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АННОТАЦИЯ

В связи с широким распространением и «многоликостью» как симптоматики, так и исходов COVID-19 особую актуаль-
ность приобретает понимание факторов, определяющих риск тяжелого течения заболевания и возможных осложнений. 
В обзоре представлена информация об особенностях патогенеза COVID-19, дали теоретическое обоснование факторов, 
обусловливающих особенности заболевания у пациентов разных возрастных групп, беременных, а также при хронических 
патологиях. Отдельное внимание уделено постковидному синдрому. 
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ABSTRACT

Due to the prevalence and diversity of both symptoms and outcomes of COVID-19, the understanding of the factors that determine 
the risk of severe course of this disease and possible complications is of particular importance. In this review, we present the 
information on specifics of COVID-19 pathogenesis and give a theoretical justification for the factors that determine the course of 
this disease in patients of different age groups, patients with chronic pathology, and pregnant women. Particular attention is paid 
to the post-COVID syndrome.
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ВВЕДЕНИЕ

Вспыхнувшая в начале 2020 года пандемия COVID-19 
(coronavirus infectious disease), вызванная коронави-
русом-2 тяжелого острого респираторного синдрома 
(severe acute respiratory syndrome coronavirus 2, SARS-
CoV-2), привела к беспрецедентной нагрузке на все 
области человеческой деятельности в глобальном 
масштабе. Прежде всего, большие проблемы встали 
перед мировой системой здравоохранения, включая 
диагностику, поиск новых и репозиционирование 
известных лекарственных препаратов, облегчающих 
течение заболевания, разработку и испытание специ
фических вакцин и противовирусных средств. За про-
шедшие 3  года то поднимающихся, то затихающих 
волн пандемии COVID-19 стали понятны основные 
факторы, определяющие риск тяжелого течения за-
болевания и возможных осложнений. Эти факторы 
включают пожилой возраст, беременность, наличие 
хронических заболеваний. Особая роль отводится 
иммунному статусу пациента, так как появляется все 
больше данных по иммунопатогенезу COVID-19. 

Возбудитель заболевания, SARS-CoV-2, 
и механизмы патогенеза

Взаимодействуя с хозяйской клеткой, SARS-CoV-2 
связывается с рецептором вирусного белка шипа 
(S-белка) – ангиотензинконвертирующим фермен-
том-2 (angiotensin converting enzyme 2, ACE2). Экс-
прессия этого клеточного белка неодинакова в раз-
ных тканях. Кроме того, она зависит от возраста, пола 
и расы. Отмечается высокая экспрессия ACE2 на эпи-
телиальных клетках легких, в тканях сердца, почек, 
поджелудочной железы, селезенки, желудочно-ки-
шечного тракта, мочевого пузыря, глаза, кровеносных 
сосудов, а также в клетках жировой ткани. Молеку-
лы ACE2 экспрессированы на клетках центральной 
и периферической нервной системы и  в  скелетных 

мышцах [1-3]. Хронические заболевания легких 
и сердца, сахарный диабет, опухоли сопровождаются 
усилением экспрессии АСЕ2, что приводит к увеличе-
нию риска возникновения заболевания и смертности 
от COVID-19 [4]. Риск развития септического шока 
у пациентов с тремя и более сопутствующими забо-
леваниями оказался гораздо выше, чем у не имеющих 
их [5]. Кроме того, SARS-CoV-2 активирует воспали-
тельный ответ (как врожденный, так и адаптивный 
иммунный ответ), который может привести к разви-
тию цитокинового шторма и, в итоге, к полиорганно-
му поражению [2]. 

Вероятность заражения людей SARS-CoV-2 зависит 
и от генетически обусловленного статуса (экспрессии) 
АСЕ2. Генетическая предрасположенность к развитию 
тяжелых форм COVID-19 может заключаться в нали-
чии у пациентов определенных полиморфизмов ге-
нов, участвующих в регуляции тонуса сосудов, про-
цессов роста и пролиферации клеток [6]. 

Дети болеют COVID-19 значительно реже взрос-
лых, а также переносят заболевание в более легкой 
форме, часто бессимптомно. Это может быть обу-
словлено возрастными особенностями их иммунной 
и ренин-ангиотензиновой системы (РАС). Выявлена 
широкая представленность элементов РАС в легких 
и их активное участие в процессе воспаления. Показа-
но, что каскад реакций РАС представляет собой клю-
чевое звено патогенеза COVID-19. Никитина с соавт. 
[6] рассматривают его с двух позиций: экспрессии 
АСЕ2 на поверхности клеток и полиморфизма генов 
системы РАС. Во-первых, трансмембранный белок 
АСЕ2 служит «входными воротами» для SARS-CoV-2, 
а во-вторых, он выполняет регуляторную функцию – 
конвертирует провоспалительный вазоконстриктор 
ангиотензин II в противовоспалительный ангио
тензин (1–7), проявляющий вазодилатирующую ак-
тивность. Таким образом, степень агрессивности 
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воздействия ангиотензина II определяется коли-
чеством фермента АСЕ2. У детей содержание АСЕ2 
выше, чем у взрослых. По-видимому, это позволяет 
сохранять баланс в системе РАС и защищает клетки 
и ткани от повреждающего действия ангиотензина II. 
Именно поэтому у детей редко регистрируют ослож-
нения, ассоциированные с COVID-19. 

На основании анализа проведенных ранее геном-
ных исследований по ассоциации компонентов РАС 
с сердечно-сосудистыми, легочными и другими па-
тологиями, Никитина с соавт. [6] пришли к выводу, 
что наличие определенных полиморфизмов в генах 
человека, кодирующих белки AGTR1, AGTR2, ACE2 
и  ACE, приводит к дисбалансу этой системы. У но-
сителей неблагоприятных полиморфных вариантов 
при заражении SARS-CoV-2 реакция альвеолоцитов, 
эндотелия сосудов и гладкомышечных волокон может 
быть гораздо более выражена из-за сдвига в сторону 
вазоконстрикторного, пролиферативного и профи-
бротического механизмов. 

COVID-19 отличается осложнениями, которые за-
трагивают почти все органы, независимо от тяжести 
течения заболевания. Причины следует искать в осо-
бенностях механизмов патогенеза SARS-CoV-2. Кли-
ническая картина COVID-19 очень индивидуальна 
и зависит как от прямого действия вируса на клетки 
и иммунного ответа организма на него, что может со-
провождаться развитием цитокинового шторма, кис-
лородного дисбаланса, гиперкоагуляции, воспаления 
легочной ткани, гипоксической вазоконстрикции, так 
и от режима вентиляции легких и возможных нега-
тивных последствий терапии [7, 8]. 

COVID-19 в детской популяции

COVID-19 в педиатрической популяции встречается 
реже, чем у взрослых, и чаще всего протекает бес-
симптомно, в легкой или среднетяжелой форме. Тя-
желые формы заболевания регистрируют чаще у де-
тей и подростков с соматическими патологиями. Это 
иммунодефицитный статус, онкологические заболе-
вания, ожирение, диабет, болезни почек и другие [9].

Отличительной чертой течения COVID-19 с по-
ражением кожного покрова у детей является муль-
тисистемный воспалительный синдром (MIS-C), или 
Кавасаки-подобный синдром. В основе патогенеза 
MIS-C лежит неконтролируемая выработка провос-
палительных цитокинов, проявляющаяся системной 
воспалительной реакцией с полиорганным пораже-
нием. Согласно данным Radia с соавт. [10], лихорадка, 
ключевой критерий при определении MIS-C, была за-
регистрирована у всех участвовавших в исследовании 

783 (100%) пациентов детского возраста; желудочно-
кишечные симптомы – у 553/783 (71%): боли в животе 
(285/783, 36%), диарея (214/783, 27%), рвота (196/783, 
25%). Поражения кожи у 330 (42%) детей были пред-
ставлены эритематозно-папулезной сыпью, очагами 
эритемы и плотным отеком кистей и стоп. Симпто-
мы со стороны дыхательных путей регистрировали 
нечасто: у 35 (4.5%) детей – кашель и у 32 (4%) – боль 
в горле [11]. Хотя летальные исходы у детей встреча-
ются редко, тяжелое течение заболевания (в том чис-
ле с  выраженным воспалением и нереспираторны-
ми проявлениями) у них встречается чаще, чем при 
гриппе [4]. 

COVID-19 у взрослых

Возрастная структура
Известно, что с возрастом происходит старение им-
мунной системы, снижается ее эффективность, что 
приводит к нарушению регуляции иммунных меха-
низмов и часто – к развитию воспаления. Этот меха-
низм обусловливает повышенную восприимчивость 
пожилых людей ко многим инфекционным заболе-
ваниям, в том числе COVID-19, и их тяжелое течение 
[12]. В работах по анализу причин тяжелого течения 
COVID-19 обычно указывают на такие патологии, как 
ожирение, артериальная гипертензия и другие забо-
левания сердечно-сосудистой системы, причем осо-
бенно для пациентов 60 лет и старше. Среди других 
сопутствующих заболеваний в качестве негативных 
факторов выделяют сахарный диабет (СД) 2 типа, СД 
1 типа, хроническую болезнь почек, хроническую об-
структивную болезнь легких (ХОБЛ), онкологические 
заболевания и анемию. Влияние этих заболеваний (за 
исключением СД 1 типа) также наиболее выражено 
у пациентов 60 лет и старше [13]. Пожилые пациен-
ты более подвержены нейропсихиатрическим и ког-
нитивным нарушениям при COVID-19, а в случае уже 
имеющихся расстройств этого спектра и деменции 
эти патологии после перенесенной коронавирусной 
инфекции прогрессируют [14]. 

Гендерная структура
Во время пандемии COVID-19 в большинстве стран 
регистрировали более высокие показатели летально-
сти среди мужчин по сравнению с женщинами [15]. 
Мужчины, и мальчики в том числе, болели COVID-19 
значительно чаще и тяжелее, чем женщины. Это мо-
жет быть связано с активирующим влиянием андро-
генов на репликацию коронавируса [4]. Тестостерон 
участвует в корегуляции синтеза АСЕ2 и трансмем-
бранной сериновой протеазы-2 (TMPRSS2), которая 
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обеспечивает проникновение SARS-CoV-2 в клетки-
мишени. С другой стороны, низкий уровень тестосте-
рона повышает риск кардиопульмональных ослож-
нений. Гипогонадизм отмечен как важный фактор 
неблагоприятного течения COVID-19 у мужчин [16]. 

Беременность и роды
Беременность – это особое состояние организма 
женщины, во время которого наблюдаются физио-
логические изменения, такие как увеличение часто-
ты сердечных сокращений и потребления кислорода, 
снижение емкости легких и повышенный риск тром-
боэмболических осложнений. Эти изменения влияют 
на материнскую заболеваемость, функцию и целост-
ность плаценты с неизбежным дальнейшим риском 
для плода и новорожденного. Беременность сама по 
себе представляет собой естественное состояние им-
муносупрессии с отклонением от клеточно-опосредо-
ванного иммунитета. Сочетание этих биологических 
факторов у беременных женщин может способство-
вать неблагоприятному исходу таких респираторных 
заболеваний, как грипп (https://www.influenza.spb.
ru/files/publications/rii-influenza-pregnancy-clinical-
guidelines-2015.pdf), однако абсолютный риск тяже-
лой формы COVID-19 для беременных оказался низ-
ким [17]. 

Установлено, что большинство беременных жен-
щин переносит COVID-19 в легкой форме, однако 
заболевание оказывает влияние на течение беремен-
ности и родоразрешение. У беременных с COVID-19 
повышена частота преэклампсии и преждевремен-
ных родов [18], а также родоразрешения путем кеса-
рева сечения: 67.2-94.0% среди переболевших [19]. 

У новорожденных зарегистрировано как отсут-
ствие внутриутробной вертикальной передачи ин-
фекции и сопоставимой с общепопуляционными 
показателями частоты осложнений [18], так и выяв-
ление РНК SARS-CoV-2, что позволяет предполагать 
возможность вертикальной передачи инфекции. 
Циркуляция SARS-CoV-2 у матери повышает риск 
инфицирования новорожденных даже при полном 
соблюдении противоэпидемических мер [20-22]. Вы-
сока частота госпитализации новорожденных, родив-
шихся от матерей с COVID-19, в отделение интенсив-
ной терапии – около 25% [19]. 

Группу наиболее высокого риска развития тя-
желых форм COVID-19 составляют беременные 
и  родильницы с соматическими патологиями: хро-
ническими заболеваниями легких, в том числе брон-
хиальной астмой средней и тяжелой степени тяже-
сти; заболеваниями сердечно-сосудистой системы, 
в том числе артериальной гипертензией; сахарным 

диабетом, онкологическими заболеваниями, ожире-
нием, хронической болезнью почек, заболеваниями 
печени [23, 24]. В период пандемии 2020 года у бере-
менных с COVID-19 по сравнению с общей популяци-
ей отмечены более высокие показатели материнской 
(в 38.2 раза) и перинатальной смертности (в 1.9 раза). 
Риск материнской смерти при COVID-19 ассоциирован 
с коморбидными факторами: ожирением, сахарным 
диабетом, хронической артериальной гипертензией, 
болезнями органов дыхания, анемией, а также позд-
ним началом терапии [20-22]. Описан случай стре-
мительного течения CОVID-19 у беременной с меди-
аной времени от начала симптомов инфекционного 
процесса до летального исхода всего 2 недели [25]. 

У беременных после перенесенной инфекции 
COVID-19 регистрируют различные патологии: са-
мопроизвольные выкидыши в первом и втором 
триместрах, преждевременные роды, развитие фе-
топлацентарной недостаточности. В ряде случаев ди-
агностируют задержку развития плода, что объясняют 
снижением маточно-плацентарного кровотока при 
COVID-19. Кроме того, у переболевших беременных 
могут манифестировать хронические заболевания 
и не исключены послеродовые кровотечения [23, 24].

Осложненное течение COVID-19

Сердечно-сосудистые патологии
Инфекцию SARS-CoV-2 поначалу рассматривали как 
заболевание, которое преимущественно поражает 
легкие. Однако по мере накопления клинических 
данных стало понятно, что эта вирусная инфекция 
часто сопровождается мощным иммунным ответом 
на инфекцию, в том числе гиперпродукцией провос-
палительных цитокинов (цитокиновым штормом). 
Это может приводить к поражению многих органов 
и систем, в том числе сердца и сосудов. Гиперкоагуля-
ционный статус, характерный для больных COVID-19, 
вносит свой вклад в развитие легочной эмболии и ин-
фаркта миокарда. В обзоре Ruzzenenti с соавт. [26] 
рассмотрен ряд сердечных аномалий и патологий, 
регистрируемых у пациентов с COVID-19. Разобраны 
возможные патогенетические механизмы, в кото-
рых задействован напрямую этиологический агент – 
SARS-CoV-2, а также косвенные повреждения, вы-
званные пандемией COVID-19. К последним следует 
отнести и сокращение объемов помощи при острых 
и  хронических сердечно-сосудистых заболеваниях, 
что приводит к высоким показателям смертности 
и заболеваемости кардиологических больных.

Ишемическая болезнь сердца. Ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБС) связана с тяжелой/критической 

https://www.influenza.spb.ru/files/publications/rii-influenza-pregnancy-clinical-guidelines-2015.pdf
https://www.influenza.spb.ru/files/publications/rii-influenza-pregnancy-clinical-guidelines-2015.pdf
https://www.influenza.spb.ru/files/publications/rii-influenza-pregnancy-clinical-guidelines-2015.pdf
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формой COVID-19, поступлением в отделение ин-
тенсивной терапии, прогрессированием заболевания 
и смертностью. Уже через полгода с начала пандемии 
на основании анализа литературных данных Mitrani 
с соавт. [27] сообщали, что 20–30% госпитализирован-
ных с COVID-19 пациентов имели признаки пораже-
ния миокарда, и предупреждали, что у переболевших, 
даже при якобы восстановленной сердечной функ-
ции, в будущем могут возникать кардиомиопатии 
и сердечные аритмии. Указанные авторы одними из 
первых охарактеризовали эту патологию как «пост-
ковидный кардиосиндром» (post-COVID-19 cardiac 
syndrome). 

Повреждение миокарда при COVID-19 коррелиру-
ет с худшим исходом, причем более высокие уровни 
тропонина регистрируют у пациентов, относящихся 
к группам повышенного риска: у мужчин, пожилых 
людей и имеющих сопутствующие сердечно-сосуди-
стые заболевания [26, 28]. На основании мета-анализа 
40 исследований, в которые вошло 22 148 пациентов 
с ИБС, Liang с соавт. [29] показали, что ИБС ассоции-
рована с плохим прогнозом COVID-19 и повышенной 
смертностью. Кроме того, выявлено неблагоприятное 
влияние артериальной гипертензии на связь между 
ИБС и плохим прогнозом COVID-19. 

В обширной научной медицинской литературе, 
вышедшей в течение последних трех лет, имеются со-
общения о поражении миокарда при COVID-19 (см. 
обзоры [4, 30, 31]). Причины повреждений миокар-
да разнообразны. Это и коронарогенные некрозы, 
и острые проявления ИБС как пре-, так и коморбид-
ного состояния [4]. 

И все-таки вопрос о том, является ли поражение 
миокарда прямым действием вируса на сердце и со-
суды или следствием тяжелого течения вирусного за-
болевания, в том числе генерализованного сепсиса 
[26], остается предметом дискуссий. 

Артериальная гипертензия. Сообщалось о специ
фических сопутствующих заболеваниях, связанных 
с  повышенным риском инфекции и неблагоприят-
ными исходами: развитием повышенной тяжести по-
вреждения легких и смертностью. Наиболее частым 
сопутствующим заболеванием была гипертония (27-
30%). Частота, с которой пациенты с COVID-19 стра-
дают гипертонией, не обязательно подразумевает 
причинно-следственную связь между гипертонией 
и тяжестью течения COVID-19. Артериальная гипер-
тензия характерна для большинства пожилых людей, 
а именно эта возрастная группа подвержена высоко-
му риску заражения SARS-CoV-2 и тяжелым формам 
течения COVID-19 с последующими осложнения-
ми. Больные с гипертонией часто получают лечение 

ингибиторами ACE и блокаторами рецепторов ан-
гиотензина II (ARBs; angiotensin II receptor blockers). 
Снижая образование ангиотензина II в случае инги-
биторов ACE либо препятствуя его действию путем 
блокирования АТ1-рецепторов в случае ARBs, эти 
агенты могут фактически способствовать системно-
му уменьшению воспаления, особенно в легких, серд-
це и почках. Таким образом, ингибиторы ACE и ARBs 
могут снизить вероятность развития острого респи-
раторного дистресс-синдрома (ОРДС), миокардита 
или острого повреждения почек – патологических со-
стояний, характерных для пациентов с COVID-19 [32]. 

Фибрилляция предсердий. Отмечена связь 
между инфекцией COVID-19 и увеличением частоты 
фибрилляции предсердий (ФП). Дисфункциональная 
поддержка микрососудов эндотелиальными клетка-
ми может повысить склонность к ФП за счет усиления 
воспаления миокарда, фиброза, увеличения отека 
тканей и интерстициального гидростатического дав-
ления. Все эти факторы могут привести к электриче-
ским возмущениям на тканевом и клеточном уровне. 
Также рассматривают вклад ангиотензина, легочной 
гипертензии и регуляторных Т клеток в качестве 
дополнительных факторов ФП во время инфекции 
COVID-19 [33]. 

Нарушения гемопоэза. При COVID-19 часто реги-
стрируют нарушения в гемопоэзе, морфологическом 
составе и функциональном состоянии клеток крови. 
Лимфопения относится к наиболее распространен-
ной патологии кроветворной системы, причем чаще 
всего у тяжелых больных с неблагоприятным прогно-
зом. Так, в результате систематического обзора и ме-
та-анализа, проведенного на 24 исследованиях с уча-
стием 3099  человек, Huang & Pranata [34] выявили, 
что у пациентов с плохим исходом COVID-19 количе-
ство лимфоцитов ниже (в среднем 361.06 клеток/мкл), 
чем при благоприятном исходе. Также обнаружено 
пониженное количество лимфоцитов у  перенесших 
ОРДС, получавших помощь в отделении интенсивной 
терапии и у пациентов с тяжелой формой COVID-19. 
В целом, лимфопения была связана с тяжелым тече-
нием заболевания, причем на связь между числом 
лимфоцитов и составным неблагоприятным исходом 
влиял возраст [34, 35]. 

У пациентов с анемией часто в анамнезе было одно 
или несколько сопутствующих заболеваний и течение 
COVID-19 было тяжелым. У большинства пациентов 
в группе анемии были выявлены повышенные уровни 
С-реактивного белка (СРБ), прокальцитонина (ПКТ) 
и креатинина, а также показатели СОЭ, D-димера, ми-
оглобина, Т-промозгового натрийуретического пеп-
тида (Т-про-МНП) и азота мочевины. Кроме того, доля 
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пациентов с одышкой, повышенным уровнем СРБ и ПКТ 
положительно коррелировала с тяжестью анемии [36]. 

Во многих исследованиях показано, что инфек-
ция COVID-19 ассоциирована с повышенным ри-
ском тромбообразования – основным триггером 
многих осложнений этого заболевания (см. обзоры 
[37, 38]). Например, Di Minno с соавт. [39], проанали-
зировав 20 исследований с участием 1988 пациентов 
с COVID-19, рассчитали, что средневзвешенная рас-
пространенность венозной тромбоэмболии (ВТЭ) со-
ставляет 31.3%, тромбоза глубоких вен – 19.8%, тром-
боэмболии легочной артерии – 18.9%, причем эти 
патологии чаще всего диагностировали у пациентов 
с тяжелой формой течения COVID-19. При аутопсии 
тромбоз глубоких вен регистрируют в 40–60% случа-
ев, а тромбоэмболия легочной артерии становится 
непосредственной причиной смерти 20–25% умер-
ших пациентов [40]. 

Онкологические заболевания и COVID-19
Онкологические заболевания и COVID-19 приво-
дят к повышенному риску тромбоза, исключительно 
высоким уровням D-димера и – в некоторых случа-
ях – к неэффективности антикоагулянтной терапии. 
Онкологические больные более восприимчивы к ин-
фекции SARS-CoV-2, и уровень смертности в этой 
когорте выше, чем в общей популяции [41]. Grivas 
с  соавт. [42] обследовали 4966  пациентов со злока-
чественными новообразованиями и COVID-19. По-
жилой возраст, мужской пол, ожирение, сердечно-
сосудистые и легочные заболевания, болезни почек, 
сахарный диабет, негроидная раса, латиноамерикан-
ская этническая принадлежность, недавно проведен-
ная цитотоксическая химиотерапия и онкогемато-
логия были ассоциированы с повышенной частотой 
COVID-19. Среди госпитализированных пациентов 
низкое или высокое абсолютное количество лим-
фоцитов, высокое абсолютное количество нейтро-
филов, низкий уровень тромбоцитов, отклонение 
от нормальных показателей уровней креатинина, 
тропонина, лактатдегидрогеназы и СРБ коррелиро-
вали с высоким риском тяжелого течения COVID-19. 
Специфическая противоопухолевая терапия ассоци-
ировалась с высокой смертностью [42]. Множество 
различных симптоматических проявлений COVID-19 
и их перекрывание онкосимптоматикой создают 
проблемы для специалистов, в задачи которых вхо-
дит диагностика и маршрутизация онкологических 
больных в эпоху пандемии COVID-19. Кроме того, 
клиницисты сталкиваются c трудностями дифферен-
цировки причины той или иной патологии, например 
интоксикации при COVID-19 и побочного действия 

химиопрепаратов, используемых для лечения онко-
логии [43]. 

Пневмония и ОРДС
При COVID-19 возможно вовлечение в патологиче-
ский процесс нижних дыхательных путей с развитием 
вирусной пневмонии, а при тяжелом течении – ОРДС, 
вплоть до летального исхода на фоне полиорганной 
недостаточности, особенно у пациентов пожилого 
возраста и лиц с рядом сопутствующих заболеваний 
(сахарный диабет, ожирение, заболевания сердеч-
но-сосудистой системы, онкологические заболева-
ния и  др.) [8]. Пневмония проявляется массивным 
паренхиматозным поражением легочной ткани, 
диффузным альвеолярным повреждением (ДАП), 
тромботическими явлениями, нарушением вентиля-
ционно-перфузионных отношений [44]. 

Выявлено, что морфологическим субстратом ОРДС 
является ДАП. Важно заметить, что при COVID-19 эта 
патология характеризуется дисхронией и пролонга-
цией фаз развития ДАП, вовлечением в патологиче-
ский процесс сосудистого русла легких и развитием 
альвеолярно-геморрагического синдрома [45]. Гипер-
реактивность иммунной системы играет основную 
роль в патогенезе ОРДС – одной из основных при-
чин смерти пациентов с COVID-19. Иммунопатогенез 
ОРДС связан с повышенным уровнем провоспали-
тельных цитокинов: интерлейкина 6 (IL6), IL1, IL17 
и фактора некроза опухоли α (TNFα). Их неконтро-
лируемая продукция, так называемый цитокиновый 
шторм, приводит к гипервоспалительной реакции, 
как локальной, так и системной [46]. Чрезмерное вы-
деление цитокинов в кровеносное русло приводит 
к поражению эндотелия сосудов и тромбоэмболиче-
ским осложнениям, что утяжеляет состояние паци-
ентов. ОРДС при COVID-19 регистрируют приблизи-
тельно в 15% случаев [46], а его течение отличается 
худшим прогнозом по сравнению с ОРДС при других 
заболеваниях. Летальность от ОРДС при COVID-19 со-
ставляет 26.0–61.5% [45]. 

На фоне и после перенесенной COVID-
ассоциированной пневмонии возможно развитие гной-
но-деструктивных поражений легких и плевры. Хирур-
гическая тактика с использованием малоинвазивных 
видеоторакоскопических методов лечения позволяет 
добиться раннего очищения и санации плевральной 
и внутрилегочной полостей, что ведет к более раннему 
и успешному восстановлению здоровья пациента и со-
кращению сроков его пребывания в стационаре [47]. 

Болезни легких и COVID-19
Пневмомедиастинум, скопление воздуха в сре-
достении, может возникать как при различных 
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заболеваниях, под действием четко установленных 
этиологических факторов, так и спонтанно. У боль-
ных COVID-19, которым не проводили интубации тра-
хеи и ИВЛ, пневмомедиастинум относят к спонтан-
ной форме. Симптом этой патологии – загрудинная 
боль – бывает основным клиническим проявлением 
при первичном обращении пациентов в  лечебные 
учреждения. «Входными воротами» SARS-CoV-2, эти-
ологического агента COVID-19, служит эпителий ды-
хательных путей. Вирус достаточно быстро проникает 
в клетки легочных альвеол (основные клетки-мише-
ни), вызывая ДАП. В последующем патологический 
процесс протекает по общему сценарию развития 
пневмомедиастинума. При проведении ИВЛ или про-
сто при кашле у больных повышается внутриальвео-
лярное давление, что может привести к разрыву аль-
веол и проникновению воздуха за их пределы. Воздух 
распространяется от альвеол к корню легких и средо-
стения, согласно эффекту Macklin [48], что и приводит 
к реализации клинической картины этой нозологии 
[49]. 

Большинство пациентов с ХОБЛ имеет длитель-
ный анамнез курения или подвергается воздействию 
вредных частиц или газов. Это ослабляет защиту 
легких даже спустя годы после прекращения воз-
действия. Более того, ХОБЛ характеризуется дли-
тельной иммунной дисфункцией, которая влияет как 
на легочные, так и на системные клеточные и моле-
кулярные медиаторы воспаления. Есть сообщения 
о повышенной восприимчивости к вирусным респи-
раторным инфекциям у пациентов с ХОБЛ, что часто 
усугубляется бактериальными коинфекциями и при-
водит к  неблагоприятным клиническим исходам. 
ХОБЛ, по-видимому, повышает как восприимчивость 
к SARS-CoV-2, так и тяжесть течения COVID-19 [50]. 

Дерматологические проявления COVID-19
В ряде сообщений обсуждаются кожные проявления 
COVID-19. Все изменения кожного покрова делят-
ся на 5  групп: 1)  пятнисто-папулезные высыпания 
(47%); 2) акральная эритема с пузырьками или гной-
ничками – «ковидные пальцы» (19%); 3) уртикарные 
высыпания (19%); 4)  ветряночноподобные высы-
пания (9%); 5) ливедо, или некроз тканей (6%) [51]. 
При исследовании биоптатов кожи установлено, что 
причиной дерматопатологии служит тромботиче-
ский васкулит с SARS-CoV-2-ассоциированным эндо-
телиитом (вирус обнаруживают в эндотелии). Кроме 
того, у больных COVID-19 регистрируют поражения 
слизистых оболочек различных органов (глаза, пище-
варительной, мочеполовой систем). Истинную при-
чину поражений кожи при COVID-19 еще предстоит 

установить, однако в настоящее время рассматри-
ваются следующие версии: прямое повреждение ви-
русом; реактивное воспаление; тромбоз и васкулит; 
токсико-аллергическое воздействие препаратов, при-
меняемых при лечении COVID-19; различные ятро-
генные факторы [4, 51]. 

Кишечные проявления COVID-19 
Патологии со стороны желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) характерны для каждого четвертого пациента, 
госпитализированного с COVID-19 [52]. Согласно дан-
ным, представленным Lin с соавт. [53], SARS-CoV-2 
может вызывать поражение пищеварительной систе-
мы более чем у 50% инфицированных лиц. 

Гастроэнтерологическая симптоматика усилива-
ет риск неблагоприятных и жизнеугрожающих ос-
ложнений COVID-19. Наиболее частые проявления 
COVID-19 со стороны ЖКТ – анорексия, диарея, тош-
нота, абдоминальная боль и рвота [54, 55]. Могут на-
блюдаться эрозивно-язвенные повреждения слизи-
стой оболочки на всем протяжении ЖКТ [56]. 

Выделенные из образцов стула инфицированных 
пациентов вирусные компоненты рассматривают 
в  концепции фекально-орального пути передачи 
SARS-CoV-2. Кроме того, вирусную РНК обнаружи-
вают в образцах крови инфицированных пациентов, 
что предполагает гематологическую диссеминацию 
вируса как возможный путь поражения ЖКТ [57]. Учи-
тывая, что на железистых и покровных эпителиаль-
ных клетках тонкой кишки обильно экспрессирован 
АСЕ2, рецептор SARS-CoV-2, становится понятным, 
почему вирус не только реплицируется в кишечнике, 
но и длительно выделяется из него: иногда на про-
тяжении месяца и более [58]. Репликация вируса в эн-
тероцитах кишечника может приводить к развитию 
воспалительной реакции по типу геморрагических 
энтероколитов [46].

Гастроэнтерологическая симптоматика усиливает 
риск неблагоприятных и жизнеугрожающих осложне-
ний COVID-19. 

Заболевания печени и COVID-19
При COVID-19 часто, почти у каждого второго тяже-
лого больного, регистрируют лабораторные признаки 
нетяжелой печеночно-клеточной недостаточности. 
Могут наблюдаться изменения со стороны печеноч-
ных ферментов. В этом случае поражение печени но-
сит многофакторный характер и является следствием 
прямого действия вируса на гепатоциты и холанги-
оциты, иммуноопосредованного воспаления, гипок-
сии и приема гепатотоксичных лекарственных пре-
паратов [57, 59]. 
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На основании гистопатологических исследований, 
проведенных на 150 вскрытиях пациентов, умерших 
от COVID-19 в период с марта 2020 г. по март 2022 г., 
Pesti с соавт. [60] пришли к выводу, что эндотелиаль-
ное повреждение относится к наиболее распростра-
ненным изменениям в печени, характерным, но не 
специфическим при COVID-19. Обнаружение вирус-
ных компонентов – РНК и белков – в непаренхима-
тозных клетках печени свидетельствует о  цитоток-
сическом действии SARS-CoV-2 не только в легких, 
но и в других органах, в том числе в печени. Некроз/
апоптоз и повреждение эндотелия, связанные с ин-
фекцией SARS-CoV-2, позволяют предположить, 
что пациенты, которые перенесли тяжелую форму 
COVID-19, могут столкнуться с длительным восста-
новлением печени и, следовательно, им следует регу-
лярно наблюдаться в постковидный период.

Смертность пациентов с хроническими заболева-
ниями печени, в том числе с циррозом печени, при 
COVID-19 достигает 40%. Факторами, усугубляющими 
течение COVID-19 у таких пациентов, являются: им-
муноопосредованное повреждение клеток печени, 
прямая цитотоксичность в результате репликации 
вируса в гепатоцитах, гипоксия, лекарственное по-
вреждение печени, реактивация ранее латентно про-
текавших заболеваний печени (в том числе вирусных 
гепатитов В, С) [61]. Описаны случаи аутоиммунно-
го гепатита после недавно перенесенного COVID-19, 
причем у этих пациентов регистрировали высокие 
титры антител класса G к SARS-CoV-2 [62]. 

Заболевания мочевыделительной системы и COVID-19
Острое повреждение почек (ОПП), независимо от ис-
ходной функции почек, относится к частым осложне-
ниям COVID-19 и ассоциировано с повышенной смер-
тностью и заболеваемостью. Чаще всего COVID-19 
вызывает острый канальцевый некроз; однако в не-
которых случаях также были зарегистрированы фо-
кально-сегментарный гломерулосклероз и прямое 
поражение почек вирусом. ОПП, вторичное по отно-
шению к COVID-19, – многофакторный процесс. Даже 
легкое нарушение функции почек относится к незави-
симым факторам риска заражения COVID-19, госпи-
тализации и смертности. У пациентов на диализе осо-
бенно повышен риск тяжелых осложнений, связанных 
с COVID-19, в том числе аритмии, шока, ОРДС и острой 
сердечной недостаточности [63]. Большие надежды на 
улучшение исходов у пациентов с заболеванием почек 
возлагают на программы вакцинации [64].

Повреждение почек может быть обусловле-
но прямым действием вируса при его проникно-
вении в  клетки почечной ткани или возникает 

вторично – вследствие иммунологических, гемокоа-
гуляционных и ишемических нарушений [65]. Почеч-
ная недостаточность часто развивается у пациентов 
с COVID-19 при длительном нахождении в отделении 
интенсивной терапии, причем ее терапия в таких слу-
чаях затруднительна, так как требует привлечения 
экстракорпоральных систем диализа [46]. 

В исследовании Чеботаревой с соавт. [66] участво-
вало 1 280 пациентов с COVID-19. Слабо выраженную 
и умеренную протеинурию (от 0.3 до 3 г/л) диагно-
стировали у 648 участников (50.6%), гематурию – у 77 
(6.0%), лейкоцитурию – у 282 (22.0%). ОПП развилась 
у 371 (28.9%) пациента. В большинстве случаев за-
болевание останавливалось на первой стадии, а ле-
чение гемодиализом потребовалось только 2.7% (10) 
больных. Независимыми факторами риска ОПП были 
возраст старше 65 лет, увеличение уровней маркеров 
воспаления (СРБ и ферритина), D-димера и удлине-
ние активированного частичного тромбопластиново-
го времени. Наличие ОПП ассоциировалось с досто-
верным повышением риска смерти. 

Роль SARS-CoV-2 в развитии симптомов нижних 
мочевыводящих путей (СНМП), которые проявляют-
ся частыми императивными позывами, дизурией, 
никтурией, до конца не выяснена. Предполагают, что 
в развитии СНМП играет роль стимулируемая виру-
сом активация ACE2-экспрессии, цитокинов, Toll-
подобного рецептора 4 (Tool-like receptor 4, TLR4) 
и других молекул и процессов. Повышение уровня 
цитокинов, которые выделяются в мочу и/или экс-
прессируются в мочевом пузыре, и наличие СНМП 
у пациентов с COVID-19 получили в литературе на-
звание «мочевые симптомы de novo», или «COVID‑19-
ассоциированный цистит» (COVID-19 associated 
cystitis, CAC). Эта патология развивается на фоне от-
сутствия бактериального возбудителя в моче [67]. 

Для пациентов, ранее перенесших COVID-19 
в  дебюте острого пиелонефрита, была характер-
на повышенная частота развития апостематозного 
пиелонефрита, более сильное повреждение тубуло-
интерстициальной ткани почек. Чаще наблюдалась 
гиперфильтрация, гипостенурия, а также более вы-
раженное повышение уровней фибриногена, СРБ, 
прокальцитонина и липокалина-2, ассоциированного 
с нейтрофильной желатиназой (UNGAL). Почти у 50% 
больных с острым пиелонефритом, ранее перенесших 
COVID-19, сохранялся мочевой синдром при обследо-
вании через 3-4 месяца после начала заболевания [68]. 

Сахарный диабет и COVID-19
Диабет – одно из наиболее часто встречающихся со-
путствующих заболеваний у пациентов с COVID-19: 
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его распространенность составляет от 7 до 30%. У диа-
бетиков, инфицированных SARS-CoV-2, отмечают бо-
лее высокий уровень госпитализации, тяжелой пнев-
монии и смертности по сравнению с не страдающими 
диабетом пациентами. Хроническая гипергликемия 
ставит под угрозу врожденный и гуморальный им-
мунитет. Кроме того, диабет ассоциирован с хрони-
ческим воспалительным состоянием слабой степени, 
которое способствует развитию усиленной воспали-
тельной реакции и, следовательно, ОРДС. Показано, 
что SARS-CoV-2 оказывает повреждающее действие 
на поджелудочную железу, что усиливает гипергли-
кемию у диабетиков и, более того, индуцирует диабет 
у ранее не болевших [69]. 

Кроме роли триггера в развитии диабета, SARS-
CoV-2 может вызывать острый панкреатит из-за пря-
мого инфицирования ткани поджелудочной железы 
вирусом или из-за синдрома системной полиорган-
ной дисфункции, сопровождающегося повышенным 
уровнем амилазы и липазы [70].

Больные COVID-19 и сахарным диабетом (СД) 2 
типа отличаются выраженной устойчивой гиперглике-
мией, однако у трети из них бывают эпизоды гипогли-
кемии. Терапия дексаметазоном приводит к наиболее 
выраженной гипергликемии – без эпизодов гипо-
гликемии. Целесообразно рекомендовать как мини-
мум 5–6-кратное исследование уровня глюкозы кро-
ви (с обязательной ее оценкой в ночное время) даже 
стабильным больным с сочетанной патологией после 
окончания лечения глюкокортикостероидами [71]. 

У пациентов с СД, по сравнению с пациентами без 
этого заболевания, частота COVID-19 была на 21.8% 
выше, пневмония – в три раза чаще. У больных СД 
вирусная пневмония протекала тяжелее. При кли-
ническом наблюдении было отмечено увеличение 
доли лиц с обширным (>50%) поражением легких 
(в 2.2 раза) [72]. Пациенты с СД, у которых развилась 
пневмония, вызванная COVID-19, имели более высо-
кую вероятность госпитализации (+8.0%), интубации 
(+8.1%), госпитализации в отделение интенсивной 
терапии (+4.5%) по сравнению с пациентами без СД. 
При анализе лабораторных данных отмечено повы-
шение показателей СРБ, креатинина и фибриноге-
на, дольше сохраняются маркеры гиперкоагуляции, 
включая более медленную нормализацию уровней 
антитромбина III, фибриногена и D-димера. В целом, 
наличие сопутствующего СД при COVID-19 ассоции-
ровано с тяжелой формой пневмонии, стойким сни-
жением кислородной обеспеченности, высокой ги-
пергликемией, акселерацией почечных дисфункций, 
системных воспалительных нарушений и гиперкоа-
гуляции [72, 73].

У больных СД 2 типа с COVID-пневмонией леталь-
ность составляет около 15%, причем этот показатель 
достоверно выше у лиц мужского пола и пациентов, 
находящихся на инсулинотерапии. Летальность была 
достоверно ниже у пациентов в возрасте менее 65 лет, 
а также у лиц, получающих метформин, антигипер-
тензивную терапию в целом, бета-блокаторы, диуре-
тики и блокаторы РАС [74]. 

Ожирение и COVID-19
Экспрессия ACE2 в жировой ткани выше, чем в ле-
гочной, из чего логично предположить, что жировая 
ткань может быть уязвима для инфекции SARS-CoV-2. 
Показано, что пациенты с ожирением также попадают 
в группу риска по неблагоприятному течению и исхо-
дам COVID-19, включая дыхательную недостаточ-
ность, потребность в ИВЛ и высокую смертность [3]. 

Поражения нервной системы при COVID-19

Неврологические нарушения
При COVID-19 у трети пациентов регистрируют симп
томы поражения нервной системы. Во время болез-
ни пациенты жалуются на головную боль. У них диа-
гностируют нарушение сознания, атаксию, острые 
цереброваскулярные события, судороги, гипосмию/
аносмию, гипогевзию/дисгевзию и невралгию [42]. 
Следует отметить, что головная боль, нарушения обо-
няния и вкуса возникают рано и часто (до 90%), могут 
быть первыми, иногда единственными и стойкими, 
проявлениями болезни [4]. В обзоре Чухловиной [75] 
приведен сравнительный анализ частоты встреча-
емости нарушений обоняния и вкуса в зависимости 
от возраста заболевших и тяжести течения COVID-19. 
Оказалось, что пациенты с гипосмией и гипогевзией 
были моложе и заболевание у них протекало легче. 

При COVID-19 воспалительный процесс начинает-
ся преимущественно с носоглотки – «входных ворот» 
SARS-CoV-2. Анатомическое строение полости носа 
и  особенности ее аэродинамики способствуют про-
никновению патогенов в обонятельный эпителий. 
SARS-CoV-2 взаимодействует с белком АСЕ2, экс-
прессированным на поверхности клеток, проникает 
в клетку и реплицируется, поражая одну клетку за дру-
гой. Результат этого процесса – нарушение обоняния. 
Это, безусловно, упрощенный механизм патогенеза 
дизосмии, вызванной SARS-CoV-2, и полного пони-
мания этого процесса пока нет. Например, показано, 
что SARS-CoV-2 может проникать в хозяйские клетки 
не только через взаимодействие с ACE2, но и с кле-
точным рецептором CD147 [76]. Авторами показано, 
что в системе in vitro меплазумаб – гуманизирован-
ное антитело против CD147 – эффективно ингибирует 
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проникновение SARS-CoV-2 в клетки хозяина. Кроме 
того, взаимодействие между CD147 и  белком шипа 
SARS-CoV-2 подтверждено в биохимических и имму-
нохимических тестах (Kd=1.85×10–7 M), а также коло-
кализацией этих двух белков в клетках Vero E6 [76]. 
Регуляторная роль CD147 в активности клеток цен-
тральной нервной системы (ЦНС) известна, и исполь-
зование этого клеточного рецептора в качестве ми-
шени для фармакотерапии болезней ЦНС, в том числе 
при нейродегенерации, широко обсуждалось в лите-
ратуре еще до пандемии COVID-19 (см. обзор [77]). 

Среди механизмов повреждения нервной систе-
мы продолжают обсуждать прямое цитотоксическое 
действие SARS-CoV-2, системную воспалительную 
реакцию и цитокиновый шторм, аутоиммунное по-
вреждение, гипоксию вследствие развития пато-
логии дыхательной и сердечно-сосудистой систем, 
тромботические и тромбоэмболические осложнения, 
непосредственное поражение эндотелия микроцир-
куляторного русла. Обсуждается также возможность 
прямого поражения головного мозга [4, 78, 79]. 

У пациентов с тяжелыми системными проявле-
ниями при COVID-19 чаще, чем при легком течении, 
встречались неврологические симптомы. Чаще все-
го диагностировали нервно-мышечные расстрой-
ства (33.7%), цереброваскулярные патологии (27.3%), 
острую энцефалопатию (19.4%), судороги (7.8%) 
и другие состояния (11.6%), включая икоту, миокло-
нический тремор, синдром Горнера и поперечный 
миелит. Описаны случаи острой геморрагической не-
кротической энцефалопатии, синдрома Гийена–Бар-
ре с преимущественным поражением краниальных 
нервов при COVID-19 [80-82].

Появляется все больше доказательств того, что 
COVID-19 может быть связан с ишемическим инсуль-
том. COVID-инсульт встречается во всех возрастных 
группах и преимущественно у лиц мужского пола. По-
казано, что при COVID-19 доля ишемических инсуль-
тов выше, чем у пациентов того же возраста с други-
ми заболеваниями. Отмечено и повышение бремени 
ишемических инсультов в молодой популяции, но со-
хранится ли эта тенденция после завершения панде-
мии, пока непонятно [83]. COVID-инсульт возникает 
одновременно с началом легочных проявлений или 
вплоть до 40 суток спустя. Клинические проявления 
COVID-19 чаще всего слабо выражены или даже отсут-
ствуют. Большинство пациентов с COVID-инсультом 
достигают полного или частичного выздоровления, 
но у четверти больных заболевание заканчивает-
ся летальным исходом. В основе патофизиологи-
ческих механизмов инсульта при COVID-19 лежит 
всем известная триада Вирхова (гиперкоагуляция, 

гемодинамические изменения и повреждение/дис-
функция эндотелия). COVID-инсульт является много-
факторным поражением, но преимущественно эм-
болическим и чаще связан с сердечно-сосудистыми 
факторами риска, чем с коагулопатией. Связываясь 
с хозяйскими клетками, SARS-CoV-2 истощает их по 
важному компоненту РАС – АСЕ2, тем самым индуци-
руя нарушения в функционировании эндотелия и фор-
мирование тромбов in situ. Для пациентов с COVID-19 
характерен дисбаланс биохимических показателей, 
в частности соотношения АСЕ1/антитромбин II, что 
сопровождается подъемом артериального давления, 
гиперпродукцией цитокинов, повышением проница-
емости сосудов. Часто регистрируют атеротромботиче-
ские и эмболические варианты ишемического инсуль-
та у пациентов с COVID-19. Особенностью патологии 
ЦНС при COVID-19 является большой совокупный 
объем поражения вещества головного мозга [84, 85]. 

Для пациентов с неврологическими и генетиче-
скими заболеваниями COVID-19 представляет угрозу. 
Пациенты с синдромальной патологией подвержены 
повышенному риску осложнений COVID-19 [86, 87]. 

Психические нарушения 
Нейропсихиатрические симптомы COVID-19 чаще 
всего связаны с множеством биологических и соци-
альных факторов, включая нарушения электролитно-
го баланса, воспаление печени, нарушение функции 
почек, нарушение оксигенации, гипервоспаление 
и  изоляцию. Выраженная нейротропность SARS-
CoV-2 считается одной из причин возникновения 
психических нарушений при COVID-19. Этот корона-
вирус может проникать непосредственно в нейроны 
и клетки глии ЦНС и активно реплицироваться в них. 
Это приводит к апоптотическим процессам и  за-
пускает каскад реактивного воспаления в головном 
мозге. По мнению Nakamura с соавт. [88], вызванная 
вирусом воспалительная реакция может привести 
к дисфункции гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), 
что приводит к инфильтрации иммунными клетками 
и  повреждению тканей ЦНС. Прямая вирусная ин-
вазия ЦНС встречается редко даже среди пациентов 
с тяжелыми симптомами. Возникновению или обо-
стрению психических расстройств способствует коа-
гулопатия, вызванная SARS-CoV-2 [88, 89]. 

Психические нарушения при COVID-19 могут 
возникать как в остром периоде болезни, так и пос
ле купирования основных симптомов. Кроме того, 
COVID-19 может вызывать обострение ранее возник-
ших психических расстройств [89]. 

Специалисты по психическим заболеваниям 
пришли к выводу, что за первый год пандемии число 
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тяжелых депрессивных расстройств во всем мире уве-
личилось на 27.6%, а тревожных – на 25.6% [84]. На 
формирование депрессивных состояний, непосред-
ственно или опосредованно связанных с COVID-19, 
влияют многие факторы. Это могут быть нейротроп-
ность SARS-CoV-2, нейротоксичность вследствие ин-
фицирования коронавирусом, побочные эффекты 
медикаментозного лечения, травмирующая психику 
информация, социальная изоляция, неуверенность 
в будущем, смерть близких и другие. 

Десятилетия исследований травм показали, что 
для большинства людей негативные жизненные со-
бытия, такие как тяжелая утрата или стихийные 
бедствия, обычно сопровождаются устойчивостью 
(минимальное влияние на симптомы тревоги и/или 
депрессии) или восстановлением (первоначальное 
кратковременное усиление симптомов тревоги и/или 
депрессии) с последующим выздоровлением. Эта за-
кономерность соответствует результатам крупномас-
штабных исследований в контексте COVID-19. В ме-
та-анализе лонгитюдных когортных исследований 
выявили резкое усиление психической симптомати-
ки в начале пандемии, хотя со временем наметилась 
тенденция к снижению [90].

Тревога, депрессия, панические атаки, диссо-
мния  – эти аффективные расстройства встречают-
ся у пациентов и реконвалесцентов COVID-19 чаще 
всего [91]. Кроме вышеперечисленных, Mazza с соавт. 
[92] регистрировали на фоне пандемии посттравма-
тическое стрессовое расстройство и обсессивно-ком-
пульсивную симптоматику. В результате проведенно-
го мета-анализа Deng с соавт. [93] выявили, что 45% 
пациентов с COVID-19 испытывают депрессию, 47% – 
тревогу, а у 34% был нарушен сон. 

Патологии периферической нервной системы
Со стороны периферической нервной системы у па-
циентов с COVID-19 сообщалось о невралгии и по-
вреждении скелетных мышц, синдроме Гийена–Бар-
ре, полиневрите, нарушениях нервно-мышечных 
соединений, нейроофтальмологических расстрой-
ствах, нейросенсорной тугоухости [94].

Рецептор SARS-CoV-2 – ACE2 – экспрессируется 
в  клетках периферической нервной системы и ске-
летных мышц, что при COVID-19 приводит к изме-
нениям в мышечно-скелетной системе. В мышцах 
наблюдают такие патологические процессы, как отек, 
некроз, атрофию, денервацию, дисфункцию диафраг-
мы. Выявлены случаи развития синовита, а в мягких 
тканях – гематомы. Описаны такие тяжелые прояв-
ления, как гангрена, «ковидные пальцы», атипичные 

пролежни в положении лежа, а в костях – остеопороз 
и остеонекроз [2]. 

Поражения органа зрения 
При COVID-19 наблюдаются изменения со стороны 
органа зрения. Частота офтальмологических про-
явлений COVID-19, по опубликованным данным, 
составляет от 0.8 до 31.6% [95]. Белки, имеющие от-
ношение к ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системе и  играющие ключевую роль в патогенезе 
SARS-CoV-2, широко распространены в тканях глаза: 
пигментном эпителии, сетчатке и водянистой вла-
ге. Как и в клетках других органов, взаимодействие 
S белка SARS-CoV c ACE2 рецепторами конъюнктивы 
и роговицы вполне реально [1]. У больных COVID-19, 
включая как госпитализированных, так и амбулатор-
ных пациентов, офтальмологические патологии вы-
являют с частотой 11.4%. Конъюнктивит – наиболее 
частое проявление с превалированием гиперемии 
глаз, боли в глазах и фолликулярного конъюнктивита 
[96]. Выявлены случаи, когда гиперемия конъюнкти-
вы предшествовала развитию пневмонии [97]. 

Постковидный синдром

У многих людей, перенесших COVID-19, симптомы 
могут сохраняться длительное время, значительно 
влияя на качество жизни и работоспособность. Это 
состояние уже получило название «постковидный 
синдром» (ПКС) и вызывает все бóльшую обеспоко-
енность у специалистов системы здравоохранения во 
всем мире. ПКС быстро стал клинически и социаль-
но значимым патологическим состоянием, которое 
требует динамического наблюдения за реконвалес-
центами COVID-19 и разработки реабилитационных 
программ [98]. ПКС – последствие COVID-19, харак-
теризующееся сохранением у реконвалесцентов кли-
нических симптомов не менее 12 недель после острой 
фазы заболевания [99]. 

Среди многочисленных симптомов ПКС со сторо-
ны нервной системы можно выделить следующие: 
снижение памяти, внимания, головокружение, голов-
ную боль, раздражительность, беспокойство; со сто-
роны дыхательной системы – одышку, кашель, боль 
в груди; желудочно-кишечного тракта – анорексию, 
боль в животе, диспепсию, диарею. У реконвалесцен-
тов COVID-19 иногда в течение длительного време-
ни сохраняются или появляются такие поражения 
кожи, как зуд, крапивница и выпадение волос, а так-
же фибромиалгия [84, 91]. В результате проведенного 
мета-анализа Alkodaymi с соавт. [100] выявили суще-
ственную неоднородность между исследованиями по 



 Volume 10     Number 1     2023	 31	 mir-journal.org 

Осложненное течение COVID-19

распространенности всех зарегистрированных симп
томов. 

Повреждения ЦНС сохраняются длительное время 
после выздоровления от COVID-19, что, возможно, 
связано с иммуноопосредованным ответом глиаль-
ных клеток, которые длительное время могут секре-
тировать провоспалительные цитокины, включая IL6, 
IL12, IL15 и TNFα [101].

После разрешения острого COVID-19 многие ис-
пытывают постоянную усталость и/или когнитивные 
нарушения. Частота и изнурительный характер вы-
шеперечисленных симптомов дают толчок к харак-
теристике основных нейробиологических субстратов 
и к тому, как лучше всего их лечить. 

Когнитивные и эмоциональные расстройства 
могут быть обусловлены несколькими причинами 
и  относятся к наиболее частым проявлениям ПКС. 
В  многочисленных исследованиях, проведенных за 
три года пандемии (см. обзор [102]), в мозге у паци-
ентов с COVID-19 выявлены нарушения структуры 
и метаболизма (в том числе гипометаболизм в обла-
стях, связанных с мотивацией). С этими структурны-
ми и функциональными нарушениями ЦНС связаны 
такие последствия COVID-19, как дисфункция эндо-
телия, гипервоспаление, аутоиммунитет, полиорган-
ная патология. Установлена причинно-следственная 
связь между определенными провоспалительными 
цитокинами, резкой сменой настроения и снижени-
ем когнитивных функций. Регистрируют и косвенные 
эффекты, обусловленные психологическими и соци-
альными факторами, такими как изоляция, длитель-
ное пребывание на ИВЛ/седация [84, 102]. 

Проявления ПКС могут быть ассоциированы с дли-
тельной госпитализацией, тяжелой формой COVID-19. 
Хотя пожилые пациенты входят в группу риска ле-
тального исхода и осложнений, ПКС встречается чаще 
у более молодых реконвалесцентов (18‑50 лет) [103, 
104]. Более чем у трети пациентов с ПКС есть сопут-
ствующие заболевания. Наиболее часто это артери-
альная гипертензия и другие сердечно-сосудистые 
заболевания, СД, болезни легких и ожирение. В связи 
с этим диагностика ПКС представляет сложную за-
дачу, решение которой затрудняет отсутствие четких 
диагностических критериев и недостаточные знания 
по механизмам патогенеза. Это многофакторный 
процесс, ключевую роль в котором играют хрониче-
ское воспаление и гипоксия [99].

Последствия COVID-19 могут быть триггером ау-
тоиммунных заболеваний. После перенесенного 
COVID-19 у некоторых пациентов появлялись та-
кие заболевания, как системная красная волчанка, 

гемолитическая анемия, тромбоцитопения, разви-
вался синдром Гийена–Барре, васкулиты и рассеян-
ный склероз [62]. 

У перенесших COVID-19 диагностируют офталь-
мологические патологии, включая конъюнктивит, 
передний увеит, хориоидит с отслойкой сетчатки, 
неврит зрительного нерва и васкулит сетчатки [97].

Перенесенный COVID-19 приводит к следующим 
осложнениям со стороны сердечно-сосудистой систе-
мы: повреждению миокарда вследствие цитокиново-
го шторма с преимущественным развитием миокар-
дитов; генерализованному повреждению эндотелия 
сосудов различной локализации; кардиотоксической 
патологии, обусловленной применением лекарствен-
ных препаратов; прогрессированию ранее имевших-
ся заболеваний этого профиля [83]. 

Поражение сердечно-сосудистой системы через 
3  месяца после перенесенного COVID-19 выявлено 
у 71% пациентов при легкой степени тяжести заболе-
вания, у 93% – при средней и 95% – при тяжелой степе-
ни. Диагностировали нарушение функционирования 
левого желудочка, признаки перенесенного перикар-
дита и различные аритмии [105]. Следствием инфек-
ции SARS-CoV-2 может быть ремоделирование мио-
карда левого предсердия в виде диффузного фиброза. 
Субстрат аритмии у пациентов, перенесших COVID-19, 
может локализоваться не только в устьях легочных 
вен, но и в других областях левого предсердия [106]. 

Через 3 месяца после COVID-19-пневмонии у ре-
конвалесцентов выявляли скрытую правожелудоч-
ковую систолическую дисфункцию [107]. А через год, 
в сравнении с результатами обследования через 3 ме-
сяца после выписки, регистрировали повышение ча-
стоты сердечно-сосудистых заболеваний, в основном 
за счет развития артериальной гипертензии и хрони-
ческой сердечной недостаточности. По результатам 
эхокардиографии (ЭхоКГ) выявляли изменение гео-
метрии желудочков, сопровождающееся ухудшени-
ем диастолической и систолической функции левого 
желудочка (ЛЖ): снижением глобальной продольной 
деформации и деформацией апикальных и частич-
но средних сегментов миокарда [108]. Осложненное 
пневмонией течение COVID-19 в отдаленные сроки 
после заболевания приводит к изменениям со сто-
роны правых отделов сердца. При проведении ЭхоКГ 
наблюдали увеличение правых отделов сердца, по-
вышение градиента трикуспидальной регургитации, 
систолического и среднего систолического давления 
в легочной артерии, легочного сосудистого сопро-
тивления; а на электрокардиограмме – увеличен-
ный по продолжительности интервал PQ, который 
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характеризует время прохождения электрического 
импульса от синусового узла до желудочков [109]. 

В отдаленные сроки после COVID-19 возможно 
развитие миоэндокардита. Выделяют два основных 
клинических варианта постковидного миокардита: 
аритмический (вновь развившаяся экстрасистолия, 
мерцательная аритмия при отсутствии систоличе-
ской дисфункции) и декомпенсированный (с систоли-
ческой дисфункцией и бивентрикулярной сердечной 
недостаточностью) [110]. К особенностям миокардита 
при COVID-19 относятся наличие коронариита и воз-
можность сочетания миокардита с лимфоцитарным 
эндо- и перикардитом [111]. 

Гидроперикард следует рассматривать как специ
фическое проявление инфекции SARS-CoV-2 и учи-
тывать при оценке симптомов ПКС. Экссудативные 
изменения перикарда выявляют после перенесен-
ного СOVID-19 в 12 раз чаще, чем в сопоставимой по 
демографическим показателям группе пациентов до 
пандемии. Высокая частота развития экссудативно-
го перикардита, причем вне зависимости от степени 
тяжести СOVID-19, предполагает необходимость ди-
намического ЭхоКГ-контроля на протяжении как ми-
нимум 2 месяцев после перенесенного заболевания 
[112]. 

У перенесших COVID-19 также могут появляться 
или сохраняться гастроинтестинальные симптомы: 
диспепсия, дисбактериоз, повышение уровней пече-
ночных ферментов, искажение и снижение вкусовых 
ощущений (дисгевзия и гипогевзия соответственно) 
[113]. Одно из постковидных проявлений – синдром 
раздраженного кишечника, который регистрируют 
даже через 6 месяцев после перенесенного заболева-
ния [114]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, COVID-19 – очень сложное и тяже-
лое заболевание. Несмотря на трехлетнюю циркуля-
цию в человеческой популяции, возбудитель, SARS-
CoV-2, остается главным объектом исследования 
вирусологов, молекулярных биологов и иммунологов, 
а COVID-19 продолжает поражать население Земли, 
удивляя специалистов здравоохранения разнообра-
зием клинических симптомов и последствий. В начале 
пандемии совершенно не были понятны ни механизм 
патогенеза этого нового вирусного заболевания, ни 
стратегии его лечения. В срочном порядке проводили 
исследования по репозиционированию известных ле-
карственных средств и поиску новых. За прошедшие 
три года ситуация изменилась к лучшему: усилия уче-
ных и клинических исследователей привели к пони-
манию основных причин тяжелого течения COVID-19 
и неблагоприятных исходов, а  также к разработке 
новых терапевтических и профилактических препа-
ратов и стратегий реабилитации реконвалесцентов. 
В настоящее время доступны различные лекарствен-
ные средства, которые включают противовирусные 
препараты (молнупиравир, паксловид, ремдесивир), 
моноклональные антитела против SARS-CoV-2 (бам-
ланивимаб/этесевимаб, касиривимаб/имдевимаб, 
сотровимаб, бебтеловимаб), противовоспалительные 
препараты (дексаметазон), иммуномодуляторы (ба-
рицитиниб, тоцилизумаб) [115]. В кратчайший срок 
разработаны вакцины, применение которых спасло 
многие жизни. Вакцинация против COVID-19 стала 
эффективным способом снижения риска не только 
заражения SARS-CoV-2, но и развития тяжелого тече-
ния COVID-19, госпитализации и смерти. 
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