ОРДС, при этом 
триггером быстрого прогрессирования и полиор-
ганной недостаточности служит системное вос-
паление. Развитие MIS-C/A также характеризу-
ется гипериммунной воспалительной реакцией и 
высвобождением цитокинов, имеющей опреде-
ленное сходство с САМ. Также, возможно, свою 
роль играет длительная экстрапульмональная пер-
систенция вируса, который, как известно, обна-
руживается во многих органах и тканях, вклю-
чая сердце, печень, головной мозг, почки, ЖКТ. 
Важное значение могут иметь вызванное вирусом 
SARS-CoV-2 повреждение эндотелия, тромботиче-
ская микроангиопатия, дисрегуляция иммунного 
ответа и РААС [2].

Эндотелиальная дисфункция определенно 
является одним из основных патогенетических 
механизмов тяжелого течения острого периода 
COVID-19 [3]. Повреждение эндотелия, вызванное 
прямым действием вируса или развивающееся в 
рамках системного воспаления, приводит к гипер-
коагуляции, коагулопатии и тромбоэмболическим 
осложнениям как в остром периоде коронавирус-

ной инфекции, так и в постковидном периоде, в 
том числе при развитии MIS-A [4–7].

Особенности иммунного ответа у пациен-
тов с MIS-A требуют дальнейших исследований. 
Однако очевидно, что определенную роль в нем 
может играть экстрафолликулярная активация 
В-лимфоцитов, а агрессивная воспалительная 
реакция может быть ответственна за опосредован-
ное иммунной системой повреждение тканей [8, 9]. 
В процессе формирования ответа на SARS-CoV-2 
активируются моноциты и натуральные киллеры, 
продуцирующие большое количество провоспали-
тельных цитокинов, что приводит к «цитокиново-
му шторму» и дисрегуляции РААС [10–13].

Также известно, что тяжесть течения и смерт-
ность при новой коронавирусной инфекции корре-
лирует с тяжестью лимфопении, при которой сни-
жается число как CD4+, так и CD8+ субпопуляций 
Т-лимфоцитов. Причина лимфопении до конца 
неизвестна, возможно, в определенной мере она 
связана с прямым повреждающим действием виру-
са на Т-лимфоциты, как при MERS-CoV, или вли-
янием воспаления на секвестрацию Т-лимфоцитов 
[14–17]. Если индукция Т-клеточного иммуни-
тета является обязательной для формирования 
эффективного противовирусного иммунитета, то 
дисрегуляция Т-клеточного ответа может вносить 
определенный вклад в развитие гипериммунного 
воспаления [10].

По аналогии с ДМВС важную роль в развитии 
MIS-A может играть нарушение интерферонового 
статуса с гиперпродукцией интерферона [18].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ДИАГНОСТИКА

Основными клиническими проявлениями муль-
тисистемного воспалительного синдрома у взрос-
лых выступают персистирующая лихорадка (96%), 
гипотензия и другие нарушения со стороны сер-
дечно сосудистой системы (60%), одышка (52%), 
диарея (52%). Наиболее часто поражаются систе-
ма крови, сердечно-сосудистая система, ЖКТ. 
Тяжелое течение мультисистемного воспалитель-
ного синдрома отмечается примерно у 50% боль-
ных, летальность составляет около 7% [19].

Что касается лабораторных данных, то в боль-
шинстве описанных к настоящему времени слу-
чаев у пациентов отмечалось увеличение уровней 
Д-димера (91%) и лимфопения (86%). У большин-
ства больных были повышены маркеры коагуло-
патии и/или воспаления (90%), такие как ИЛ-6, 
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ферритин, фибриноген, СРБ, натрийуретический 
пептид [19]. 

Vogel T.P. et al. (2021) предложили следующие 
диагностические критерии определенного случая 
мультисистемного воспалительного синдрома у 
взрослых, ассоциированного с COVID-19:

• возраст от 21 года и старше;
• персистирующая лихорадка в течение 3 и более

дней;
• ≥2 клинических признаков заболевания (пора-

жение кожи и слизистых; поражение ЖКТ; шок, 
гипотензия; неврологические симптомы; миокар-
дит и др.);

• наличие лабораторных маркеров воспаления
и коагулопатии (СРБ, Д-димера, фибриногена, 
ИЛ-6 и др.);

• ≥2 признаков активности заболевания (повы-
шение уровней NaproBNP и/или тропонина; ней-
трофилия, лимфопения и/или тромбоцитопения; 
изменения на ЭКГ и ЭхоКГ);

• подтвержденная связь с новой коронавирус-
ной инфекцией COVID-19 [20].

У пациентов, которые не соответствуют кри-
териям определенного случая MIS-A, следует 

исключать другие заболевания, продолжая при 
этом наблюдение и лечение, особенно в случае 
подтвержденной связи с SARS-CoV-2, в том числе 
эпидемиологической. Также необходимо диф-
ференцировать этот синдром от волнообразного 
течения острого периода COVID-19. В этом могут 
помочь повторные исследования на РНК SARS-
CoV-2 методом ПЦР и серологические тесты на 
наличие антител. При этом нужно иметь в виду, 
что у ряда коморбидных больных образование 
антител может быть более поздним, и в течение 
длительного времени может наблюдаться положи-
тельный тест на РНК SARS-CoV-2.

ТЕРАПИЯ

В настоящее время нет каких-либо четких реко-
мендаций по лечению MIS-A, основанных на прин-
ципах доказательной медицины. Основные меро-
приятия включают использование системных ГКС 
и/или иммуноглобулинов для внутривенного введе-
ния в качестве терапии первой линии, ГИБП (инги-
биторов ИЛ-1, ИЛ-6) – в качестве второй линии, а 
также антикоагулянтов и антиагрегантов [19].
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После перенесенной коронавирусной инфекции 
разнообразные остаточные клинические симптомы, 
функциональные и рентгенологические измене-
ния имеют различную выраженность и динамику и 
могут сохраняться в течение неопределенно долго-
го времени. Исследованиями показано, что 45% 
выписанных из больницы пациентов требуют под-
держки со стороны здравоохранения и социального 
обслуживания, а 4% – восстановления в условиях 
продолжающегося стационарного лечения.

Исследования предполагают, что одним из глав-
ных осложнений у пациентов с COVID-19 станет 
легочный фиброз [1, 2]. Повреждение легкого, 
связанное с SARS-CoV-2, может привести к ухуд-
шению альвеолярного газообмена и уменьшению 
легочной функции вентиляции [3]. В связи с этим 
системы здравоохранения должны запланировать 
и организовать мероприятия по подострой и хро-
нической медицинской реабилитации пациентов, 
восстанавливающихся после новой коронави-
русной инфекции COVID-19. Учитывая тяжесть 
последствий инфекции у более чем 2% переболев-
ших, необходимо предусмотреть необходимость 
проведения мероприятий по медицинской реаби-
литации в условиях ОРИТ [1].

Функциональные последствия новой коронави-
русной инфекции COVID-19 связаны с непосред-
ственным поражением вирусом органов и систем, 
последствиями «цитокинового шторма», примене-
нием различных терапевтических стратегий (проти-
вовирусная терапия, ГКС, ИВЛ, длительная моби-
лизация и др.); с индивидуальными особенностями 
реагирования организма пациента на терапевти-
ческие воздействия, индивидуальными особенно-
стями восстановления клеток, тканей, функций, 
деятельности; со своевременностью и адекватно-
стью проведения реабилитационных мероприятий. 
Данные различных исследований свидетельствуют 
о необходимости разработки протоколов восстанов-
ления пациентов, перенесших новую коронавирус-
ную инфекцию COVID-19, чтобы профилактиро-
вать повторную госпитализацию и необходимость 
оказания постнеотложной помощи, развитие нару-
шений функций, значительно ограничивающих 
жизнедеятельность пациентов.

Комментарий: универсальной программы медицин-
ской реабилитации для пациентов с новой коронави-
русной инфекцией предложить нельзя,[4] в том числе 
потому, что не существует какого-либо конкрет-
ного симптома или группы симптомов/признаков, 
которые бы были специфичны только для COVID-19. 
Программа должна строиться на индивидуальном 
синдромно-патогенетическом подходе, реализующем 

максимальное использование возможностей реаби-
литационных технологий в зависимости от имею-
щегося у пациента набора нарушений функций, огра-
ничения жизнедеятельности, с учетом патогенеза 
заболевания и на основании сформулированных целей 
и задач медицинской реабилитации каждого кон-
кретного пациента [4–6].

Рекомендовано направлять пациентов с  
COVID-19 для выполнения медицинской реаби-
литации в отделения медицинской реабилита- 
ции II и III этапов согласно территориальным при-
казам по маршрутизации пациентов в процессе 
оказания помощи по медицинской реабилитации 
на основании рекомендаций врачей первично-
го звена, данных диспансерного обследования и 
наблюдения за пациентом [7–9]. 

Основными факторами, определяющими потреб-
ность в медицинской реабилитации у пациентов с 
COVID-19 на II и III этапах реабилитации, явля-
ются [4]:

• преморбидная инвалидизация (до COVID-19);
• ухудшение состояния и декомпенсация ранее

существующей патологии, которая происходит 
на фоне инфекции COVID-19 и госпитализации 
(гиподинамия, использование аппаратов ИВЛ, 
сенсорная и информационная депривация);

• нарушения функционирования, связанные
непосредственно с действием COVID-19.

Мероприятия медицинской реабилитации паци-
ентов с перенесенной коронавирусной пневмони-
ей следует проводить командой специалистов по 
медицинской реабилитации (мультидисциплинар-
ная реабилитационная команда, МДРК), состоя-
щей из лечащего врача, врача физической и реа-
билитационной медицины (ФРМ), врача лечебной 
физкультуры (ЛФК), врача физиотерапии (ФЗТ), 
инструктора-методиста по ЛФК, медицинского 
психолога, палатной медсестры и других специ-
алистов, которые прошли подготовку в рамках спе-
циальных программ дополнительного професси-
онального образования (ДПО). Такие программы 
направлены на восстановление дыхательной функ-
ции бронхолегочной системы на оптимальном для 
пациента уровне, максимальную активизацию диа-
фрагмального дыхания, улучшение бронхиальной 
проходимости, мукоцилиарного клиренса и альве-
олярной вентиляции, нормализацию вентиляци-
онно-перфузионных отношений, нормализацию и 
регуляцию иммунологического статуса, восстанов-
ление толерантности к нагрузкам, психоэмоцио-
нальной стабильности, повседневной активности 
и участия [10–14]. Для достижения цели МДРК 
потребуется объединить усилия и совместно ско-
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ординировать свои действия. Постановка цели, 
ориентированной на восстановление конкретной 
активности повседневной жизни, при которой 
пациент контролирует симптомы своего заболева-
ния, является основой реабилитации [4–6].

Проведение реабилитационных процедур обяза-
тельно должно включать тщательный контроль за 
состоянием пациента и наличием у него противо-
показании, особенно со стороны дыхательной и 
сердечно-сосудистой систем [15].

Стоп-сигналами для проведения мероприятий 
по медицинской реабилитации на этапе лечения 
пациента с коронавирусной пневмонией в усло-
виях круглосуточного отделения медицинской 
реабилитации являются температура выше 38 °С, 
усиление одышки; повышение ЧСС более 50% 
от исходной величины или снижение ЧСС при 
нагрузке; SpО2 <90% или снижение этого пока-
зателя на 4 пункта во время выполнения реаби-
литационных мероприятий; ЧДД >25/мин, чув-
ство стеснения в груди, головокружение, головная 
боль, помутнение сознания, потливость, чувство 
нехватки воздуха [16].

К методам контроля эффективности медицин-
ской реабилитации относятся:

• оценка SpO2 в покое и при физической нагрузке;
• оценка переносимости физической нагрузки 

по шкале Борга;
• оценка выраженности одышки по шкале MRC 

(одышка);
• оценка силы мышц по шкале MRC (мышцы);
• оценка интенсивности тревоги и депрессии по 

Госпитальной шкале тревоги и депрессии (HADS);
• оценка функциональных нарушений, трудно-

стей в выполнении повседневных задач и степени 
необходимых усилий по шкалам BDI (исходный 
индекс одышки) и TDI (динамический индекс 
одышки);

• оценка качества жизни по результатам 
Европейского опросника качества жизни EQ-5.

II этап медицинской реабилитации рекомендо-
вано организовывать преимущественно в отделе-
ниях медицинской реабилитации для пациентов 
с соматическими заболеваниями и состояниями в 
соответствии с Порядком организации медицин-
ской реабилитации, в зависимости от нарушений 
функции, приводящих к более значительным огра-
ниченям жизнедеятельности.

Комментарий: учитывая эпидемиологию и дина-
мику развития заражений коронавирусом, а также 
статистику России по вылеченным пациентам и 
показания для выписки пациента с коронавирусной 
пневмонией из специализированного отделения [17], 
в каждом субъекте нашей страны для реализации 
мероприятий по восстановлению функций и актив-
ности пациентов, а также в целях предотвраще-
ния вторичного инфицирования или распространения 
новой коронавирусной инфекции необходимо развер-

нуть не менее 2100 коек II этапа или из расчета  
1 койка на 70 000 населения.

При этом не менее 70% коек должны предусма-
тривать возможность изоляции пациентов, посту-
пивших на II этап медицинской реабилитации, в 
случае сохраняющейся положительной реакции на 
COVID-19 при выписке пациента из специализи-
рованного стационара, а также пациентов, чьи 
отрицательные результаты лабораторных тестов 
не получены, несмотря на отсутствие клинической 
картины COVID-19.

Предпочтительно, чтобы такие отделения нахо-
дились в структуре стационара, оказывающего 
помощь пациентам COVID-19.

Медицинскую помощь по медицинской реаби-
литации в специализированном отделении для 
пациентов с соматическими заболеваниями (нару-
шениями структур, функций, активности и уча-
стия вследствие новой коронавирусной инфекции 
COVID-19) рекомендовано оказывать как непо-
средственно в отделении медицинской реабилита-
ции, так и дистанционно с использованием теле-
медицинских технологий, аудио- и видеоматери-
алов. Для этого необходимо привлекать специали-
ста по IT-технологиям медицинской организации.

Рекомендуется использовать следующие кри-
терии госпитализации в отделение медицинской 
реабилитации II этапа для пациентов с COVID-19:

• наличие реабилитационного потенциала (по 
оценке реабилитационной команды пациент 
может быть безопасно отлучен от ИВЛ, стабилен 
по витальным показателям);

• >7 дней с момента постановки диагноза 
COVID-19;

• не менее 72 ч без лихорадки и жаропонижаю-
щих средств;

• стабильные показатели интервала RR на ЭКГ 
и SpO2;

• отсутствие отрицательной динамики, подтверж-
денной инструментальными методами исследова-
ния (по данным КТ (рентгена) или УЗИ легких);

• оценка по шкале реабилитационной марш-
рутизации (ШРМ) 4–5 баллов (подробнее – см. 
раздел «Приложения: алгоритмы принятия решений 
на разных этапах оказания медицинской помощи и 
маршрутизация пациентов»);

• оценка по ШРМ 2–3 балла у пациентов, нуж-
дающихся в медицинской реабилитации и подхо-
дящих по критериям для III этапа, но не имеющих 
возможности посещать поликлинику, в том числе 
по социальным и эпидемическим причинам.

III этап медицинской реабилитации рекомен-
дуется организовывать в специализированных 
отделениях дневного стационара, амбулаторных 
отделениях медицинской реабилитации для паци-
ентов с соматическими заболеваниями и состоя-
ниями медицинских организаций в соответствии с 
Порядком организации медицинской реабилита-
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ции [18], а также на дому с использованием теле-
медицинских технологий по направлению врачеб-
ной комиссии медицинской организации, оказы-
вавшей помощь пациенту на I или II этапе, или 
врачебной комиссии поликлиники, осуществля-
ющей мероприятия по вторичной профилактике.

Комментарий: специалисты МДРК (врач-
терапевт, врач ФРМ, врач по ЛФК, инструктор-
методист по ЛФК или инструктор ЛФК, врач ФЗТ, 
медсестры по физиотерапии и массажу, медицинский 
психолог) оказывают помощь пациентам с учетом 
результатов лабораторной диагностики (ПЦР) в изо-
лированных, хорошо проветриваемых помещениях, с 
применением средств индивидуальной защиты (СИЗ) 
лично, а также дистанционно, с использованием 
телемедицинских технологий. Минимально необхо-
димое количество специалистов реабилитационной 
команды для организации медицинской реабилитации 
на III этапе с учетом одновременной дистанционной 
работы с пациентами на дому – не менее одной МДРК 
на 15 пациентов. Все специалисты МДРК должны 
пройти специальную подготовку в рамках программ 
ДПО по организации и технологиям индивидуаль-
ной реабилитации пациентов с последствиями новой 
коронавирусной инфекции COVID-19.

Принимая во внимание распространенность 
коронавирусной инфекции, длительное выделе-
ние РНК вируса и выраженное снижение функций 
организма, значительно ограничивающее актив-
ность и участие пациента с COVID-19, рекомен-
дуется, насколько это возможно, проводить меро-
приятия по медицинской реабилитации III этапа 
дистанционно, с использованием телемедицинских 
и информационных технологий [19, 20]. Следует 
ограничить число процедур, для которых необходи-
мо посещение пациентом поликлиник или стацио-
нара дневного пребывания. Рекомендуется исполь-
зовать телереабилитацию как одну из основных 
форм проведения мероприятий по медицинской 
реабилитации пациентов с целью улучшения их 
функциональных возможностей и здоровья на всех 
этапах, от острой фазы COVID-19 до домашнего 
наблюдения, чтобы обеспечить непрерывность реа-
билитационного процесса [21–24].

Рекомендовано структурировать программу реа-
билитационных мероприятий пациентов в домаш-
них условиях с приоритетным акцентом на вос-
становление показателей дыхательной системы, 
толерантности к физическим нагрузкам в режиме 
нарастающей нагрузки с клиническим контролем 
состояния [25, 26].

На III этап медицинской реабилитации реко-
мендовано направлять следующих пациентов с 
COVID-19:

• имеющих реабилитационный потенциал;
• имеющих оценку по ШРМ 2–3 балла;
• нуждающихся в реабилитации и подходящих по 

критериям для III этапа и имеющих возможность 

безопасно получать дистанционную реабилитацию.
Пациенты, страдающие нарушением функций 

вследствии заболеваний ЦНС, опорно-двигатель-
ного аппарата и периферической нервной систе-
мы, сердечно-сосудистой системы в сочетании 
с новой коронавирусной инфекцией COVID-19, 
должны получать медицинскую реабилитацию в 
соответствии с более выраженными нарушени-
ями функционирования по решению врачебной 
комиссии медицинской организации на основа-
нии мультидисциплинарной оценки.

Рекомендовано соблюдение всех противоэпи-
демических мер во время оказания помощи по 
медицинской реабилитации пациентам на II и III 
этапах [27], осуществление необходимых меропри-
ятий и использование для персонала и пациентов 
СИЗ в соответствии с действующими норматив-
ными документами [17]. Для обработки помеще-
ний и палат с целью улучшения качества воздуха 
рекомендуется применение ультрафиолетового 
облучения (УФО) [17].

Рекомендуется внести коррективы в региональ-
ные системы организации реабилитационной 
помощи для адаптации к появлению потока паци-
ентов, перенесших COVID-19, чтобы обеспечить 
им доступность медицинской реабилитации и пер-
сонализированный маршрут на ее этапы в зависи-
мости от тяжести состояния.

Рекомендуется осуществлять направление паци-
ентов в медицинские организации посредством 
предварительного дистанционного консультиро-
вания для определения этапа осуществления меди-
цинской реабилитации [27].

Для обеспечения реализации индивидуальной 
программы реабилитации (ИПМР) в соответ-
ствии с ограничением жизнедеятельности следует 
использовать ШРМ [7, 9].

Исследования также показывают, что в течение 
длительного периода после дебюта новой коро-
навирусной инфекции, в том числе в период про-
ведения реабилитационных мероприятий, у паци-
ента могут развиться тромбоэмболические ослож-
нения (включая легочную эмболию, ишемические 
нарушения кровоснабжения миокарда, сердеч-
ную недостаточность и инсульт), воспалительные 
(миокардит, миозит и менингит), неврологические 
осложнения, такие как синдром Гийена–Барре, 
полиневропатия, дисфагия, афазия, аносмия, 
авгезия, энцефалит, паралич третьего и седьмого 
черепных нервов и др. [28, 29]. В этом случае паци-
енту необходимо оказывать медицинскую помощь 
в соответствии с утвержденными клиническими 
рекомендациями. Риск регоспитализации в специ-
ализированные отделения выше у мужчин и паци-
ентов с коморбидными заболеваниями.

Для достижения наилучшего результата реко-
мендуется организовать выполнение ИПМР 
пациентами с новой коронавирусной инфекцией  
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на III этапе медицинской реабилитации 3 раза в 
неделю: дважды под наблюдением специалистов, 
один раз – без наблюдения.

В ИПМР следует включать как минимум  
12 занятий под наблюдением специалистов. 
Рекомендованная длительность программ реаби-
литации – от 6 до 12 нед.

Всем пациентам, завершившим ИПМР после 
пневмонии вследствие COVID-19, следует реко-
мендовать продолжать занятия самостоятельно.

Повторный курс реабилитации следует прово-
дить для пациентов, которые прошли курс реаби-
литации более 1 года назад [30].

Допуск к возобновлению физических трениро-
вок, занятий фитнесом всем пациентам необхо-
димо получать у врача-терапевта поликлиники 
или у врача спортивной медицины в соответствии 
с положениями Приказа Минздрава России от 
23.10.2020 № 1144н. 

Для оценки спектра нарушений функций и огра-
ничения жизнедеятельности, развившихся вслед-
ствие новой коронавирусной инфекции, необхо-
димо провести разносторонне обследование паци-
ентов. Стандартизованное обследование пациен-
тов, перенесших инфекцию на всех этапах меди-
цинской реабилитации, должно включать (но не 
ограничиваться ими) следующие методы [28, 29].

1. Оценка дыхательной функции: спирография, 
бодиплетизмография и определение диффузион-
ной способности легких (DLco), оценка уров-
ня SpO2 крови методом пульсоксиметрии, тесты 
на оценку переносимости гипоксии в нагрузкке 
(Генчи, Штанге, упрощенный звуковой тест с про-
изнесением цифр на спокойном продолжительном 
выдохе (чем больше счет, тем лучше показатель, но 
не менее 30), Серкина и Розенталя), выраженность 
одышки по шкале MRS.

2. Оценка функции миокарда (суточное монито-
рирование ЭКГ, ЭхоКГ).

3. Оценка свертывающей функции крови, систем-
ного воспаления и функции печени (тромбоциты, 
эритроциты, цветной показатель, СОЭ, Д-димер, 
активированное частичное тромбопластиновое 
время (АЧТВ), международное нормализованное 
отношение (МНО), АЛТ, АСТ), уровней калия и 
натрия крови, трансаминаз, общего белка, альбу-
мина (при наличии возможности), СРБ, креатини-
на с подсчетом СКФ по формуле CKD-EPI (Chronic 
Kidney Desease Epidemiology Collaboration).

4. Общий анализ мочи и оценка суточной потери 
белка по показаниям.

5. Оценка толерантности к нагрузке. Для оценки 
переносимости физической нагрузки рекоменду-
ется последовательно применять тест с 6-минут-
ной ходьбой, кардиопульмональное нагрузочное 
тестирование (КПНТ) с газовым анализом на бего-
вой дорожке или велоэргометре с использованием 
RAMP – протокола со ступенчато нарастающей 

нагрузкой от 10 до 30 ватт/мин с предварительным 
расчетом прироста мощности с учетом возраста, 
роста, веса и пола тестируемого, сопутствующих 
заболеваний и противопоказаний.

Комментарии: тесты с дозированной физической 
нагрузкой или тесты на сердечно-легочную физиче-
скую нагрузку (СЛФН) считаются «золотым стан-
дартом» в процессе респираторной реабилитации, 
поскольку они позволяют одновременно оценивать 
объективные (сердечно-легочные реакции, объем лег-
ких, сатурацию кислорода, АД, ЧСС и т.д.) и субъ-
ективные переменные (интенсивность одышки, ощу-
щение дискомфорта в ногах).

К основным диагностическим показателям отно-
сятся пиковое потребление кислорода (VO2 peak) 
и пиковая продукция углекислого газа (VCO2 peak), 
частота респираторного обмена (RER – VCO2/VO2), 
дыхательный объем (VT), минутная вентиляция 
(VE), частота сердечных сокращений (HR), кисло-
родный пульс (VO2/HR), дыхательные эквивален-
ты кислорода и углекислого газа (EQO2 и EQCO2), 
аэробно-анаэробные пороги (дыхательные и лактат-
ные), хронотропно-метаболический индекс (CMI), 
SpO2, вентиляционно-перфузионное отношение  
(VD/VT) и др.

Проведение CPET (cardiopulmonary exercise test) 
показано пациентам с ограниченной переносимостью 
физической нагрузки, когда причины такого ограниче-
ния не были достаточно выяснены после тщательного 
исследования дыхательной системы или централь-
ной гемодинамики в покое. Причинами ограничения 
переносимости физической нагрузки и одышки могут 
быть ишемия миокарда, периферические сосудистые 
заболевания, бронхиальная астма, ХОБЛ, интерсти-
циальные заболевания легких, ожирение, малоподвиж-
ный образ жизни, психогенная одышка, заболевания 
опорно-двигательного аппарата.

6. Оценка силы мышц (шкала комитета медицин- 
ских исследований MRS, мануальный мышечный 
тест, изокинетический мышечный тест и измере-
ние диапазона движений суставов).

7. Оценка баланса (шкала Берга).
8. Оценка дисфагии (трехлотковый тест с продук- 

тами разной густоты).
9. Оценка когнитивных способностей (ММSI, 

MOCA).
10. Оценка депрессии (шкала Бека, Гамильтона).
11. Оценка мобильности (индекс мобильности Ри- 

вермид).
12. Уровень повседневной автивности (шкала Бар- 

тель, ШРМ).
13. Рекомендуется оценивать психоэмоциональ-

ный статус (тест САН, тест Спилбергера).
Комментарий: основой реабилитации на II и III 

ее этапах должна быть концепция контроля (управ-
ления) симптомов заболевания и своего состояния 
самим пациентом. Пациента следует обучить пони-
манию своего состояния, умению отличить симпто-
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мы одышки, связанные с тревогой, от симптомов, 
обусловленных снижением сатурации кислорода в 
крови. Пациент должен научиться регулировать 
физическую нагрузку, уровень активности повсе- 
дневной жизни и свое эмоциональное состояние.

При необходимости пациент должен быть про-
консультирован профильными специалистами 
(неврологом, кардиологом, пульмонологом, рев-
матологом) [28].

Для формулировки реабилитационного диагноза 
и обоснованного формирования ИПМР долж-
на применяться Международная классификация 
функционирования (МКФ) [17]. Следует исполь-
зовать следующие домены МКФ: 260 – проприо-
цептивная функция; b280 – ощущение боли; b440 –  
функция дыхания; b445 – функция дыхатель-
ных мышц; b450 – дополнительные дыхательные 
функции; b455 – функция толерантности к физи-
ческой нагрузке; b710 – функции подвижности 
сустава; b730 – функции мышечной силы; b740 –  
функции мышечной выносливости; b760 – кон-
троль произвольных двигательных функций s410; 
d4103 – изменение позы тела при положении сидя;  
d4100 – изменение позы тела при положении лежа; 
d415 – поддержание положения тела; d420 – пере-
мещение тела; d450 – ходьба; d4600 – передвиже-
ние в пределах жилища.

Результаты обследования должны быть исполь-
зованы для формулирования реабилитационно-
го диагноза, цели реабилитации, планирования 
ИПМР и оценки безопасности планируемых реа-
билитационных мероприятий.

При построении программы реабилитации сле-
дует учитывать противопоказания к отдельным 
технологиям, их возможное взаимодействие, а 
также избегать полипрагмазии [15, 31, 32].

Оперативным методом контроля эффективно-
сти и безопасности реабилитационныхпроцедур 
служит показатель SрO2, котрый оценивается до 
начала, в процессе и после завершения каждо-
го занятия. После занятий уровень SpO2 может 
снижаться, но не более чем на 4% от исходного 
значения, и возвращаться к исходной величине в 
течение 5 мин. В период занятий желательно под-
держивать уровень SpO2 выше 93% (лучше не ниже 
95%), а при сопутствующих хронических забо-
леваниях легких – в диапазоне 90–92% [33, 34].  
При снижении SрO2 менее 90% (у больных с ХОБЛ 
и другими хроническими заболеваниями легких 
менее 88%) следует выполнять дыхательные и фи- 
зические упражнения в условиях оксигенотера- 
пии или респираторной поддержки. Чем выше уро- 
вень SрO2 в конце занятия, тем они эффективнее.

Переносимость физической тренировки оце-
нивается по модифицированной шкале Борга 
(10-балльная шкала, Borg CR10, Category Ratio 
scale) или оригинальной шкале Борга (20-бальная 
шкала, Borg RPE, Ratings of Perceived Exertion).

При реабилитации в домашних условиях (на  
III этапе) больным рекомендуется вести дневник 
самоконтроля с регистрацией ЧСС, АД, SpO2, глю-
козы крови (при наличии СД посредством глюко-
метра).

Некоторые лекарства (противовирусные пре-
параты), применяемые для лечения COVID-19, 
вызывают удлинение интервала QT, нарушение 
проводимости и развитие желудочковой тахикар-
дии по типу пируэт. В группах больных с сопут-
ствующими ССЗ любого возраста, у мужчин 
старше 55 лет и женщин старше 65 лет без ССЗ 
важно осуществлять мониторирование ЭКГ как 
в покое, так и в период физической тренировки 
(проводиться дистанционный контроль ЭКГ) для 
исключения развития ишемии миокарда, наруше-
ний ритма сердца и контроля кардиотоксичности 
(оценка интервала QT (QTc)) [35].

ИПМР должна учитывать все меры первичной и 
вторичной индивидуальной профилактики тром-
бозов и тромбоэмболий, регресса клинической 
симптоматики пневмонии, проявлений наруше-
ния функций сердца, головного мозга, почек и др.

На II и III этапах медицинской реабилитации 
необходимо оценивать способность пациентов к 
безопасному самостоятельному передвижению. У 
пациентов может быть высокий риск падений, 
связанный с низкой толерантностью к физической 
нагрузке, общей слабостью и астенией, снижени-
ем силы из-за нейропатии или миопатии, стра-
ха падения, нарушения координации и атаксии. 
Скрининг падения проводится с использованием 
шкалы оценки риска падений Морзе или шкалы 
Хендрика.

По результатам исследования в ИПМР включа-
ются стандартизированные мероприятия по про-
филактике риска падения пациента.

В отделении медицинской реабилитации паци-
ентов с COVID-19 реабилитационные мероприятия 
должны быть направлены на продолжение улуч-
шения вентиляции легких, газообмена, дренажной 
функции бронхов, улучшение крово- и лимфообра-
щения в пораженной доле/долях легкого, ускорение 
процессов рассасывания зон отека и/или уплотне-
ния легочной ткани при воспалительных и иных 
процессах в ней, профилактику возникновения ате-
лектазов, спаечного процесса, повышение эластич-
ности легочной ткани, восстановление адекватного 
метаболизма организма в соответствии с уровнем 
ежедневной активности, повышение общей вынос-
ливости пациентов, коррекцию мышечной слабо-
сти, преодоление стресса, беспокойства, депрессии, 
нормализацию сна, а также на продолжение меро-
приятий вторичной профилактики. 

Все реабилитационные методы представлены 
следующими функционально ориентированными 
группами мероприятий, сочетание которых форми-
рует индивидуальную персонифицированную про-
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грамму медицинской реабилитации: респираторная 
реабилитация, кардиореабилитация, мышечно-ске-
летная реабилитация, нейрокогнитивная реабили-
тация, психологическая реабилитация, метаболиче-
ская реабилитация, образовательные мероприятия.

Специалисты МДРК подбирают для пациента, 
пережившего критическую фазу болезни, адекват-
ную дыхательную и физическую нагрузку, состав-
ляют план его мобилизации и социализации. Это 
способствует возвращению пациенту уровня пре-
морбидной социальной активности, возможность 
его возвращения к профессиональной деятельности.

РЕСПИРАТОРНАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ

Наиболее перспективными для респираторной 
реабилитации являются первые 2 мес после остро-
го периода коронавирусной инфекции – период 
«терапевтического окна» [36].

Все пациенты с осложнениями SARS-CoV-2 
почти всегда характеризуются дыхательными про-
блемами различной степени, поэтому сердечно-
легочный протокол восстановления должен быть 
включен в программы медицинской реабилитации 
всех пациентов, перенесших инфекцию [37, 38].

Показания, противопоказания и порядок назна-

чения процедур респираторной реабилитации под-
робно изложены в клинических и методических 
рекомендациях РНМОТ [15, 32].

Традиционно респираторная реабилитация 
включает различные терапевтические положения 
(фасилитирующие дыхание, дренажные поло-
жения); дыхательные упражнения (статические, 
динамические, локализованные, звуковые, дре-
нажные, специальные (Бутейко, Стрельниковой) 
и др.); дыхание с помощью специальных аппа-
ратов, изменяющих поток воздуха на вдохе или 
на выдохе; кислородотерапию; гипокситерапию; 
массаж (классический, сегментарный, рефлектор-
ный); физиотерапевтические процедуры, в том 
числе с использованием медикаментов; рефлек-
сотерапевтические воздействия; использование 
климатических факторов. Однако многие из них 
еще не получили подтверждения эффективности 
и безопасности в условиях борьбы с SARS-CoV-2 в 
многоцентровых наблюдательных исследованиях.

Задачи и методы медицинской реабилитации 
пациентов с новой коронавирусной инфекцией 
COVID-19 на III этапе отражены в таблице 1.

С помощью КТ и УЗИ определяется локализа-
ция патологического очага и степень распростра-
ненности поражения легких. В зависимости от 

Таблица 1. Задачи и методы медицинской реабилитации пациентов с новой коронавирусной  
инфекцией COVID-19 на III этапе (отделение медицинской реабилитации дневного стационара/амбулаторное 

отделение медицинской реабилитации)

Задачи Методы коррекции
Специалист мульти- 

дисциплинарной реабили-
тационной команды

Продолжение улучше-
ния вентиляции легких, 

газообмена

Кислородотерапия (по показаниям).
Активные и пассивные дыхательные техники (обучение правильному 
дыхательному паттерну, контролируемое глубокое дыхание, тренировка 
инспираторных мышц, дыхание через сомкнутые губы, дыхание в поло-
жениях, облегчающих аэрацию определенных долей легких). Дренажные 
и лечебные положения.
Массаж грудной клетки.
Применение устройств для осцилляторной вибрации.
Применение индивидуальных ингаляторов.
Электростимуляция диафрагмы.
Нормоксическая баротерапия

Врач физической и реа-
билитационной медицины 
(врач лечебной физкульту-
ры), инструктор-методист 
по лечебной физкультуре 
(ЛФК), медсестра по 
физиотерапии, сотрудники 
отделения гипербариче-
ской оксигенации (ГБО)

Улучшение дренажной 
функции бронхов

Активные дыхательные техники (дыхание через сомкнутые губы, преры-
вистое дыхание, хаффинг, тренировка экспираторных мышц, изменение 
скорости дыхания, дренажное дыхание, звуковая гимнастика), в том 
числе с постоянным или прерывистым давлением на выдохе.
Тренажеры, инициирующие вдох; терапия с положительным сопротивле-
нием (давлением) на выдохе (PEP-терапия, Рositive Еxpiratory Рressure). 
Основные устройства для откашливания – флаттер, акапелла (не трени-
руют экспираторные мышцы), дыхательные тренажеры для тренировки 
экспираторных мышц.
Дренажные и лечебные положения.
Вибрационно-перкусионная терапия.
Ингаляции муколитика.
Использование индивидуального компрессорного ингалятора.
СМТ-терапия.
Ультразвуковая терапия.
Галотерапия

Врач физической и  
реабилитационной  
медицины (ФРМ),
инструктор-методист  
по ЛФК, медсестра  
по физиотерапии

(Продолжение таблицы на следующей странице)



125

www.therapy-journal.ru
www.rnmot.ru МЕДИЦИНСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ 

ПРИ LONG-COVID-ИНФЕКЦИИ

ПРИЛОЖЕНИЕ К ЖУРНАЛУ ТЕРАПИЯ  №1 (53), 2022

этих данных подбирается комплекс дыхательных 
упражнений, состоящих из специальных дыхатель-
ных упражнений, которые направлены на улучше-
ние крово- и лимфообращения в пораженной доле 
легкого, улучшение дренажной функции поражен-
ного легкого, ускорение процессов рассасывания 
воспалительных очагов в легочной ткани, а также 
на улучшение вентиляции здорового легкого. Зная 
место локализации очага, можно придать опреде-
ленное положение грудной клетке для более про-
дуктивного выполнения упражнений. 

Лечебную гимнастику при COVID-19 в случае 
преимущественного поражения легких обычно 
начинают в исходном положении лежа на спине 
с упражнений для мелких и средних мышечных 
групп (пальцев, кистей, стоп) в сочетании со 
статическими и динамическими дыхательными 
упражнениями. В последующем исходное поло-

жение подбирается с учетом функционального 
состояния пациента.

Упражнения выполняются в медленном темпе с 
постепенным увеличением глубины вдоха и выдо-
ха, при этом не используют упражнения с форси-
рованным и напряженным вдохом или выдохом, 
стараются избегать задержки как на вдохе, так и на 
выдохе. Во время процедуры пациенту предлагается 
откашляться в салфетку, которую после процедуры 
утилизируют. При возникновении боли, голово-
кружения или иной негативной реакции у пациента 
делается пауза до устранения этих явлений.

Любая процедура лечебной гимнастики должна 
состоять из вводной, основной и заключитель-
ной частей. Соотношение специальных дыхатель-
ных упражнений и упражнений для тренировки 
мышц конечностей 1:1. В последующем оно может 
меняться на 1:2, 1:3, 1:4.

Профилактика возник-
новения ателектазов, 
спаечного процесса

Мотивирующие вдох спирометры.
Активные дыхательные техники.
Мануальная мобилизация грудной клетки.
Аэроионотерапия.
Электрофорез.
Ультразвуковая терапия.
Индуктотермия

Врач ФРМ, инструктор-
методист по ЛФК,  
медсестра  
по физиотерапии

Улучшение крово- и 
лимфообращения в 
пораженной доле/ях 
легкого, ускорение 

процессов рассасы-
вания зон отека и/или 
уплотнения легочной 

ткани при воспалитель-
ных и иных процессах 

в ней

Активные дыхательные техники.
Мануальная мобилизация грудной клетки.
Нормоксическая баротерапия.
Инфракрасное лазерное излучение.
Озонотерапия.
Аэроионотерапия.
Электромагнитное поле сверхвысокой частоты.
Низкочастотная магнитотерапия.
Индуктотермия

Врач ФРМ, инструктор-
методист по ЛФК, мед-
сестра по физиотерапии, 
сотрудники отдедения ГБО

Увеличение  
подвижности  

грудной клетки

Упражнения на растяжение (гибкость).
Активные динамические упражнения для плечевого пояса и верхних 
конечностей

Врач ФРМ, инструктор-
методист по ЛФК

Повышение общей 
физической выносли-

вости пациентов

Аэробные циклические нагрузки.
Интервальная тренировка

Врач ФРМ, инструктор-
методист по ЛФК

Коррекция мышечной 
слабости

Мобилизация.
Силовые тренировки для мышц туловища, верхних и нижних конечно-
стей.
Электронейростимуляция.
Электромиостимуляция.
Функциональная электростимуляция мышц

Врач ФРМ, инструктор-
методист по ЛФК

Коррекция боли Высокочастотная импульсная магнитотерапия
Врач ФРМ, врач физио-
терапии, медсестра по 
физиотерапии

Преодоление стрес-
са, беспокойства или 

депрессии
Психологическая/нейропсихологическая коррекция Психолог/нейропсихолог

Способность  
передвигаться само-

стоятельно – увеличе-
ние мобильности

Режим дня.
Мобилизация.
Тренировка ходьбы по разным поверхностям.
Эргореабилитация

Врач ФРМ (врач ЛФК), 
инструктор-методист по 
ЛФК, психолог

(Начало таблицы на предыдущей странице)
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Переносимость комплекса физической трени-
ровки оценивается по модифицированной или 
оригинальной шкале Борга, а выраженность 
одышки – по шкале MRS. Необходимо строго 
контролировать безопасность физических заня-
тий/тренировок с обязательным контролем SpO2, 
ЧДД, АД, ЧСС. При реабилитации в домашних 
условиях пациентам рекомендуется вести дневник 
самоконтроля с регистрацией ЧСС, АД, уровня 
SpO2, глюкозы крови (при наличии СД посред-
ством глюкометра).

Комплексы лечебной дыхательной гимнастики 
III этапа не следует проводить при оценке по моди-
фицированной шкале Борга в 4 и более баллов.

С целью улучшения аэрации легких, эластич-
ности легочной ткани и бронхов рекомендует-
ся использование статического, динамического 
дыхания, элементов контролируемого полного 
дыхания йогов (пранайама), цигун-терапии в соче-
тании с упражнениями на растяжение основных и 
вспомогательных дыхательных мышц [39].

В комплекс реабилитационных мероприятий 
рекомендуется включать мобилизацию грудной 
клетки и ребер методами мануальной терапии, 
остеопатии, миофасциальный релиз дыхательных 
мышц, коррекцию мышечных триггеров дыхатель-
ной мускулатуры [40].

Комментарии: в качестве метода воздействия на 
диафрагму применяются техники мягкого миофас-
циального релиза. Миофасциальные техники реко-
мендуется выполнять с мягким давлением и про-
должительно, пальпируя фасциальное ограничение, а 
затем оказывая давление непосредственно на кожу в 
направлении ограничения, пока не будет достигнут 
тканевой барьер, с целью восстановления оптималь-
ной длины диафрагмы [41].

Для усиления отхождения мокроты, улучшения 
функциональных и объемных показателей легких и 
газообмена рекомендуется применять аппаратную 
вибрационно-перкусионную терапию Nicoloni A. et al. 
и Gloeck R. et al. [44, 45].

Для улучшения вентиляции и отхождения мокро-
ты рекомендуется применение ингаляции муко-
литика с использованием индивидуального ком-
прессорного ингалятора, дренажных положений 
и дренажных дыхательных упражнений с удли-
ненным форсированным выдохом в зависимости 
от тяжести состояния пациента и локализации 
процесса. Оправдано применение оРЕР-терапии и 
интрапульмональной перкуссионной вентиляции 
легких (ИПВЛ) [15, 31, 32].

Пациентам рекомендуется проводить дыхатель-
ные упражнения с постоянным или прерывистым 
положительным давлением на выдохе [44], в том 
числе с использованием РЕР- и оРЕР-тренажеров. 
При сохранении дыхательной недостаточности по 
показаниям необходимо применять CPAP- или 
BiPAP-терапию [45].

Мотивирующие вдох спирометры (МВС) «пото-
кового типа» (CliniFlo, Portex, Tri- Flo) уместно 
назначать пациентам с ослабленным дыхательным 
драйвом и склонным к редкой ЧДД (рестриктив-
ный тип дыхательной недостаточности с нормо-
капническим рисунком дыхания). МВС «объем-
ного типа» (Coach, Voldyne) эффективен у пациен-
тов с обструктивными нарушениями вентиляции, 
когда требуется контроль за дыхательным объ-
емом, дыхательной частотой, минутным объемом 
дыхания [32].

Пациентам, получающим долговременную неин-
вазивную вентиляцию легких по месту жительства 
в связи с хронической дыхательной недостаточ-
ностью, должна быть предоставлена возможность 
дополнительной кислородной поддержки во время 
занятий ЛФК, если это приемлемо для пациента.

Не следует проводить долговременную не инва-
зивную вентиляцию по месту жительства с един-
ственной целью улучшения результатов во время 
легочной реабилитации [53].

Рекомендуется проведение нормоксической 
баротерапии с целью насыщения тканей кислоро-
дом, увеличения органного кровотока, улучшения 
тканевого дыхания и уменьшения альвеолярной 
гипоксии с учетом противопоказаний к методу [46].

Комментарии: гипербарическая оксигенация 
(ГБО) способствует снижению выработки и высво-
бождения провоспалительных цитокинов нейтрофи-
лами и моноцитами, увеличивает синтез коллагена, 
уменьшает выработку ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНО-α [48]. 
Гипербарический кислород приводит к увеличению 
оксигенации легких. Ранняя дополнительная ГБО 
может остановить ухудшение состояния пациен-
та, когда кислородное дыхание в масках не способно 
предотвратить снижение SpO2 [48, 61].

Для улучшения бронхиального клиренса, увлаж-
нения слизистой оболочки бронхов рекомендо-
вано применение индивидуально дозированной 
аэроионотерапии.

С целью улучшения микроциркуляции легочной 
ткани, противовоспалительного действия, восста-
новления ткани легкого рекомендуется приме-
нение на область локтевых сгибов (кубитальных 
вен), в области середины грудины, зон Кренига, 
межлопаточной области паравертебрально и на 
зону проекции воспалительного очага инфра-
красного лазерного излучения с длиной волны 
0,89–1,2 мкм (непрерывное мощностью 40‒60 мВт  
и импульсное мощностью 3–5 Вт), частотой  
50–80 Гц, по 1–2 мин на одну зону, продолжитель-
ностью процедуры 10–12 мин, ежедневно, курсом 
в 8–10 процедур [49–51].

Комментарий: инфракрасное лазерное излучение 
назначают с 15-го дня от начала этиотропной 
терапии на область кубитальных вен, с 25-го дня –  
на проекцию зон Кренига при состоянии средней и 
легкой степени тяжести пациента в отсутствии 
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противопоказаний и осложнений. Инфракрасное 
лазерное излучение проникает в ткани на глубину 
до 5–6 см, улучшает микроциркуляцию, уменьшает 
сосудистую проницаемость, подавляет патогенную 
микрофлору. Лазерный излучатель устанавливают 
на область проекции патологического очага. Кроме 
зоны очага поражения, во время процедуры облуче-
нию подвергают 2–3 поля (экспозиция по 4 мин на 
каждое): 1-е поле – область проекции инфильтрата 
в межреберном промежутке; 2–7-е поля – пара-
вертебральные зоны (3 слева и 3 справа) на уров-
не ТhIV–ThVIII; 8–9-е поля – область надплечий 
(поля Кренига), зоны воздействия чередуют. На курс 
назначается 10–15 ежедневных воздействий [52].

Для увлажнения слизистой оболочки бронхов, 
улучшения мукоцилиарного клиренса рекомендо-
вано проведение аэрозольтерапии (ингаляционной 
терапии с физиологическим раствором, 2% рас-
твором натрия гидрокарбоната и другими лекар-
ственными средствами, в зависимости от симпто-
мов) [48]. С целью вирицидного, иммунокорриги-
рующего, противовоспалительного действия [53, 
54] показана аэроионотерапия или озонотерапия
в виде ингаляции (питья). Также для достижения
противовоспалительного действия рекомендова-
но воздействие ЭМП СВЧ – электромагнитного
поля сверхвысокой частоты (ДМВ, СМВ); для
противовоспалительного, противоотечного, репа-
ративно-регенеративного действия, улучшения
микроциркуляции, ускорения сроков рассасыва-
ния инфильтративных изменений [59, 60] – низко-
частотной магнитотерапии; противоболевого дей-
ствия – высокочастотной импульсной магнитоте-
рапии; спазмолитического действия, уменьшения
бронхиальной обструкции, активации дренажной
функции, стимуляции кашлевых рецепторов, рас-
положенных в области бифуркации трахеи, попе-
речнополосатых, гладких и дыхательных мышц,
улучшения эвакуации мокроты – СМТ-терапии
(лечение синусоидальными модулированными
токами); противовоспалительного, десенсибили-
зирующего, спазмолитического, дефиброзирую-
щего действия, воздействия на гладкую мускула-
туру бронхов, способствуя отхождению мокроты
– ультразвуковой терапии; противовоспалитель-
ного, бронходренирующего, десенсибилизирую-
щего, иммунокоррегирующего действия, противо-
микробного действия [57] – галотерапии.

КАРДИОРЕАБИЛИТАЦИЯ

COVID-19 связан с такими осложнениями, 
как аритмии и повреждения миокарда [58–60]. 
Развитие осложнений со стороны сердечно-сосу-
дистой системы имеет под собой многофакторную 
основу. Это и воздействие вируса, и гипоксия, и 
нарушение регуляции АПФ2-рецепторов, и гипо-
тония, и токсичность противовирусной терапии 

[59, 60]. Наиболее серьезные последствия наблю-
дались при тяжелом течении инфекции, которое 
требовало вентилляционной поддержки. Более 
высокие риски развития кардиоваскулярных 
осложнений и смертности были идентифициро-
ваны у пациентов мужского пола, преклонного 
возраста, имеющих другие сопутствующие заболе-
вания включая гипертонию, СД, цереброваскуляр-
ные болезни [60].

Исследование нарушения функции сердечно-
сосудистой системы должно проводиться всем 
пациентам независимо от тяжести течения инфек-
ции [37] и включать ЭКГ, суточный мониторинг 
ЭКГ, ЭхоКГ, нагрузочное тестирование.

Программы кардиологической реабилитации 
для пациентов, перенесших COVID-19, должны 
быть составлены с учетом индивидуальных осо-
бенностей их сердечных осложнений и выявлен-
ных функциональных нарушений [37].

Всем пациентам с COVID-19 при выявлении 
нарушений толерантности к нагрузкам необхо-
димо проводить специальную тренировку для ее 
восстановления. Аэробные циклические трени-
ровки, направленные на восстановление вынос-
ливости, назначаются на основании проведенного 
на II этапе либо в условиях дневного стациона-
ра или поликлиники нагрузочного тестирования. 
Инструмент для проведения нагрузочного тести-
рования выбирается в зависимости от функцио-
нальных возможностей пациента.

Комментарии: согласно критериям страти-
фикации риска реабилитации пациентов с ССЗ 
Американской ассоциации сердечно-сосудистой 
и легочной реабилитации (American Association of 
Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation), паци-
енты со стабильным течением ССЗ и низким риском 
осложнений могут начинать реабилитацию с трени-
ровок, сопровождающихся непрерывным мониторин-
гом ЭКГ. Дальше производится переход на прерыви-
стый контроль ЭКГ, а затем на неконтролируемые 
тренировки после 6–12 сеансов или раньше, если 
МДРК сочтет это целесообразным [63].

Пациенты с установленным ССЗ и умеренным 
или высоким риском сердечных осложнений должны 
начинать с непрерывного мониторинга ЭКГ во время 
тренировок с постепенным переходом на прерыви-
стый контроль ЭКГ или неконтролируемые трени-
ровки после 12 сеансов или по мере необходимости, 
которая определяется МДРК. При решении вопроса 
об уменьшении или отказе от ЭКГ-контроля тре-
нировок пациент должен понимать свой уровень 
физической активности, который является для него 
безопасным [63].

Для восстановления толерантности к физической 
нагрузке важно использовать циклические динами-
ческие физические упражнения, проводимые в аэроб-
ной зоне энергообеспечения в интервале интенсивно-
сти от низкой до умеренной. Умеренная физическая 
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активность способствует снижению смертности, 
повышению иммунитета, адекватного ответа на 
вакцинацию. Чрезмерная физическая активность и 
гипокинезия блокируют активность иммунокомпе-
тентных клеток [64]. Пациенты с COVID-19, име-
ющие тяжелую ангину, боли в теле, одышку, общую 
усталость, боль в груди, кашель или лихорадку, 
должны избегать выполнения нагрузки мощностью 
более 3 METs в течение периода до 2–3 нед после 
исчезновения указанных симптомов.

Можно рассмотреть возможность занятия аэроб-
ной нагрузкой в исходном положении сидя, напри-
мер, NuStep, или упражнения на велотренажере в 
положении лежа или полулежа. Идеальная частота 
таких занятий для восстановления толерантности 
к физической нагрузке и физического качества 
выносливости составляет от 4 до 6 дней в неделю. 
Для прогрессивной тренировки предпочтительнее 
немного увеличивать нагрузку каждый день, чем 
постоянно использовать одну и ту же. Возрастание 
нагрузки должно быть обосновано адекватными 
физиологическими реакциями пациента на физи-
ческие нагрузки [37].

Важно предупредить пациента об усложняющей-
ся программе тренировок, чтобы он был согласен и 
готов на увеличение нагрузки. На II этапе реабили-
тации для усложнения программ тренировки толе-
рантности к нагрузке можно использовать трени-

ровки со ступенькой (степпером), ходьбу по лестни-
це, дозированную ходьбу и велотренажеры.

При выполнении всех упражнений, связанных 
с ходьбой по лестнице, необходимо учитывать 
состояние коленных и тазобедренных суставов, а 
также массу тела пациента [37].

Программы тренировок на выносливость на  
III этапе медицинской реабилитации при  
COVID-19 отражены в таблице 2.

Высота ступени лестницы, рассчитанная для 
пациента с ИБС в соответствии с массой тела (кг) 
и функциональным классом заболеваниея, при-
ведена в таблице 3.

Дозированная ходьба – предпочтительный и 
безопасный метод физической тренировки. При 
хорошей переносимости проводится постепен-
ное увеличение ее продолжительности – каждые  
3–5 дней, например, на 1 мин. Оптимальный 
темп дозированной ходьбы для каждого больного 
рассчитывается по формуле Д.М. Аронова [35]:  
ТХ = 0,042 × М+ 0,15 × ЧСС +65,5,
где ТХ – искомый темп ходьбы (шагов в 1 мин);  
М – максимальная нагрузка при велоэргометриче-
ской пробе в кгм/мин (нагрузку в Вт умножаем на 6);  
ЧСС – частота сердечных сокращений на макси-
мальной нагрузке при велоэргометрической пробе.

Максимально допустимый темп тренировочной 
ходьбы для больного ориентировочно составит: 

Таблица 2. Непрерывная и прерывистая программы тренировок на выносливость (аэробных циклических  
нагрузок) на III этапе медицинской реабилитации при COVID-19 (ходьба, 

степ-тренировка, велотренировка, тредмил-тренировка) 
№ пп Непрерывная нагрузка Перемежающаяся нагрузка

Регулярность 3–4 дня в неделю 3–4 дня в неделю

Режим нагрузки Постоянный
Режимы подходов:

– 30 с нагрузки, 30 с отдыха;
– 20 с нагрузки, 40 с отдыха

Интенсивность

Исходно начать с 60–70% от пороговой мощ-
ности последней ступени нагрузки, которую 

выполнил пациент в течение 
3 мин, или показателя частоты сердечных 

сокращений (ЧСС) на ее максимуме при выпол-
нении велоэргометрической пробы (ВЭМ)

Исходно начать с 80–100% от пороговой мощ-
ности последней ступени нагрузки, которую 

выполнил пациент в течение 3 мин, или пока-
зателя ЧСС на ее максимуме при выполнении 

ВЭМ

Длительность Исходно начать с 10–15 мин на время первых 
3–4 подходов

Исходно начать с 10–15 мин на время первых 
3–4 подходов

Индивидуальное восприя-
тие нагрузки

Попытаться достигнуть уровня 
в 4–6 баллов по 10-балльной шкале Борга

Попытаться достигнуть уровня 
в 4–6 баллов по 10-балльной шкале Борга

Увеличение нагрузки

Увеличить тренировочную нагрузку на 
5–10% по мере переносимости

Увеличить тренировочную нагрузку на 5–10% 
по мере переносимости

Поэтапно попытаться добиться увеличения до 
80–90% от пороговой мощности последней 

ступени нагрузки, которую выполнил пациент в 
течение 

3 мин, или показателя ЧСС на ее максимуме 
при выполнении ВЭМ

Поэтапно попытаться добиться увеличения на 
150% от исходной максимальной пороговой 

мощности последней ступени нагрузки, которую 
выполнил пациент в течение 3 мин,  

или показателя ЧСС на ее максимуме  
при выполнении ВЭМ

Поэтапно увеличить длительность тренировки 
до 30–40 мин

Поэтапно увеличить длительность тренировки 
до 45–60 мин (с учетом времени отдыха)
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+10 шагов в минуту к величине, вычисленной по
формуле Аронова Д.М.

Велотренировки выполняются на велотренажере 
с темпом вращения педалей до 60 оборотов/мин, 
но при тяжелой или среднетяжелой формах забо-
левания темп на старте произвольный, с постепен-
ным увеличением до 40 оборотов и далее, на более 
поздних этапах реабилитации – до 60 оборотов. У 
больных, перенесших COVID-19 в тяжелой или 
среднетяжелой формах, при сопутствующих ССЗ 
или поствирусной сердечной недостаточности  
и/или миокардите, а также у ослабленных больных 
велотренировки лучше начинать с нулевой мощ-
ности, а в дальнейшем рекомендовать больному 
самостоятельно выбирать режим всех параметров 
тренировки (мощности нагрузки, скорости педа-
лирования, продолжительности и интервала отды-
ха) [35].

Чтобы исключить кислородную десатурацию 
как причину одышки при выполнении аэробных 
упражнений, пациентам с пониженной насыщен-
ностью крови кислородом (как правило, при уров-
не SpO2 <90%) следует давать дополнительный 
кислород. Его, впрочем, не следует использовать 
регулярно у всех пациентов, проходящих реабили-
тацию при легочной патологии. Дополнительный 
кислород во время выполнения мероприятий 
ИПМР целесообразно предлагать только тем, кто 
долгое время находится на ИВЛ? или тем, у кого 
есть соответствующие клинические показания. 
Если пациентам прописан дополнительный кис-
лород, но они отказываются использовать его во 
время тренировок, следует это четко указать в 
медицинской документации.

Рекомендуется организовать мониторинг сатура-
ции кислорода у пациентов в покое, в том числе в 
ночное время, а по мере улучшения его состояния –  
при физической нагрузке (6-минутный тест-
ходьба, СЛФН).

Некоторые лекарства (противовирусные препа-
раты), применяемые для лечения COVID-19, вызы-
вают удлинение интервала QT, нарушение прово-
димости и развитие желудочковой тахикардии по 
типу пируэт. В группах больных с сопутствующими 
ССЗ любого возраста, у мужчин старше 55 лет и 

женщин старше 65 лет без ССЗ важно осуществлять 
мониторирование ЭКГ как в покое, так и в период 
физической тренировки (дистанционный контроль 
ЭКГ) для исключения развития ишемии миокарда, 
нарушений ритма сердца и контроля кардиотоксич-
ности (оценка интервала QT (QTc)) [35].

Аэробные нагрузки продолжительностью  
20–30 мин должны производиться 3 раза в неде-
лю на протяжении 8–12 нед. Интенсивность и 
вид аэробной тренировки (с постоянной нагрузкой 
или интервальная тренировка) должна подбираться 
индивидуально с учетом состояния пациента и его 
физических возможностей. Пациенты должны быть 
обучены контролю эффективности и безопасности 
физических нагрузок, знать стоп-сигналы [65].

Для большинства пациентов со снижени-
ем функционирования предпочтительна интер-
вальная тренировка, которая должна включать  
3–4 периода чередования 2–3 мин высокоинтен-
сивных упражнений [66–69].

Для пациентов, прошедших тестирование и обу-
чение в условиях отделений кардиореабилитации 
на III этапе, выполнение средне- и высокоин-
тенсивных интервальных тренировок в домашних 
условиях (при уверенности в их безопасности и при 
использовании контролирующих устройств: пуль-
сометров или фитнес-браслетов) возможно только 
при обеспечении непрерывного мониторинга.

Пациенты, возвращающиеся к спорту высоко-
го уровня или занятиям фитнес-тренировками 
после подтвержденного миокардита, требуют 
3–6-месячного периода полного отдыха. Период 
отдыха зависит от тяжести перенесенного забо-
левания, продолжительности болезни, функции 
левого желудочка сердца по данным суточного 
мониторинга ЭКГ, функции почек. Наблюдения 
за состоянием сердца необходимо проводить не 
реже 1 раза в полгода в течение 2 лет после пере-
несенной инфекции [37]. Следует принимать во 
внимание, что пациенты с различной степенью 
ожирения восстанавливаются медленнее на 42% 
[70].

Пациенты с бессимптомным течением инфек-
ции должны продолжить тренировки в режиме, 
использовавшемся до заболевания.

Таблица 3. Высота ступени лестницы, рассчитанная для пациента с ишемической болезнью сердца  
в соответствии с массой тела (кг) и функциональным классом заболеваниея (Д.М. Аронов, 1988)

Функциональный 
класс (ФК) больного

Вес, кг

60
–6

3

64
–6

5

66
–6

7

68
–6

9

70
–7

1

72
–7

3

74
–7

5

76
–7

7

78
–7

9

80
–8

3

84
–8

7

88
–8

9

90
–9

1

92
–9

3

94
–9

5

96
–9

7

98
–1

01

Высота ступени лестницы, см

I ФК 28 19 18 18 17 24 23 22 22 21 20 19 19 18 18 18 17

II ФК 20 19 18 18 17 17 16 16 15 15 14 14 13 13 13 12 12

III ФК 8 7 7 7 7 7 7 6 6 6 6 6 5 5 5 5 5
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Типы реакции больных с ССЗ и COVID-19 на 
физические нагрузки в тренировочном режиме 
представлены в таблице 4.

МЫШЕЧНО-СКЕЛЕТНАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ

Длительная госпитализация, использование 
ИВЛ и пронпозиции, продолжительная гиподи-
намия из-за астении, противовирусная терапия 

и применение высоких доз ГКС, а также поли-
нейропатия и миопатия приводят к дистрофии и 
атрофии мышц, системному воспалению мышеч-
ной и соединительной ткани, развитию гетеро-
топической оссификации, боли. Особенно ярко 
проявляются нарушения функции мышц у паци-
ентов с вовлечением в патологический процесс 
нервной системы, печени, почек. У пациентов, 
получающих ГКС, к возможным дозозависимым 

Таблица 4. Типы реакции пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями и COVID-19 
на физические нагрузки в тренировочном режиме (Аронов Д.М., Бубнова М.Г., 2020)

Показатель
Реакция

Физиологическая Промежуточная Патологическая

Клинические данные

Утомление Умеренное или выраженное, 
но быстро проходящее

Выраженное, проходящее
в течение 5 мин

Выраженное, длительно сохраня-
ющееся

Боль в области сердца Нет Нерегулярная, легко купируется 
(без нитроглицерина)

Боль снимается только нитрогли-
церином

Одышка Нет Незначительная, быстро проходит 
(3–5 мин)

Выраженная,
длительно сохраняется

Частота дыхательных 
движений

В пределах, рекомендуемых 
при физических тренировках, 

но ≤6/мин

Кратковременное (до 5 мин) пре-
вышение рекомендуемых преде-

лов (на ≥6/мин.)

Длительное (более 5 мин) превы-
шение рекомендуемых пределов 

(на ≥6/мин)

Артериальное давле-
ние (АД)

В пределах, рекомендуемых 
при физических тренировках 
(по-вышение систолического 
АД на ≤20 мм рт.ст. и диа-
столического АД на ≤10 мм 
рт.ст. или снижение АД на
≤10 мм рт.ст. при сохране-
нии уровня систолического 

АД >90 мм рт.ст.)

Кратковременное (5 мин) превы-
шение рекомендуемых пределов 

(систолического АД на  
≥20 мм ст.рт. и диастолического  
АД на ≥10 мм рт.ст. или сниже-
ние АД на ≥10 мм рт.ст., но при 

сохранении уровня систолическо-
го АД >90 мм рт.ст.) с периодом 

восстановления 5–10 мин

Длительное (более 5 мин) превы-
шение рекомендуемых пределов 

(повышение систолического АД на 
≥20 мм ст.рт и диастолического 

АД на ≥10 мм рт.ст. или  
снижение АД на ≥10 мм рт.ст.) с 

увеличением периода  
восстановления более 

10 мин. или систолического АД 
<90 мм рт.ст.

Частота сердечных 
сокращений (пульс)

В пределах, рекомендуемых 
при физических тренировках 

(повышение 
на ≤20 уд/мин, при тяжелой 

форме COVID-19  
на ≤12 уд/мин)

Кратковременное (5 мин) превы-
шение рекомендуемых пределов 

(повышение на  ≥20 уд/мин,  
при тяжелой форме COVID-19 
 на ≥12 уд/мин) с периодом  
восстановления 5–10 мин

Длительное (более 5 мин) превы-
шение рекомендуемых пределов 

(повышение на 
≥20 уд/мин, при тяжелой форме 

COVID-19 
на ≥12 уд/мин) с увеличением 
периода восстановления более 
10 мин или урежение частоты 

сердечных сокращений

SpO2

≥93% или снижение  
на ≤4% с периодом  

восстановления до 5 мин

≥90% или кратковременное 
снижение на >4% с период  
восстановления 5–10 мин

<90% или длительное (более  
5 мин) снижение на >4% с увели-
чением периода восстановления 

более 10 мин

Электрокардиографические данные

Смещение 
сегмента ST Не более 0,5 мм

Ишемическое, до 1 мм, 
с восстановлением 

через 3–5 мин

Ишемическое, более 2 мм, 
с восстановлением 

через 5 мин и более

Аритмии Нет Единичные (4:40) экстрасистолы Выраженные, пароксизмальные

Нарушение 
проводимости Нет

Нарушение внутрижелудочковой 
проводимости с шириной QRS  

не более 0,12 с

Блокада ветвей пучка Гиса,  
атриовентрикулярная блокада
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осложнениям применения этой группы лекар-
ственных средств относится развитие остеонекро-
за [37, 71]. Согласно Стенфордскому консенсусу, 
пациенты, перенесшие COVID-19, могут иметь 
высокий риск скелетно-мышечных нарушений, 
таких как саркопения, динапения, нарушение 
синтеза белка мышц, кахексия и хрупкость котной  
ткани [37, 72].

Все пациенты, перенесшие COVID-19, долж-
ны быть обследованы мультидисциплинар-
ной командой для определения степени на- 
рушения двигательной функции и мобиль- 
ности [37].

Рекомендуется проведение упражнений, разви-
вающих силу и силовую выносливость ведущих 
мышечных групп и направленных на восстанов-
ление основных двигательных навыков и актив-
ности, которые были характерны для пациента до 
заболевания.

Для увеличения мышечной силы следует при-
бегать к тренировкам с отягощениями, в кото-
рых используются относительно большие веса  
(60–70% от максимального веса, продемонстри-
рованного в одной попытке (1 ПМ)) и неболь-
шое количество повторений (8–15 повторений), 
которые следует выполнять несколько раз в 
день (от двух до четырех подходов, с интенсив-
ностью 50–85% от максимума) 2–3 раза/нед.  
Рекомендовано сочетать прогрессирующее 
мышечное сопротивление и аэробную нагрузку 
во время занятий ЛФК.

Для увеличения выносливости мышц конечно-
стей и устойчивости к мышечной усталости реко-
мендованы тренировки с меньшим весом (45–65% 
от 1 ПМ), но с большим количеством повторений 
(15–25 повторений).

Комментарии: учитывая, что мышечная дисфунк-
ция конечностей у пациентов имеет разный харак-

тер, по-разному проявляясь мышечной слабостью, 
снижением выносливости или повышенной утомляе-
мостью, необходимо индивидуально составлять план 
тренировок для каждого пациента. Для объектив-
ной оценки этих показателей могут использоваться 
тесты с продолжительной нагрузкой (удержание 
заданной позы или положения конечности до отка-
за от нагрузки, активные движения конечностей с 
заданной амплитудой и темпом, также до отка-
за от нагрузки). Результаты тестирования могут 
учитываться по времени в секундах или по числу 
движений.

Пациентам рекомендовано продолжать эффек-
тивную тренировку с отягощениями после окон-
чания занятий под наблюдением. Специалисты 
МДРК – врач ЛФК и медицинский психо- 
лог – должны убедиться, что пациенты могут и 
хотят продолжать занятия лечебной гимнасти-
кой самостоятельно. Следует мотивировать паци-
ентов на продолжение самостоятельных заня- 
тий и формирование здорового образа жизни. 
Важно стимулировать пациентов так, чтобы физи-
ческая нагрузка была у них 5 раз/нед в течение  
30 мин.

Пациентам, которые по каким-то причинам не 
могут или не хотят проходить активную программу 
реабилитации, при наличии признаков слабости 
четырехглавой мышцы и ягодичных мышц может 
быть предложена нервно-мышечная электрости-
муляция (NMES) [72].

Оптимальные параметры программы активных 
тренировок с преодолением сопротивления на  
III этапе медицинской реабилитации приведены  
в таблице 5.

Рекомендовано включение в программы упраж-
нений на поддержание баланса и координации в 
различных исходных положениях для восстанов-
ления постуральной функции [73, 74].

Таблица 5. Оптимальные параметры программы активных тренировок с преодолением сопротивления  
(тренировка силы) на III этапе медицинской реабилитации

Нагрузка
80–100% 

от повторения 
с максимальным весом

70–85% 
от повторения 

с максимальным весом

30–80% 
от повторения 

с максимальным весом

Объем работы 1–3 подхода 
из 1–8 повторений

3 подхода 
из 12 повторений

1–3 подхода 
из 20–30 повторений

Периоды отдыха 2–3 мин 1–2 мин 1 мин

Регулярность 4–6 дней в неделю 2–4 дня в неделю 
(1–2 отдыха в неделю) 2–4 дня в неделю

Увеличение нагрузки На 2–10%
Начинающие: увеличение 

максимального веса 
на 60–70%

Ожидаемые улучшения
Увеличение мышечной 

выносливости и способности 
переносить физ. нагрузку

Увеличение мышечной вынос-
ливости 

и способности переносить 
физ. нагрузку
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МЕТАБОЛИЧЕСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ

Прогрессирующие нарушения метаболизма и 
недостаточность питания приводят к формирова-
нию полиорганной недостаточности, которую сле-
дует рассматривать как наиболее тяжелую форму 
проявления системной воспалительной реакции 
[75]. Нарушение всасывания питательных веществ 
сопровождается одновременно и повышением 
потребностей для развития иммунного ответа, уве-
личением метаболических потребностей. С другой 
стороны, нарушение функции органов, отвечаю-
щих за метаболизм веществ, приводит к увеличе-
нию накопления катаболитов и промежуточных 
продуктов, что усиливает функциональные нару-
шения и приводит к системной недостаточности.

Для удовлетворения возросших потребностей в 
микронутриентах при COVID-19 питание и после-
дующие метаболические процессы должны реали-
зовывать конкретные цели [76–79]:

• поддерживать эффективный иммунный ответ;
• создавать среду для адекватной защитной и 

эффективной самоограничивающейся и самораз-
решающейся воспалительной реакции без допол-
нительного повреждения клеток и тканей;

• привносить элементы, обеспечивающие деток-
сикацию, облегчающие организму работу с катабо-
литами и/или побочными продуктами, возника-
ющими как вследствие самого иммунного ответа, 
повреждения или нарушения функции тканей, так 
и в результате применения лекарственных средств 
во время лечения заболевания;

• обеспечивать быструю и тщательную регене-
рацию тканей без поддержания жизнеспособности 
патогена и ускользания от иммунного надзора в 
организме хозяина, а также детоксикацию и выве-
дение продуктов обмена веществ.

При Long-COVID метаболическую реабили-
тацию проводят в соответствии со следующими 
принципами [76–78, 80–85]:

• следует снять диетические ограничения, когда 
это возможно (установлено, что 59% лиц со сни-
женной массой тела и 75,2% больных с гипоальбу-
минемией используют диетические ограничения);

• необходимо обеспечить энергетическую и 
пищевую ценность рациона;

• целесообразно использовать специализиро-
ванные диетические продукты лечебного и профи-
лактического питания при вирусных заболеваниях, 
например «Напиток при вирусных заболеваниях с 
витамином D», а также диетические продукты для 
детоксикации организма, например «Напиток для 
детоксикации организма». При этом прием диети-
ческих напитков для детоксикации должен про-
должаться до нормализации основных маркеров 
интоксикации (СРБ, СОЭ, ферритина, мочевины, 
креатинина, АЛТ, АСТ, ГГТП, каталазы и др.);

• в случае недостаточного поступления витами-

нов и минеральных веществ с рационом питания 
можно применять соответствующие витаминно-
минеральные комплексы и витаминные напитки, 
например кисель «Витаминный ФОРТЕ»;

• при нарушении состояния ЖКТ рекоменду-
ется соблюдать соответствующую диету, а также 
использовать специализированное диетическое 
лечебное и диетическое профилактическое пита-
ние при болезнях ЖКТ, например «Лечебное пита-
ние при болезнях ЖКТ», кисель «Желудочный», 
пробиотики и пребиотики;

• для улучшения регенерации тканей, умень-
шения воспалительных явлений и интокси- 
кации рационально применять специализиро- 
ванные диетические лечебные и диетические  
профилактические продукты, направленные на 
восстановление, укрепление и детоксикацию  
организма, например кисель «Общеукрепляю- 
щий».

Эффективность указанных специализирован-
ных пищевых продуктов диетического лечебного 
и диетического профилактического питания при 
COVID-19 доказана клиническими исследования-
ми. Их принимают по следующей схеме:

• «Напиток при вирусных заболеваниях с вита-
мином D» – с момента появления первых симпто-
мов заболевания 1–3 раза/сут;

• «Напиток для детоксикации» – с 7-го дня 
после постановки диагноза, 1–2 раза/сут в течение 
3–6 мес.

При проявлении гастроэнтерологических нару-
шений можно применять комплекс «Лечебное 
питание при болезнях ЖКТ», в состав которого 
входят продукты «Суп овощной с травами и овсян-
кой», «Каша овсяная с травами и семенем льна» и 
«Коктейль белково-облепиховый».

Пациенты с риском неблагоприятных исходов 
и более высокой смертности после заражения 
SARS-CoV-2 (пожилые и полиморбидные паци-
енты) должны обследоваться на предмет мальну-
триции с помощью критериев MUST (Malnutrition 
Universal Screening Tool) или NRS-2002 (Nutrtional 
Risk Screening) [86].

В соответствии с рекомендациями ESPEN сле-
дует потреблять 20–30 ккал/кг/сут в зависимости 
от тяжести заболевания (27–30 ккал/кг/сут для 
пациентов в тяжелом состоянии или имеющих 
сопутствующие заболевания) [86–89].

Рекомендовано обеспечение пациентов пище-
выми продуктами, характеризующимися высокой 
энергетической плотностью, высоким содер-
жанием белка и высокой биодоступностью  
нутриентов (например «Коктейль восстанавлива-
ющий») [90].

Потребности в жирах и углеводах соответству-
ют потребностям в энергии, учитывая процент-
ное соотношение энергии от жиров и углево-
дов 30:70 (у пациентов без дыхательной недоста-
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точности) и 50:50 (у пациентов с респираторной 
поддержкой).

НЕЙРОПСИХОЛОГИЧЕСКАЯ 
РЕАБИЛИТАЦИЯ

Физические и социальные последствия  
COVID-19, такие как тяжесть течения заболева-
ния, используемая терапия, карантин, минималь-
ный контакт с семьей и друзьями увеличивают 
страх, напряжение и беспокойство. В совокуп-
ности с другими симптомами эта ситуация может 
привести к когнитивным расстройствам, связан-
ным с уровнем сознания, принятием решения, 
решением повседневных проблем, памятью, вни-
манием, умственной работоспособностью, разви-
тием чувства вины, «клеймлением», нарушением 
сна, развитием зависимости и изменением эмо-
ционального контроля [91, 92]. При хроническом 
течении инфекции у 5–44% пациентов и 57% сред-
него медицинского персонала наблюдалось раз-
витие посттравматических симптомов напряжения 
и посттравматических стрессовых расстройств. 
Применение ГКС способствовало развитию пси-
хических расстройств [93, 94].

Рекомендуется проведение индивидуальных 
мероприятий по психологической коррекции и 
психотерапии пациентов, семьи и близких пациен-
та (в том числе в дистанционной форме) для про-
филактики развития постстрессовых расстройств, 

депрессии, патологических зависимостей и психо-
соматических нарушений [95–97].

Для выявления когнитивной дисфункции и ее 
коррекции с помощью медикаментов или мето-
дов когнитивного тренинга может быть проведена 
консультация нейропсихолога.

Комментарий: необходимо учесть, что пожилые 
пациенты с деменцией, болеющие коронавирусной 
инфекцией, склонны к делирию (Британское гериа-
трическое общество) [97].

Всем пациентам и, главное, пациентам с деменци-
ей, изолированным от родственников или привычных 
ухаживающих лиц, необходимо предоставлять воз-
можность дистанционного общения с привычным им 
окружением.

Серьезное внимание уделяется стратегиям пре-
одоления стресса, возникшего у пациента в связи с 
заболеванием. Высокую эффективность показали 
мероприятия, включающие познавательную пове-
денческую терапию, познавательную терапию 
«десенсибилизации и переработка движением глаз» 
(ДПДГ) [37].

С целью улучшения настроения пациентов, суточ-
ных ритмов и качества сна могут быть назначены 
гипнотики, антидепрессанты, транквилизаторы и 
бензодиазепины. В некоторых случаях по показаниям 
необходимо рекомендовать консультацию психиа-
тра [67].

Все пациенты с COVID-19 должны быть обследо-
ваны на предмет определения потребности в эрго-
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терапии. Эрготерапия должна быть предоставлена 
всем пациентам, который в ней нуждаются [20, 98].

Комментарии: необходимо проводить эргореабили-
тацию, в частности, оценку основных видов повседнев-
ной жизни пациентов (самообслуживание и бытовая 
жизнь), оценку их способности выполнять привычные 
действия, восстановление или адаптацию постра-
давших видов деятельности [95]. Следует как можно 
раньше обучить пациентов самостоятельному выпол-
нению рекомендаций по реабилитации, связанных с 
самообслуживанием и движением [67]. Необходимо 
обучение и включение семьи в помощь везде, где это 
возможно и безопасно, при этом допустимо дистан-
ционное обучение навыкам самообслуживания [67]. 
Эрготерапевтические вмешательства следует прово-
дить дистанционно в тех случаях, когда контактное 
вмешательство опасно или невозможно [99].

Важную роль в нейропсихокоррекции играет 
лечебное питание. Рекомендуется употреблять 

такие специализированные продукты диетическо-
го питания, как кисель «Успокаивающий», кисель 
«Сонный», кисель «Хорошая память».

ОБРАЗОВАТЕЛЬНЫЕ МЕРОПРИЯТИЯ 
ДЛЯ ПАЦИЕНТОВ  
С ПОСЛЕДСТВИЯМИ COVID-19

Принимая во внимание, что COVID-19 является 
новым заболеванием и специалисты и пациенты 
только накапливают данные о развитии и послед-
ствиях заболевания, мероприятия по разъясне-
нию причин, механизмов повреждения организма 
и возможностей профилактики и реабилитации 
должны стать обязательной частью реабилита-
ционных программ постковидной реабилитации. 
Пациенты должны получать информацию об 
индивидуальных условиях и стратегиях восстано-
вительных мероприятий [37].
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ПРИЛОЖЕНИЯ: АЛГОРИТМЫ ПРИНЯТИЯ РЕШЕНИЙ 
НА РАЗНЫХ ЭТАПАХ ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ 
ПОМОЩИ И МАРШРУТИЗАЦИЯ ПАЦИЕНТОВ

Вызовите врача на дом Обратитесь на прием 
к терапевту поликлиники

• Вас выписали 
    из стационара.
• Вы закончили 
    курс амбулатор-
    ного лечения

Приложение 1. Самоидентификация «продленного COVID-19» (памятка для пациента)

У части пациентов 
заболевание продолжается 

очень длительно, даже когда 
начальные проявления были 

нетяжелыми

COVID-19 может поражать 
различные органы 

и системы, поэтому 
проблемы иногда 

весьма разнообразны

• Самомотивация и 
    постепенное увеличение 
    количества упражнений, 
    при переносимости.
• Установление достижимых 
    целей

• Диета с высоким содержа-
   нием белка.
• Нормализация режима сна 
    и отдыха.
• Прекращение курения.
• Ограничение алкоголя.
• Ограничение кофеина

• Температура, сохраняющаяся или 
   вновь возрастающая выше 37,5 °С.
• Одышка при нагрузке, медленно
   усиливающаяся или нарастающая.
• Боли в грудной клетке, нарушение 
   сердечного ритма

• Головные боли.
• Нарушение памяти, 
   депрессия.
• Нарушение глотания.
• Выраженная слабость.
• Мышечные боли

Прошло 3 нед
после заболевания COVID-19

Внимание к общему 
самочувствию

Для быстрого 
восстановления: Обратите внимание на следующие моменты:

Приложение 2. Список лабораторных исследований, необходимых для верификации продленного COVID-19 и постковидных 
осложнений, с целью определения стратегии маршрутизации и лечения (опционально)

Исследования
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ОАК с лейкоцитарной 
формулой + + + + + + + + + +

СРБ/СОЭ/ферритин + + + + + + + + + +

Д-димер + + + + + + + + + +

АЛТ, АСТ, билирубин, 
ГГТП + + + + + + + + + +

Мочевина, креатинин + + + + + + + + + +

ТТГ, Т3, Т4 + + + + + + + + + +

Общий белок, альбумин + + + + + + + + + +

Амилаза + +

Найтрийуретические 
пептиды + +

Тропонины, КФК, КФК-
МВ, ЛДГ + + +

Кортизол +

РФ/ANA, ANCA + +

АТ к трансглутаминазе +

Примечание: ОАК – общий анализ крови; СРБ – С-реактивный белок; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; АЛТ – аланина-
минотрансфераза; АСТ – аспартатаминотрансфераза; ГГТП – гамма-глютамилтранспептидаза; ТТГ – тиреотропный гормон;  
Т3 – трийодтиронин; Т4 – тироксин; КФК – креатинкиназа; ЛДГ – лактатдегидрогеназа; РФ – ревматоидный фактор;  
ANA – антинуклеарные антитела; ANCA – антитела к цитоплазме нейтрофилов; АТ – антитела.
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Приложение 3. Список клинико-инструментальных исследований, необходимых для верификации продленного COVID-19 и  
постковидных осложнений, для определения стратегии маршрутизации и лечения (опционально)

Исследования
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Контроль витальных 
функций (ЧСС, пульс, 
ЧДД, АД, температура 

тела)

+ + + + + + + + + +

Сатурация + + + + + + + + + +

ЭКГ + + + + + + + + + +

Рентген ОГК + + + + + + + + + +

Спирометрия + + + +

РКТ ОГК/РКТА ОГК + +

Фундоскопия +

УЗИ суставов +

УЗИ ОБП +

Кал на скрытую кровь +

Эндоскопия ЖКТ +

УЗДС вен нижних 
конечностей + + + +

Примечание: ЧСС – частота сердечных сокращений; ЧДД – частота дыхательных движений; АД – артериальное давление;  
ЭКГ – электрокардиограмма; ОГК – органы грудной клетки; РКТ – рентгеновская компьютерная томография;  
РКТА – рентгеноконтрастная компьютерно-томографическая ангиография; УЗИ – ультразвуковое исследование;  
ОБП – органы брюшной полости; ЖКТ – желудочно-кишечный тракт; УЗДС – ультразвуковое допплеровское сканирование.

Приложение 4. Маршрутизация пациентов после COVID-19 с рецидивом респираторных жалоб

• Продолжительность заболевания с момента постановки диагноза 
   более 4 недель, ПЦР (-).
• Выписан/закончил лечение по критериям временных методических 
   рекомендаций по диагностике, лечению и профилактике новой 
   коронавирусной инфекции Минздрава России (версия 12).
• Пациент не соответствует критериям потребности в паллиативной 
   помощи

Имеет один или более из нижеперечисленных 
критериев:
• рецидив температуры выше 37,5 °С на амбулаторном 
   этапе, сопровождающийся респираторными жалобами;
• рецидив гипоксии ниже 95% на амбулаторном этапе;
• нарастание одышки выше 22 д/мин или появление 
   болей в грудной клетке

Медленно прогрессирующая 
одышка и/или сохранение 

субфебрильной 
температуры

Респираторные жалобы 
иного характера

Диагностика и 
посиндромная терапия 
на амбулаторном этапе

Обследование на амбулаторном этапе:
• биохимический и общий анализы крови;
• рентгенография/РКТ органов грудной 
   клетки;
• спирография с бронхолитиком; 
• сатурация в покое и при нагрузке (6МШТ)

Биохимический и общий анализы 
крови на амбулаторном этапе. 

Если один из анализов: 
Д-димер >1000 нг/мл, СРБ >100 мг/л, 
ЛДГ >245 Ед/л, ферритин >500 мкг/л

Направить в стационар 
для долечивания.

Срочность госпитализации 
определить клинически

Консультация 
кардиолога для 

исключения острой 
сердечно-сосудистой 

недостаточности

Направить 
в стационар 
долечивания 

в порядке 
срочной помощи

Да

1

2

3

Нет

• Консультация врача 
   «красной зоны».
• Консультация врача 
   паллиативной помощи
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Приложение 5. Показания для стационарного обследования и лечения пациентов после COVID-19  
с жалобами кардиологического профиля

Декомпенсация ранее имевшегося заболевания сердечно-сосудистой системы,  
или манифестация заболевания сердечно-сосудистой системы, или:

Показатель Возможный порог/референсные значения

Лабораторные показатели

Д-димер >1000 нг/мл (в норме <500 нг/мл)

Удлинение протромбинового  
времени На 3 с и более

Число тромбоцитов <100×109/л

Фибриноген >4 г/л

Инструментальные методы диагностики

Электрокардиографические  
или данные Холетровского 

 мониторирования ЭКГ

Пароксизмы фибрилляции/трепетания предсердий

Пароксизмы наджелудочковой желудочковой тахикардии

Брадиаритмии (СА и АВ блокады) в сочетании с клиническими проявлениями  
(синкопальные состояния)

Ишемические изменения в сочетании с клиническими проявлениями и изменениями  
уровня маркеров некроза

Эхокардиография

Снижение фракции выброса левого желудочка в сравнении с данными до перенесенного 
COVID-19 в сочетании с клиническими проявлениями сердечной недостаточности

Снижение фракции выброса левого желудочка 
менее 50% при первичной ЭхоКГ в сочетании с клиническими проявлениями сердечной 

недостаточности

Дисфункция правого желудочка, повышение уровня АД в легочной артерии  
выше 30 мм рт.ст.

Наличие выпота/фибрина в полости перикарда с расхождением листков перикарда  
более 10 мм, с признаками коллабирования правых отделов сердца

Компьютерная томография,  
рентгенография органов 

грудной клетки

Наличие жидкости в полости перикарда в сочетании с клиническими проявлениями и  
признаками сдавления полостей сердца на ЭхоКГ

Признаки тромбоэмболии легочной артерии в сочетании с данными ЭхоКГ  
(повышение СДЛА более 30 мм рт.ст. и дисфункция правого желудочка)

Примечания: ЭКГ – электрокардиограмма; СА блокады – синоатриальные блокады; АВ-блокады – атриовентрикулярные  
блокады; ЭхоКГ – эхокардиография; АД – артериальное давление; СДЛА – систолическое давление в легочной артерии.
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Приложение 6. Алгоритм принятия решений врачом амбулаторного этапа по результатам первичного осмотра пациентов,  
перенесших новую коронавирусную инфекцию COVID-19 (кардиологический профиль)

Пациент подлежит направлению для углубленного обследования к врачу-кардиологу, если у него имеются 
следующие клинические признаки через 4 нед от дебюта COVID-19

Отметить необходимое Критерии

□
1. Клинические
1.1. Одышка (выше 20/мин в покое или при привычных бытовых нагрузках), повышенная 
утомляемость, увеличение времени восстановления после обычных физических усилий, 
боли в грудной клетке, перебои в работе сердца.
1.2. Учащенное сердцебиение (более 90 уд/мин) в покое, отечность лодыжек и стоп, при-
ступы ночного удушья, тяжесть и распирание в правом подреберье, увеличение объема 
живота

□

2. Лабораторные
2.1. Снижение уровня гемоглобина, отклонения от референтных значений уровня лейкоци-
тов и лейкоцитарной формулы, повышение уровня СОЭ.
2.2. Отклонения от референтных значений параметров свертывающей системы крови. 
2.3. Повышение уровня СРБ.
2.4. Повышение нормы уровня тропонина I (T) – выше верхней границы при количествен-
ном определении и (+) результат при качественном определении.
2.5. Повышение выше референтных границ уровня NT-pro-BNP (при возможности опреде-
ления)

□

3. Электрокардиографические или данные Холтеровского мониторирования ЭКГ
3.1. Тахиаритмии:
3.1.1. Синусовая тахикардия более 90 уд/мин;
3.1.2. Частые наджелудочковые и желудочковые экстрасистолы;
3.1.3. Пароксизмы наджелудочковой тахикардии;
3.1.4. Пароксизмы фибрилляции/трепетания предсердий;
3.1.5. Пароксизмы желудочковой тахикардии;
3.2. Брадиаритмии:
3.2.1. СА блокады;
3.2.2. АВ блокады I, II, III степени;
3.3. Нарушение внутрижелудочковой проводимости:
3.3.1. Появление блокады правой или левой ножки пучка Гиса;
3.3.2. Сочетание блокады правой и левой ножек пучка Гиса;
3.3.3. Удлинение интервала QT (в том числе на фоне приема препаратов).
3.4. Ишемические изменения:
3.4.1. Депрессии или элевации сегмента ST;
3.4.2. Изменения амплитуды, формы и полярности зубца T

□

4. Эхокардиографические (при наличии у пациента данных эхокардиографии)
4.1. Снижение фракции выброса левого желудочка в сравнении с данными до перенесен-
ного COVID-19. 
4.2. Снижение фракции выброса левого желудочка менее 50% при первичной эхокардио-
графии.
4.3. Дисфункция правого желудочка, повышение уровня АД в легочной артерии  
выше 30 мм рт.ст.
4.4. Утолщение перикарда, плевры.
4.5. Наличие выпота/фибрина в полости перикарда

□
5. Компьютерная томография, рентгенография органов грудной клетки (при наличии у 
пациента данных компьюютерной томографии, рентгенографии)
5.1. Увеличение размеров структур сердца.
5.2. Наличие жидкости в полости перикарда.
5.3. Косвенные признаки тромбоэмболии легочной артерии

Примечание: СОЭ – скорость оседания эритроцитов; СРБ – С-реактивный белок; NT-proBNP – N-концевой пропептид  
натрийуретического гормона (В-типа); ЭКГ – электрокардиограмма; СА блокады – синоатриальные блокады; АВ-блокады –  
атриовентрикулярные блокады; АД – артериальное давление.
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Приложение 7. Алгоритм принятия решений врачом амбулаторного этапа по результатам первичного осмотра пациентов, пере-
несших новую коронавирусную инфекцию COVID-19 (пульмонологический профиль)

Пациент подлежит направлению для углубленного обследования к врачу-пульмонологу, если у него имеются 
следующие клинические признаки через 4 нед от дебюта COVID-19

Отметить необходимое Критерии

□
1. Клинические 
1.1. Одышка (выше 20/мин в покое или при привычных бытовых нагрузках) или боли в 
грудной клетке.
1.2. Кровохарканье.
1.3. Температура выше 37,5 °С, сохраняющаяся или рецидивировавшая с момента  
выписки из стационара или позже 21 дня от начала клинических проявлений.
1.4. Сатурация ниже 95%

□
2. Лабораторные 
2.1. Повышение уровня ферритина, ЛДГ выше границ нормы.
2.2. Гиперкоагуляция (АЧТВ менее нижнего референтного предела или уровень Д-димера 
выше верхнего референтного предела).
2.3. Повышение уровня СРБ более 10 мг/л

□ 3. Компьютерная томография, рентгенография органов грудной клетки (при наличии у 
пациента данных компьютерной томографии, рентгенографии): КТ 3–4 обьем поражения

Примечание: ЛДГ – лактатдегидрогеназа; АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время;  
СРБ – С-реактивный белок.

Приложение 8. Схема маршрутизации пациентов по уровню оказания медицинской помощи

 

Стационар 
(соблюдение критериев 

выписки пациентов)

Амбулаторное 
наблюдение по месту 

жительства

Нетяжелые нарушения

Федеральные центры

Дообследование 
в медорганизации 

по месту прикрепления

Стационар 
(профильное 
отделение)

Выраженные 
постковидные 

нарушения

Стационар

Декомпенсация 
хронических заболеваний

Постковидные осложнения 
(сердечно-сосудистая 

система, органы дыхания)

Поликлиника 
(выделенный кабинет, 

осмотр, обследование)

Самостоятельное 
обращение в поликлинику

Легкая

Л
ег

ка
я

Тяжелые

Тяжелые
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Приложение 9. Алгоритм наблюдения пациентов с заболеваниями сердечно-сосудистой системы, перенесших новую  
коронавирусную инфекцию COVID-19, потребовавшую госпитализации, на амбулаторном этапе

1. Контроль объективных параметров (сатурация, ЧСС, АД, ЧДД, температура тела) 
не реже 1 раза в неделю в течение первого месяца после выписки или окончания амбулаторного лечения

2. Контроль общего анализа крови (развернутый), биохимического анализа крови (глюкоза, АСТ, АЛТ, креатинин, холестерин, 
ЛПНП) через месяц после выписки, далее 1 раз в 6 мес

3. Тест 6-минутной ходьбы с определением сатурации

4. ЭКГ 1 раз/мес в течение 3 мес, далее 1 раз в 3 мес в течение года наблюдений или при появлении жалоб: боли в грудной клет-
ке, нарушения ритма сердца (перебои в работе сердца, приступы учащенного сердцебиения), нарастание одышки

5. ЭхоКГ 1 раз в 6 мес в течение года наблюдения или при появлении жалоб: нарастание одышки, нарушения ритма сердца  
(приступы сердцебиений, «срывы ритма»)

6. Холтеровское мониторирование ЭКГ 1 раз в год или при появлении жалоб: нарушения ритма сердца, эпизоды потери  
сознания, боли в грудной клетке стенокардитического характера

7. Реабилитационные мероприятия: 
• аэробные нагрузки – ходьба: 1-я неделя – по 5 мин 5 раз/сут, 2-я неделя – по 10 мин 3 раза/сут, 3-я неделя – по 15 минут  
3 раза/сут, в дальнейшем ходьба 30–40 мин ежедневно;
• коррекция индекса массы тела

Примечание: ЧСС – частота сердечных сокращений; АД – артериальное давление; ЧДД – частота дыхательных движений; 
АСТ – аспартатаминотрансфераза; АЛТ – аланинаминотрансфераза; ЛПНП – липопротеиды низкой плотности;  
ЭКГ – электрокардиография; ЭхоКГ – эхокардиография.

Приложение 10. Алгоритм наблюдения пациентов с COVID-19-ассоциированным поражением легочной ткани на амбулаторном 
этапе (пациенты с периодом гипоксиив анамнезе)

1. Контроль объективных параметров (сатурация, ЧДД, температура тела) не реже 1 раза/нед в течение первого месяца после 
выписки или окончания амбулаторного лечения

2. Контроль общего анализа крови, биохимии крови (общий белок, АСТ, АЛТ, креатинин, триглицериды, глюкоза крови, ферри-
тин, Д-димер, СРБ) через 7 дней после выписки у пациентов с эпизодом длительной гипоксии по анамнезу или уровнем пораже-
ния легочной ткани более 50% (КТ-2), у прочих пациентов – через 1 мес после выписки. Контроль патологических результатов

3. РКТ-контроль органов грудной клетки через 2 мес после выписки из стационара или окончания амбулаторного лечения  
при отсутствии в назначениях ГКС на амбулаторный этап, через 1 мес – при наличии ГКС в рекомендациях на амбулаторный этап

4. Тест с 6-минутной ходьбой при первичном обращении

Примечание: ЧДД – частота дыхательных движений; РКТ – рентгеновская компьютерная томография; АСТ – аспартатамино-
трансфераза; АЛТ – аланинаминотрансфераза; СРБ – С-реактивный белок; ГКС – глюкокортикостероиды.
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Приложение 11. Алгоритм принятия решений при обследовании пациента, перенесшего COVID-19-ассоциированную инфекцию 
средней тяжести и тяжелого течения, сопровождающуюся длительными клиническими проявлениями

Исключение 
ассоциированных 

состояний
Диагностика Лечение

1. Исключить диа-
гноз ТЭЛА

Исключен

• КТ-АПГ.
• УЗДС вен нижних конечностей.
• Д-димер.
• АЧТВ.
• Фибриноген.
• МНО.
• Консультация сосудистого хирур-
га, кардиохирурга

По
дт

ве
рж

де
н

• Российские клинические рекомендации по диагностике, лече-
нию и профилактике венозных тромбоэмболических осложнений, 
2015.
• Рекомендации Европейского общества кардиологов (ESC) и 
Европейского респираторного общества (ERS) по диагностике и 
лечению острой легочной эмболии, 2019

2. Исключить диа-
гноз COVID-19-
ассоции рованного 
поражения сердеч-
ной мышцы

Исключен

• Тропонин ВЧ.
• КФК-МВ.
• NT-proBNP.
• ЭхоКГ.
• ЭКГ.
• Консультация кардиолога По

дт
ве

рж
де

н

• Российские клинические рекомендации «Хроническая сердеч-
ная недостаточность», 2020.
• Диагностика и лечение сердечно-сосудистых заболеваний  
при беременности, 2018.
• Российские клинические рекомендации «Миокардиты», 2020.
• Опционально:
- омакор 4 г/сут;
- аторвастатин 40 мг/сут

3. Исключить диа-
гноз сепсиса и 
бактериальной 
пневмонии

Исключен

• Анамнез назначения ГКС, моно-
клональных антител (оценка потен-
циального уровня иммуносупрес-
сии).
• Прокальцитонин.
• Общий анализ крови.
• СРБ.
• ЭхоКГ.
• УЗИ органов брюшной полости.
• Посев крови и мочи

По
дт

ве
рж

де
н

• Международные рекомендации по лечению сепсиса и  
септического шока, 2016.
• Клинические рекомендации «Нозокомиальная пневмония  
у взрослых», 2016

4. Исключить диа-
гноз грибковой 
суперинфекции 
(кандидоз, аспер-
гиллез)

Исключен

• Анамнез назначения ГКС, антибак-
териальных препаратов, монокло-
нальных антител (оценка потенци-
ального уровня иммуносупрессии).
• Оценка видимых слизистых.
• Посев крови и мочи, отделяемого 
с катетеров.
• ИФА на аспергиллез (Ig Aspergilla 
fumigatis) – опционально.
• РКТ органов грудной клетки

По
дт

ве
рж

де
н

Диагностика и лечение микозов в отделениях реанимации и 
интенсивной терапии, 2016

5. Исключить прод-
ленную гиперво-
спалительную реак-
цию («цитокиновый 
шторм»)

Исключен

• ПЦР COVID-19.
• IgM COVID-19 (опционально).
• Ферритин.
• СРБ.
• Д-димер.
• ЛДГ.
• ИЛ-6 (опционально).
• РКТ органов грудной клетки

По
дт

ве
рж

де
н

Ферритин >1000 
мкг/л и/или  
СРБ >40 мг/л

• Исключить вторичный гемофагоцитарный 
лимфогистиоцитоз*.
• При подтверждении: этопозид 50 мг/м2  
1 раз/нед ± гемодиафильтрация/ плазмообмен.
• Временные методические рекомендации 
«Профилактика, диагностика и лечение новой 
коронавирусной инфекции (COVID-19)» 
Минздрава России, версия 12 (21.09.2021)

Ферритин <1000 
мкг/л, но выше 
нормы и/или  
СРБ 10–40 мг/л

• Барицитиниб 400 мг 1 раз/сут.
• Метилпреднизолон 1 мг/кг 2 раза/сут  
внутривенно ± гемодиафильтрация/плазмо- 
обмен ± ГБО

Острофазовые 
показатели в 
норме; SpO2 
<95% при рент-
генологическом 
паттерне КОП

• Дексаметазон 8–16 мг/сут внутривенно.
• Ацетилцистеин 1200 мг/сут ± ГБО (рассмо-
треть вопрос о назначении антифибротических 
препаратов)

(Продолжение таблицы на следующей странице)
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6. Декомпенсация
коморбидных

состояний

Исключен

Лечение в соответствии с текущими клиническими рекомендациями

Примечание: * – критерии гемофагоцитарного лимфогистиоцитоза: лихорадка >38,5 °С >7 дней; спленомегалия >3 см из-под 
края реберной дуги; цитопения в ≥2 линиях; гемоглобин <90 г/л, тромбоциты <100×109/л, нейтрофилы <1×109/л; гипертриглице-
ридемия и/или гипофибриногенемия; триглицериды >2,0 ммол/л или >3SD, фибриноген <1,5 г/л; ферритин >500 мкг/л;  
sCD25 >2500 Ед/л; снижение активности НК-клеток; гемофагоцитоз в костном мозге, лимфатических узлах или ликворе.  
Для установления диагноза гемофагоцитарного лимфогистиоцитоза необходимо наличие 5 из 8 критериев. Важными дополнитель-
ными критериями служат умеренный мононуклеарный плеоцитоз, повышенная концентрация белка в спинномозговой жидкости, 
билирубина и ЛДГ (>1000 МЕ/л) в сыворотке.
КТ-АПГ – компьютерная томография-ангиопульмонография; УЗДС – ультразвуковое допплеровское сканирование; АЧТВ – акти-
вированное частичное тромбопластиновое время; МНО – международное нормализованное отношение; тропонин ВЧ – высоко-
чувствительный тропонин; КФК-МВ –креатинкиназа МВ; NT-proBNP – N-концевой пропептид натрийуретического гормона (В-типа); 
ЭхоКГ – эхокардиография; ЭКГ – электрокардиограмма; СРБ – С-реактивный белок; УЗИ – ультразвуковое исследование;  
ГКС – глюкокортикостероиды; ИФА – иммуноферментный анализ; РКТ – рентгеновская компьютерная томография;  
ПЦР – полимеразная цепная реакция; ЛДГ – лактатдегидрогеназа; ИЛ-6 – интерлейкин 6; ГБО – гипербарическая  
оксигенация; КОП – криптогенная организующаяся пневмония.

(Начало таблицы на предыдущей странице)
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