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Резюме
В  статье представлен обзор литературы по  патогенезу, клиническим и  рентгенологическим проявлениям и  вариантам 
терапии постковидного синдрома. Патофизиологической основой повреждения легких при тяжелом COVID- 19  и  ОРДС 
любой другой этиологии является острое повреждение альвеолярного эпителия и эндотелия легочных сосудов с повыше-
нием альвеолярно- капиллярной проницаемости, интерстициальным и альвеолярным отеком, формированием гиалиновых 
мембран и скоплением нейтрофилов в легочной ткани. После завершения острой фазы начинается гиперплазия альвео-
лоцитов II типа, пролиферация фибробластов и миофибробластов как проявления репаративных процессов. Постковидный 
синдром объединяет патологические состояния, сопровождаю щиеся клинически значимым снижением качества жизни 
и риском летального исхода и персистирующие в течение длительного времени после исчезновения инфекционных сим-
птомов заболевания. Постковидные уплотнения легочной паренхимы сопровождаются нарушениями вентиляционной 
функции легких, нередко развитием хронической дыхательной недостаточности с гипоксемией, индуцируемой физиче-
ской нагрузкой, снижают качество жизни пациентов и требуют лечения. В настоящее время предпринимаются попытки 
использования различных лекарственных препаратов для лечения постковидных интерстициальных изменений в легких, 
однако доказательная база для выработки рекомендаций сегодня недостаточна. Одним из  перспективных препаратов 
является бовгиалуронидаза азоксимер. В настоящее время в РФ проводится многоцентровое рандомизированное двой-
ное слепое плацебоконтролируемое клиническое исследование в параллельных группах, призванное оценить эффектив-
ность бовгиалуронидазы азоксимера у пациентов с постковидными интерстициальными изменениями в легких, результа-
ты которого могут представить достоверную информацию о  месте и  роли этого препарата в  терапии постковидных 
интерстициальных изменений в легких.
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Abstract
The article presents a literature review on the pathogenesis, clinical and radiological manifestations and therapy options for 
post-COVID syndrome. The pathophysiological mechanisms underlying lung injury in severe COVID-19 and ARDS of any other 
aetiology include acute injury to the alveolar epithelium and pulmonary vascular endothelium with increased alveolar-capil-
lary permeability, interstitial and alveolar oedema, formation of hyaline membranes, and accumulation of neutrophils in the 
lung tissue. The completion of the acute phase is followed by hyperplasia of type II alveolocytes, proliferation of fibroblasts 
and myofibroblasts as manifestations of the reparative processes. Post-COVID syndrome combines pathological conditions that 
are accompanied by the clinically meaningful decline in quality of life and risk of death and persist for a long time after the 
disappearance of the infectious symptoms of the disease. Post-COVID lung parenchymal consolidations are accompanied by 
impaired pulmonary ventilation, frequent development of chronic respiratory failure with exercise-induced hypoxemia, reduce 
the patients’ quality of life and require treatment. Currently, attempts are being made to use various drugs for the treatment 
of post-COVID interstitial changes in lungs, but the evidence base for providing guidelines is currently insufficient. 
Bovhyaluronidase azoximer is one of the promising drugs. A multicenter, randomized, double-blind, placebo-controlled, paral-
lel-group clinical trial to evaluate the efficacy of bovhyaluronidase azoximer in patients with post-covid interstitial changes 
in lungs is currently being conducted in the Russian Federation. The study results can provide reliable information about the 
place and role of this drug in the treatment of post-COVID interstitial changes in lungs.
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ВВЕДЕНИЕ

Пандемия, вызванная новой коронавирусной инфек-
цией COVID- 19, обострила интерес врачебного сообще-
ства к процессам воспаления и фиброзирования в легоч-
ной ткани. В  настоящее время пик летальности 
от  COVID- 19  уже пройден и  новые варианты вируса 
SARS-CoV-2  характеризуются более легким течением 
по сравнению с штаммами, циркулировавшими в 2020–
2021 гг. В связи с этим сегодня на первый план выходят 
проблемы лечения отдаленных, в первую очередь респи-
раторных, последствий COVID- 19, среди которых в мире 
широко обсуждается возможность формирования легоч-
ного фиброза, а  также способов предотвращения его 
развития. В  данной статье приведен обзор литературы 
о  патогенезе и  симптомах постковидных изменений 
и возможных способах их коррекции.

Легочные проявления COVID- 19 охватывают широкий 
спектр симптомов от малосимптомного ОРВИ-подобного 
варианта до тяжелой вирусной пневмонии, гипоксемиче-
ской дыхательной недостаточности и  острого респира-
торного дистресс- синдрома  (ОРДС) с  необходимостью 
инвазивной вентиляции легких  (ИВЛ)  [1]. Патофизио-
логической основой повреждения легких при тяжелом 
COVID- 19 и  ОРДС любой другой этиологии является 
острое повреждение альвеолярного эпителия и  эндоте-
лия легочных сосудов с  повышением альвеолярно- 
капиллярной проницаемости, интерстициальным и альве-
олярным отеком, формированием гиалиновых мембран 
и  скоплением нейтрофилов в  легочной ткани. После 
завершения острой фазы начинается гиперплазия альве-
олоцитов II типа, пролиферация фибробластов и миофи-
бробластов как проявления репаративных процессов [2].

Однако даже после разрешения ОРДС и  выписки 
из стационара примерно у половины пациентов наблю-
дается хронизация симптомов, прежде всего одышки 
и/ или кашля, при этом у многих пациентов на компьютер-
ных томограммах легких выявляются диффузные альвео-
лярные изменения  [3], первоначально обусловленные 
воспалительным экссудатом в  полость альвеол, который 
впоследствии сменяется организующейся пневмонией 
и, возможно, фиброзом [4, 5].

ПАТОГЕНЕЗ ПОСТКОВИДНОГО СИНДРОМА

В  2021  г. в  практику введен термин «постковидный 
синдром», который объединяет патологические состоя-
ния, сопровождаю щиеся клинически значимым снижени-
ем качества жизни и риском летального исхода и перси-
стирующие в течение длительного времени после исчез-
новения инфекционных симптомов заболевания  [6]. 
Механизм формирования постковидных интерстициаль-
ных изменений в легких, по-видимому, многофакторный 

и включает в себя прямое повреждение эндотелия и эпи-
телия вирусом и механической вентиляцией легких, раз-
витие ОРДС, активацию макрофагальных реакций, гипер-
воспаление и гиперкоагуляцию при определенной иммун-
ной и  генетической предрасположенности; не  исключен 
и  аутоиммунный компонент: воздействие неоантигенов 
и выработка антител к ним [5]. Некоторые авторы прово-
дят патогенетические параллели между постковидными 
интерстициальными изменениями в легких и идиопатиче-
ским легочным фиброзом  (ИЛФ) в  виде аберрантной 
репарации поврежденной легочной ткани с  участием 
фибробластов и отложением избыточного количества экс-
трацеллюлярного матрикса в  легочном интерстиции, что 
может приводить к нарушениям легочной архитектоники 
и газообменной функции легких. Однако разница между 
этими заболеваниями заключается в том, что ИЛФ всегда 
необратимо прогрессирует, а накопленные данные о пост-
ковидных интерстициальных изменениях в легких свиде-
тельствуют об  отсутствии прогрессирования и  даже 
частичной обратимости изменений в легких. Также весьма 
вероятно, что у  некоторых пациентов заболевание 
COVID- 19 способствовало выявлению ранее недиагности-
рованного ИЗЛ либо послужило триггером для развития 
какого-либо известного ИЗЛ [7].

ПОСТКОВИДНЫЕ ИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ В ЛЕГКИХ

До  сих пор нет окончательной ясности, в  течение 
какого времени эти изменения остаются обратимыми. 
Аналогичные последствия были описаны и ранее у паци-
ентов, перенесших тяжелый грипп A  (H7N9), инфекцию 
SARS и MERS, другие вирусные заболевания: лихорадку 
Западного Нила, инфекцию вируса Эбола, тяжелую корь, 
а  также ОРДС любого другого генеза  [3, 8]. Согласно 
систематическому обзору и метаанализу данных 46 кли-
нических исследований, опубликованных до июля 2021 г., 
общая частота изменений в  легких в  течение 12  мес. 
после госпитализации по  поводу COVID- 19  составила 
50% (0,5; 95% доверительный интервал  (ДИ) 0,41–0,58), 
причем сразу после госпитализации воспалительные 
изменения в легких (уплотнения по типу «матового стек-
ла» и участки консолидации) определялись у >90% боль-
ных, а  через 3  мес. наблюдения их частота снизилась 
до 44%. Предположительно фиброзные изменения в лег-
ких выявлены у 29% больных (0,29; 95% ДИ 0,22–0,37) [3]. 
Постковидные уплотнения легочной паренхимы сопрово-
ждаются нарушениями вентиляционной функции легких, 
прежде всего рестриктивными нарушениями  (снижение 
общей емкости легких (ОЕЛ) <80% должн. или форсиро-
ванной жизненной емкости легких  (ФЖЕЛ) <80% должн. 
при нормальном или повышенном соотношении ФЖЕЛ 
к  объему форсированного выдоха за  1  сек  (ОФВ1) 
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в 17% (0,17; 95% ДИ 0,13–0,23) и снижением диффузион-
ной способности легких <80% должн. в 38% (0,38; 95% ДИ 
0,32–0,44) [3]. В другом исследовании у пациентов, пере-
несших COVID- 19, в легких выявлены тракционные брон-
хоэктазы и другие необратимые фиброзные изменения, 
которые сохранялись спустя 6 и 12 мес. наблюдения [9]. 
В  последнее время предложен термин «постковидное 
интерстициальное заболевание легких  (ИЗЛ)», который 
предлагается использовать для пациентов с респиратор-
ными симптомами  (кашель, одышка), персистирующими 
дольше 3  мес. после острой фазы COVID- 19, при этом 
уплотнения в легочной ткани должны занимать >10% пло-
щади легких  [7]. Подобные изменения в  легочной ткани 
определяются спустя 12 мес. от начала заболевания при-
мерно у  10% больных  [10], преимущественно у  тех, кто 
перенес тяжелый COVID- 19, осложненный ОРДС, с исполь-
зованием высокопоточной кислородотерапии, инвазивной 
или неинвазивной вентиляции легких  [5]. По  паттерну 
изменений на  компьютерных томограммах легких 
и  в  биоптатах легочной ткани данный синдром близок 
к организующейся пневмонии [11]. Многие авторы склон-
ны характеризовать постковидные интерстициальные 
изменения как воспалительные, однако описываемые 
рентгенологические симптомы  («матовое стекло», консо-
лидация, паренхиматозные тяжи, утолщение межальвео-
лярных перегородок) при неопределенной тенденции 
к  обратимости могут расцениваться и  как поствоспали-
тельные, и  как фиброзные: длительно сохраняющиеся 
участки «матового стекла» могут быть отражением «нежно-
го» фиброза, а не воспаления, а фиброзоподобные уплот-
нения, напротив, могут с  течением времени уменьшаться 
по площади и интенсивности, хотя и весьма медленно.

В  подавляющем большинстве случаев постковидный 
легочный фиброз не прогрессирует, но стойкие интерсти-
циальные изменения в легких нередко сопровождаются 
развитием хронической дыхательной недостаточности 
с гипоксемией, индуцируемой физической нагрузкой, т. е. 
снижают качество жизни пациентов и требуют лечения.

ЛЕЧЕНИЕ ПОСТКОВИДНЫХ 
ИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ

В последние годы предлагается множество лекарствен-
ных препаратов для профилактики развития и  лечения 
постковидных интерстициальных изменений в легких.

N-ацетилцистеин  (N-AЦ). N-АЦ является предше-
ственником глютатиона – ключевого звена антиоксидант-
ной системы. С этим свой ством связана цитопротективная 
активность N-АЦ при повреждении респираторной систе-
мы на  фоне окислительного стресса. Антиоксидантные 
эффекты N-АЦ реализуются и благодаря его связыванию 
с активными формами кислорода и азота, которые прини-
мают активное участие в  окислении липидов, белков 
и ДНК  [12]. У  больных с  постковидным синдромом был 
обнаружен дефицит глутатиона в плазме крови как реак-
ция на  каскад воспалительных реакций в  острую фазу 
заболевания  [13]. Положительное влияние N-АЦ 
на  поствоспалительные изменения в  легких было 

показано в нескольких исследованиях у пациентов, пере-
несших тяжелый грипп  [14, 15]. Во  время пандемии 
COVID- 19  N-АЦ использовался в  лечении острой фазы 
заболевания  [16, 17] и  постковидных изменений в  лег-
ких  [18, 19]. Дозы препарата в  разных исследованиях 
менялись от 50 мг/кг до 900 мг в сут., длительность введе-
ния варьировала от  25  ч до  5  дней, путь введения был 
преимущественно внутривенный, в одном исследовании 
комбинировали внутривенный и пероральный пути вве-
дения  [18], в  другом препарат назначали только 
перорально [16].

P. Faverio et al. на опыте лечения N-АЦ 585 больных 
COVID- 19  не  получили достоверных различий в  основ-
ных исходах заболевания  (внутрибольничная леталь-
ность, частота госпитализаций в  отделение реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ), длительность пребывания 
в ОРИТ, развитие ателектазов), хотя общая длительность 
пребывания в стационаре была ниже в группе, получав-
шей N-АЦ (р = 0,013). Через 6 мес. наблюдения обе груп-
пы больных не имели достоверных различий по величи-
не диффузионной способности легких, изменениям 
на  рентгенограмме легких и  расстоянию, пройденному 
в тесте с 6-минутной ходьбой [18]. S. Avdeev et al. получи-
ли значительное улучшение оксигенации, снижение 
уровня С-реактивного белка, улучшение состояния паци-
ентов по  шкале NEWS2  и  сокращение длительности 
госпитализации на  фоне терапии N-АЦ у  больных 
COVID- 19  в  течение 10  дней пребывания в  стационаре, 
хотя в  их исследовании препарат также не  повлиял 
на  28-дневную летальность, частоту перевода в  ОРИТ, 
потребность в  ИВЛ и  неинвазивной вентиляции лег-
ких [17]. J.L. Izquierdo et al. в ретроспективном исследова-
нии проанализировали 2071  случай назначения N-АЦ 
перорально в  высокой дозе  (1800  мг/сут). Несмотря 
на  то  что пациенты группы N-АЦ были старше и  имели 
больше сопутствующих заболеваний, риск летального 
исхода у них оказался достоверно ниже (OR 0,56; 95% ДИ 
0,47–0,67) при отсутствии влияния на длительность госпи-
тализации, перевод в ОРИТ и потребность в ИВЛ [16].

B. Demot et al. применяли N-АЦ внутривенно в острую 
фазу COVID- 19 у госпитализированных больных и описа-
ли быстрое уменьшение площади уплотнений в легочной 
ткани по данным КТ легких, однако исследование было 
неконтролируемым, часть пациентов одновременно 
получали системные стероиды, а результаты представле-
ны в виде абстракта [19].

Таким образом, окончательное мнение о месте и роли 
N-АЦ в  терапии постковидного синдрома пока 
не выработано.

Системные стероиды. Наиболее эффективным лече-
нием постковидных интерстициальных изменений в лег-
ких сегодня являются системные стероиды. K.J. Myall et al. 
в  2021  г. опубликовали результат 3-недельной терапии 
системными стероидами 30  больных с  постковидными 
изменениями в легких, сопровождавшимися клинически-
ми симптомами  (одышкой) и  снижением показателей 
легочной функции. У всех больных получена положитель-
ная клиническая, функциональная и рентгенологическая 
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динамика, однако исследование не  имело группы 
сравнения [20]. 

S.  Dhooria et  al. сравнивали эффективность высо-
ких  (40  мг/сут с  последующим снижением до  10  мг/сут) 
и  низких  (10  мг/сут) доз преднизолона в  течение 6  нед. 
у 130 больных с сохранявшимися диффузными постковид-
ными изменениями на  КТ легких, занимавшими ≥20% 
площади легких, спустя 3–18  нед. после начала острого 
COVID- 19, при этом у 84,66% в группе высоких доз и 80,0% 
больных в  группе низких доз стероидов был достигнут 
полный либо хороший рентгенологический эффект  [21]. 
Однако скудная информация о  лечении постковидных 
изменений в легких системными стероидами не позволяет 
сделать окончательный вывод об их эффективности.

Описаны единичные случаи лечения постковидных 
интерстициальных изменений в  легких микофенолата 
мофетилом  [22], такролимусом  [23] и  нинтедани-
бом  [24,  25], однако это также единичные случаи, 
не  позволяющие систематизировать результаты. Кроме 
того, высокая частота побочных эффектов микофенолата 
мофетила  [22] и  высокая стоимость антифибротических 
препаратов препятствуют их широкому использованию 
при постковидном синдроме.

Гиалуроновая кислота и гиалуронидаза. В органогене-
зе, росте и развитии многих органов и в патогенезе мно-
гих заболеваний играет важную роль гиалуроновая кисло-
та  (ГК). В  частности, ГК участвует в процессах регуляции 
иммунитета, ангиогенезе, окислительном стрессе, при 
раке, сахарном диабете, почечной недостаточности, 
системных иммуновоспалительных заболеваниях, болез-
нях печени, повреждениях легких [26]. ГК является одним 
из основных компонентов экстрацеллюлярного матрикса 
и регулирует функцию дендритических клеток, макрофа-
гов, эозинофилов, тучных клеток. У здорового человека ГК 
входит в  состав базальной мембраны бронхиального 
и бронхиолярного эпителия и межальвеолярных перего-
родок, а  также определяется на поверхности альвеоляр-
ных макрофагов и  альвеолоцитов II  типа. Основными 
клетками, высвобождаю щими ГК, являются фибробласты. 
В свою очередь, ГК стимулирует высвобождение фиброб-
ластами цитокинов, их пролиферацию и их участие в регу-
ляции воспалительного ответа. ГК участвует в  миграции 
фибробластов в  легочный интерстиций при остром 
повреждении легких и  последующем формировании 
фиброза в легочной ткани [26]. Повышение концентрации 
ГК было показано в  экспериментальных моделях 
блеомицин- индуцированного легочного фиброза 
у крыс [27]. Интересно, что еще в 1989 г. в журнале Thorax 
была опубликована статья о роли ГК в патогенезе идиопа-
тического легочного фиброза  (ИЛФ) у человека. В статье 
приведены результаты клинического сравнительного 
исследования с участием 22 больных ИЛФ и 21 здорового 
добровольца сопоставимого возраста. Можно дискутиро-
вать о надежности диагноза ИЛФ в тот период, но в любом 
случае это были пациенты с фиброзирующим интерстици-
альным заболеванием легких  (ИЗЛ), которое в половине 
случаев имело прогрессирующее течение, при исключе-
нии саркоидоза, системных заболеваний соединительной 

ткани, пневмокониоза. Всем участникам исследования 
выполнена бронхоскопия с  бронхоальвеолярным лава-
жом (БАЛ). В лаважной жидкости измеряли концентрацию 
ГК и  пептида проколлагена III  типа. Концентрация ГК 
у больных с ИЛФ была в 5 раз выше, чем в контрольной 
группе (46 (12–43,7 мкг/л) по сравнению с 9 (5–23 мкг/л, 
р  <  0,001)), и  не  зависела от  возраста, пола и  анамнеза 
курения, а  также терапии системными стероидами. 
Сывороточная концентрация ГК у  всех пациентов была 
в пределах нормальных значений. Интересно, что концен-
трация ГК достоверно коррелировала с  диффузионной 
способностью легких (DLCO; r = -0,48; p < 0,05) [28].

Острый респираторный дистресс- синдром  (ОРДС) 
у взрослых также сопровождается дисбалансом продук-
ции и  деградации ГК, повышением концентрации ГК 
в жидкости БАЛ и сыворотке крови [29], а также в легоч-
ной ткани  [30] по  сравнению со  здоровым контролем. 
Возможно, это связано со свой ством ГК удерживать воду. 
Показано, что при ОРДС взрослых ГК аккумулируется 
в мелких дыхательных путях, что может вносить опреде-
ленный вклад в  развитие интерстициального и  альвео-
лярного отека [26]. При этом концентрация ГК в жидкости 
БАЛ у таких пациентов обратно коррелировала с индек-
сом оксигенации [29]. У больных тяжелым COVID- 19 при 
развитии ОРДС в альвеолах также происходило накопле-
ние ГК, что коррелировало с  тяжестью гипоксемии 
и дыхательной недостаточности [31]. При этом нарушает-
ся баланс между ГК и ферментом гиалуронидазой. Таким 
образом, восстановление этого баланса и  устранение 
избытка ГК при острых повреждениях легких теоретиче-
ски может предотвратить процесс фиброзирования. 
Разработан препарат бовгиалуронидаза азоксимер, кото-
рый обладает повышенной устойчивостью к ингибиторам 
сыворотки крови по сравнению с гиалуронидазой и спо-
собствует энзиматической деградации ГК [32].

В 2021 г. опубликован клинический случай пациента 
с  нозокомиальной ИВЛ-ассоциированной двусторонней 
пневмонией, в лечение которой, помимо комбинирован-
ной антибактериальной терапии, был включен препарат 
бовгиалуронидаза азоксимер в  виде подкожных инъек-
ций в дозе 3000 ЕД 1 раз в 5 дней в качестве превентив-
ной меры для предотвращения развития поствоспали-
тельного интерстициального фиброза [33]. Такая терапия 
привела к  выраженной положительной клинической 
и  рентгенологической динамике через 2  нед., однако 
единичный случай не  позволяет сделать корректный 
вывод об эффективности данного препарата по сравне-
нию с другими вариантами лечения. Кроме того, ранние 
сроки применения препарата (период интенсивной тера-
пии пневмонии) не позволяют уверенно говорить о фор-
мировании поствоспалительного фиброза в  легочной 
ткани, а  скорее свидетельствуют о  противовоспалитель-
ном эффекте гиалуронидазы.

В  апреле 2022  г. опубликовано заключение Совета 
экспертов Российской Федерации (пульмонологов, аллер-
гологов, реабилитологов, иммунологов), в котором обсуж-
даются проблемы профилактики и минимизации постко-
видных интерстициальных изменений в легких. В основе 



68 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2023;17(4):64–69

CO
VI

D
-1

9

заключения лежат результаты многоцентрового рандоми-
зированного проспективного открытого исследования 
DISSSOLVE, в  котором приняли участие 160  больных, 
перенесших COVID- 19  и  имевших интерстициальные 
изменения в  легких в  течение 2  мес. после выписки 
из стационара [34]. Исследование проводилось в России 
в 13 клинических центрах с июля 2020 по апрель 2021 г. 
Пациенты получали бовгиалуронидазу азоксимер вну-
тримышечно в дозе 3000 МЕ 1 раз в 5 дней, курс лечения 
включал 15  инъекций и  продолжался 2,5  мес. Общая 
длительность наблюдения за  пациентами составила 
6 мес. В группе, получавшей Лонгидазу, через 2,5 и 6 мес. 
относительный прирост ФЖЕЛ был достоверно больше, 
чем в контрольной группе (9,02% по сравнению с 5,05%, 
p < 0,05, и 9,97 по сравнению с 4,48%, p < 0,01, соответ-
ственно). Клинически значимое уменьшение одышки 
по  шкале MRC  (на 1  балл и  более) зарегистрировано 
через 2,5 мес. у 75% больных, получавших бовгиалурони-
дазу азоксимер, и только у 47,8% пациентов группы кон-
троля. Расстояние, пройденное в  тесте с  6-минутной 
ходьбой, через 2,5 и 6 мес. увеличилось в  группе, полу-
чавшей бовгиалуронидазу азоксимер, на 27,76 и 30,58% 
соответственно, в  группе контроля  – на  17,14  и  17,93% 
соответственно  (p  <  0,05  при сравнении групп в  обоих 
случаях)  [34]. Совет экспертов решил рекомендовать 
использование бовгиалуронидазы азоксимера пациен-
там, перенесшим COVID- 19  и  имеющим постковидные 
изменения в легких.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Коронавирусная инфекция SARS-CoV-2 бросила меди-
цинскому сообществу серьезный вызов, поскольку 
ни  одна из  известных ранее респираторных инфекций 
не имела такой вариабельности в течении и не вызвала 

такое количество разнообразных как по  проявлениям, 
так и  по  срокам возникновения осложнений. Несмотря 
на активное изучение этого заболевания с самого начала 
его появления в мире, до настоящего времени остается 
множество вопросов, ответы на  которые еще только 
предстоит найти. В  связи с  этим сегодня у  пациентов 
с  COVID- 19  оправдано использование любых лекар-
ственных препаратов, которые могут даже теоретически 
улучшить прогноз. Легочный фиброз, выявляемый после 
перенесенной инфекции SARS-CoV-2,  – одна из  таких 
нерешенных задач, которая снижает легочную функцию, 
ухудшает качество жизни и прогноз пациентов и, вероят-
но, может влиять на  продолжительность жизни таких 
больных. Не  вполне изучены факторы риска развития 
постковидного легочного фиброза и факторы, влияющие 
на скорость его разрешения. В настоящее время в мире 
идет активный поиск способов борьбы с  легочными 
последствиями COVID- 19, однако результаты опублико-
ванных исследований крайне разнородны, что не позво-
ляет выработать доказательные рекомендации по  лече-
нию постковидного синдрома.

Таким образом, важно использовать все возможности 
для предотвращения его развития. В  настоящее время 
в  Российской Федерации проводится многоцентровое 
рандомизированное двой ное слепое плацебо- 
контролируемое клиническое исследование в  парал-
лельных группах, призванное оценить эффективность 
бовгиалуронидазы азоксимера у пациентов с постковид-
ными интерстициальными изменениями в легких, резуль-
таты которого могут представить достоверную информа-
цию о месте и роли этого препарата в  терапии постко-
видных интерстициальных изменений в легких. 
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