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Клинический случай / Clinical case
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Резюме
Одышка у пожилых пациентов является одним из наиболее распространенных симптомов в клинической практике, трак-
тование которого требует тщательного диагностического поиска и исключения целого ряда патологических состояний 
и заболеваний. Многие пациенты, перенесшие новую коронавирусную инфекцию, длительное время после выписки из 
стационара или окончания амбулаторного курса терапии продолжали отмечать целый ряд клинических проявлений, кото-
рые впоследствии стали называть постковидным синдромом. Отдельное внимание заслуживают пациенты, у которых отме-
чалось тяжелое течение COVID- 19 с повреждением легочной ткани. Как показывают клинические наблюдения, даже спустя 
несколько лет после перенесенной новой коронавирусной инфекции патологические изменения в легких у них могут 
сохраняться, а иногда и прогрессировать, что сопровождается респираторными симптомами, наиболее распространенным 
из которых является одышка. С учетом разнообразия патогенетических механизмов SARS-CoV-2 патологические изменения 
в легких могут иметь различный механизм и характер (условно фиброзные и нефиброзные), на развитие которых влияет 
совокупность экзогенных и эндогенных факторов пациента. В статье приводятся клинические наблюдения пациенток 
с одышкой в отдаленный постковидный период, перенесших COVID- 19 в тяжелой форме с разными механизмами повреж-
дения легочной ткани. Проводится анализ совокупности факторов потенциального риска сохранения и дальнейшего про-
грессирования постковидных легочных изменений у представленных пациенток, идет их сопоставление с наиболее акту-
альными научными и клиническими данными мировой литературы. Дальнейшее накопление информации по обсуждаемой 
проблеме может помочь в разработке диагностических и терапевтических алгоритмов ведения пациентов с постковидными 
легочными повреждениями, что позволит улучшить качество жизни и увеличить ее продолжительность. 

Ключевые слова: одышка, постковидный период, венозный тромбоэмболизм, постковидный легочный фиброз, сохранен-
ное соотношение с нарушенной спирометрией (PRISm)
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Abstract
Dyspnea in elderly patients is one of the most common symptoms in clinical practice; its interpretation requires a deep diagnos-
tic search and exclusion of different pathological conditions and diseases. Many patients who had suffered a new coronavirus 
infection, for a long time after being discharged from the hospital or completing an outpatient course of therapy, continued to 
notice a number of clinical manifestations, which later became known as Post- COVID- 19 syndrome. Patients who had a severe 
course of COVID- 19 with lung tissue damage deserve a special attention. As clinical observations demonstrate that even several 
years after new coronavirus infection, pathological changes in lungs can persist and sometimes progress, which is accompanied 
by respiratory symptoms, the most common of which is dyspnea. Taking into account the diversity of pathogenic mechanisms 
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ВВЕДЕНИЕ

Несмотря на завершение пандемии новой корона-
вирусной инфекции, ее отдаленные последствия до сих 
пор продолжают оставаться предметом изучения кли-
ницистов ввиду сохранения различных симптомов у не-
которых перенесших ее пациентов. Клиническая кар-
тина COVID- 19 отличалась разнообразием клинических 
проявлений, ведущими из которых были респиратор-
ные, связанные с главной мишенью вируса SARS-CoV-2, 
попадаю щего в  дыхательные пути и  связываю щегося 
с альвеолярными клетками II типа легких. Повреждение 
легочной ткани могло сопровождаться развитием острого 
диффузного альвеолярного повреждения, по сути остро-
го респираторного дистресс- синдрома (ОРДС) с явлени-
ями тяжелой дыхательной недостаточности, иногда при 
этом упоминался термин «вирусная (интерстициальная) 
пневмония», не единогласно принимаю щийся разными 
пульмонологами. Основным рентгенологическим паттер-
ном повреждения легочной ткани при COVID- 19 служило 
«матовое стекло», в тяжести течения процесса учитывал-
ся объем повреждения легких [1]. Отличительной особен-
ностью вируса SARS-CoV-2 стало сопутствующее, а иногда 
и доминирующее в клинической картине поражение сосу-
дистого русла, начиная от эндотелиальной дисфункции на 
уровне микроциркуляции и заканчивая крупными тром-
боэмболическими событиями [2]. Пациенты, перенесшие 
COVID- 19 с поражением легочной ткани, даже в постко-
видный период, определяемый как минимум 12-недель-
ным сроком после перенесенного острого заболевания, 
нередко отмечали одышку, слабость, утомляемость, дина-
мику массы тела [3]. Одышка, как один из наиболее рас-
пространенных симптомов постковидного периода, отме-
чалась и у лиц, перенесших COVID- 19 в легкой форме, без 
рентгенологических признаков повреждения легочной 
ткани [4]. Патофизиологические механизмы одышки ши-
роко обсуждались и обсуждаются в различных источниках. 
Очевидно, что у различных пациентов генез одышки не 
всегда одинаков и связан с мультиорганным поражением 
SARS-CoV-2 и разнообразием его патогенетических меха-
низмов. Серьезной ошибкой клиницистов является недо-
статочное внимание к данному клиническому симптому 

и ассоциирование его по умолчанию с частыми комор-
бидными состояниями пожилого возраста (хронической 
сердечно- сосудистой патологией, ожирением, обструктив-
ными заболеваниями легких и пр.) или просто старением. 
Приводятся клинические примеры пациенток, перенес-
ших новую коронавирусную инфекцию в тяжелой фор-
ме и госпитализированных в клинику терапии с одышкой 
спустя несколько лет после инфекции.

ПРИЧИНЫ ХРОНИЧЕСКОЙ ОДЫШКИ У ПАЦИЕНТОВ, 
ПЕРЕНЕСШИХ COVID- 19, ОБУСЛОВЛЕННЫЕ 
ПОРАЖЕНИЕМ ЛЕГКИХ

Тромбоэмболические события и COVID- 19
Инфекция COVID- 19 ассоциирована с повышенным 

риском тромбозов и венозного тромбоэмболизма (ВТЭ) 
на протяжении всего периода заболевания, включая пост-
ковидный синдром. По разным данным, до 30% пациентов 
с COVID- 19, чаще с тяжелым течением заболевания, имели 
тромботические осложнения [5]. Было показано, что риск 
ВТЭ при новой коронавирусной инфекции значительно 
превышает таковой при гриппе [6]. В качестве основных 
патогенетических механизмов повышения риска тромбо-
тических событий у пациентов с COVID- 19 были отмечены 
повышение уровня провоспалительных цитокинов, влия-
ющих на каскад свертывания крови, эндотелиальная дис-
функция с нарушением микроциркуляции, гипоксия [2]. 
Наиболее точно этот патогенетический механизм отража-
ет термин «иммунотромбоз», который впервые был вве-
ден B. Engelmann и S. Massberg для обозначения актива-
ции врожденного иммунитета, запускаемого в ответ на 
появление патогенов и поврежденных ими клеток, для 
уменьшения их распространения и выживания в организ-
ме хозяина [7]. Иммунотромбоз в основном запускает-
ся нейтрофилами и моноцитами и поддерживается об-
разованием микротромбов в мелких сосудах, в которых 
эндотелиальные клетки, подвергшиеся воздействию ми-
кроорганизмов, приобретают проадгезивный фенотип [8]. 
Для реализации прокоагулянтного эффекта нейтрофилы 
и моноциты высвобождают тканевой фактор и внекле-
точные нуклеосомы, разрушая эндогенные антикоагулян-
ты, в последующем в процесс вовлекаются тромбоциты, 

of SARS-CoV-2, pathological changes in the lung tissue may have a different mechanism and nature (conditionally fibrotic and 
non-fibrotic), the development of which is influenced by a combination of exogenous and endogenous factors of the patient. 
The article presents clinical observations of patients with dyspnea in the late post- COVID- 19 period with different mechanisms 
of lung tissue damage, who suffered from severe COVID- 19. The article analyzes a set of potential risk factors for the persistence 
and further progression of post- COVID- 19 pulmonary changes in the presented patients, and compares data with the most 
relevant scientific and clinical information of the world scientific sources. Further accumulation of information on the current 
problem may help to develop diagnostic and therapeutic algorithms for the management the post- COVID- 19 pulmonary injuries, 
which will improve the quality and duration of life in such patients. 

Keywords: dyspnea, post- COVID- 19 period, venous thromboembolism, post- COVID- 19 lung fibrosis, PRISm
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и происходит формирование тромба, осуществляющего 
в данной ситуации функцию защитного барьера внутри 
сосудов, который механически подавляет распростране-
ние возбудителя [9]. При тяжелом течении COVID- 19 был 
описан бесконтрольный иммунотромбоз, при котором 
несбалансированная активация каскада свертывания кро-
ви приводила к образованию микротромбов, вызываю щих 
нарушения микроциркуляторного русла и микроангиопа-
тию. В совокупности эти состояния усиливали системное 
воспаление, что в дальнейшем приводило к обширной 
органной недостаточности [9]. Риск тромботических со-
бытий может сохраняться даже после выздоровления от 
COVID- 19, также следует учитывать и наличие факторов 
риска ВТЭ у пациентов до развития инфекции [10, 11]. По 
мнению некоторых авторов, к таким факторам относят-
ся предшествующие венозные тромбозы и тромбоэмбо-
лии (ТЭ), уровень С-реактивного белка (СРБ) перед выпи-
ской более 10 мг/мл и пиковый уровень D-димера более 
3 мкг/мл  [10]. Как известно, в медикаментозную тера-
пию тяжелых форм COVID- 19 включались антикоагулянты 
(парентерально при госпитализации в стационаре либо 
пероральные прямые антикоагулянты амбулаторно), их 
назначение способствовало снижению риска тромботи-
ческих событий после выписки, длительность назначения 
без развития ВТЭ ограничивалась приблизительно месяч-
ным периодом приема, у отдельных категорий пациентов 
прием пролонгировался до 3–6 мес. [1, 12]. Следствием 
перенесенной ТЭ легочной артерии (ТЭЛА) может стать 
хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия 
(ХТЭЛГ), частота которой составляет 0,1–9,1% у пациентов 
без COVID- 19 [13]. По недавно опубликованным данным, 
частота ХТЭЛГ после перенесенной новой коронавирус-
ной инфекции спустя несколько лет наблюдения пациен-
тов остается на невысоком уровне (0,75%) и не отличается 
в целом от ситуаций, не связанных с данной инфекци-
ей [14]. Пациенты с одышкой в отдаленный постковид-
ный период могут служить примером такой клинической 
ситуации, как перенесение ТЭ событий на фоне новой 
коронавирусной инфекции. Несмотря на стабилизацию 
состояния и отсутствие рецидивов ВТЭ, резидуальные из-
менения легочной ткани и ХТЭЛГ могут способствовать 
развитию респираторных симптомов.

В  качестве примера приводим наблюдение паци-
ентки Б., 65 лет, госпитализированной в отделение те-
рапии с жалобами на одышку при небольшой физиче-
ской активности. Пациентка имеет морбидное ожирение 
(рост – 158 см, вес – 110 кг, индекс массы тела (ИМТ) – 
44,1 кг/ м2), страдает желчнокаменной болезнью, остеоар-
тритом (эндопротезирование правого коленного сустава), 
по УЗИ узловой зоб (эутиреоз), около 20 лет артериаль-
ная гипертензия (АГ).

В начале февраля 2022 г. пациентка отметила появле-
ние слабости, потливости, головной боли, перестала ощу-
щать вкус пищи и запахи, стал беспокоить сухой кашель. 
Несмотря на появление симптомов, за медицинской по-
мощью не обращалась около 2 нед., лечилась дома само-
стоятельно. В этот период стала нарастать одышка, которая 
сначала отмечалась при незначительной нагрузке, затем 

прогрессировала и стала возникать практически посто-
янно, в покое и в ночные часы, появились боли в грудной 
клетке. При этом, со слов пациентки, высокой температуры 
не отмечалось. Госпитализирована в ковидный стационар 
13.02.2022 г. с положительным результатом иммунохро-
матографического анализа (ИХА) на COVID- 19 и сатура-
цией кислородом (SatO2) до 87%. При поступлении выпол-
нена компьютерная томография органов грудной полости 
(КТ ОГП): в обоих легких во всех сегментах определяется 
негомогенно сниженная воздушность по типу «матового 
стекла», чередующаяся с участками повышенной воздуш-
ности – мозаичное уплотнение легочной ткани. В базаль-
ных отделах обоих легких – локальные субплевральные 
участки грубой фиброзной тяжистости. Трахея и крупные 
бронхи, сегментарные, субсегментарные бронхи прохо-
димы, стенки бронхов уплотнены. Легочный ствол расши-
рен до 42 мм. Заключение: КТ-картина двухсторонней по-
лисегментарной пневмонии. Признаки хронической ТЭ, 
хронической сердечно- сосудистой патологии, легочной 
гипертензии (ЛГ). Максимальное значение СРБ – 130 мг/л; 
СОЭ – 20 мм/ч; лейкоцитоза не отмечалось; ферритин – 
25,1 мкг/л; D-димер – максимально 0,31 мг/мл. Выставлял-
ся диагноз: коронавирусная инфекция, вызванная вирусом 
COVID- 19, вирус идентифицирован. ИХА от 13.02.2022 г. 
положительный, тяжелое течение. Двухсторонняя поли-
сегментарная пневмония, среднетяжелое течение. Ды-
хательная недостаточность 1-й ст. После проведенного 
лечения (фавипиравир, левилимаб, барицитинаб, ацетил-
цистеин, дексаметазон, антигипертензивная, антикоагу-
лянтная терапия) и отрицательного результата мазка на 
SARS-CoV-2 выписана на амбулаторный этап. Спустя 2 нед. 
госпитализирована в отделение кардиологии с одышкой 
при незначительной активности, эпизоды повышения ар-
териального давления – до 230 и 110 мм рт. ст., с выра-
женной слабостью, потливостью. При дообследовании 
был впервые выявлен сахарный диабет (СД) 2-го типа. 
По эхокардиографии (ЭхоКГ): выраженные дегенератив-
ные изменения митрального (кальциноз задней створ-
ки), аортального клапанов (кальциноз аортальных полу-
луний) с развитием небольшой регургитации и стеноза, 
гипертрофия левого желудочка смешанная, выраженной 
степени, с нарушением диастолической функции миокар-
да и признаками перегрузки левого предсердия, фрак-
ция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) – 57%; дилатация 
правых отделов сердца, трикуспидальная регургитация 
II–III ст., тяжелая ЛГ (систолическое давление в легочной 
артерии (СДЛА) – 71 мм рт. ст.). По данным ЭКГ: синусо-
вый ритм, ЧСС – 79 уд/мин, горизонтальная электрическая 
ось, признаки ЛГ. Признаков тромбоза глубоких вен ниж-
них конечностей при доплерографии не выявлено. Вы-
полнена повторная КТ ОГП (рис. 1А). Заключение: воздуш-
ность легочной ткани неоднородно диффузно уплотнена 
за счет участков по типу «матового стекла». В S5 право-
го легкого парамедиастинально участок уплотнения ле-
гочной ткани неправильной клиновидной формы разме-
ром 30 × 12 × 47 мм, основанием прилежит к костальной 
плевре, верхушкой к  корню легкого, с  неровным чет-
ким контуром, в структуре его видны просветы бронхов. 
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Аналогичные участки отмечаются в S5 левого легкого раз-
мером 10 × 12 × 32 мм и в S10 правого легкого разме-
ром 12 × 9 × 29 мм. Легочный рисунок в прикорневых 
отделах усилен за счет расширения диаметра легочных 
вен. Средостение резко расширено, сердце занимает 
1/2 грудной клетки, преимущественно за счет левого же-
лудочка и правого предсердия. В проекциях аортального 
и митрального клапана множественные отложения изве-
сти. Диаметр правой дистальной легочной артерии – до 
36 мм (N = 15– 19 мм), легочный ствол – до 54 мм в ди-
аметре (N = до 29 мм). При нативном исследовании де-
фекты в просвете легочных артерий не видны. Отмеча-
ется увеличение паратрахеальных лимфоузлов до 14 мм  
и лимфоузлов бифуркационной группы до 11 мм в по-
перечнике. Заключение: КТ-признаки двухсторонней по-
лисегментарной интерстициальной пневмонии, стадия 
разрешения (объем поражения паренхимы правого лег-
кого – 30%, паренхимы левого легкого – 30%). Признаки 
ЛГ. Участки уплотнения S5 и S10 правого, S5 левого лег-
кого (инфаркты легкого, вероятнее всего, последствие ТЭ 
мелких ветвей легочных артерий). В стационаре продол-
жается назначение антикоагулянтов (парентерально неф-
ракционированный гепарин с контролем активирован-
ного частичного тромбопластинового времени (АЧТВ), на 
амбулаторный этап рекомендуется прием ривароксабана, 
подобрана антигипертензивная терапия и в комбинации 
с препаратами для коррекции хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) к  терапии добавлен аторваста-
тин. Было рекомендовано приобретение пульсоксиметра 

и кислородного концентратора для использования по по-
требности на дому. 

В динамике пациентка консультируется у кардиолога 
амбулаторно через 4 мес. перед госпитализацией на ре-
абилитацию после перенесенного COVID- 19. Из данных 
ЭхоКГ: без существенной динамики, сохраняются призна-
ки выраженной ЛГ (СДЛА 68 мм рт. ст.). После реабилита-
ции пациентка отметила незначительное улучшение са-
мочувствия в виде увеличения физической активности, 
однако дома продолжала пользоваться кислородным кон-
центратором при одышке. Рекомендации по приему ме-
дикаментозных препаратов соблюдала в полном объеме, 
прием ривароксабана продолжала в течение 1 года.

В связи с переохлаждением в январе 2024 г. была 
госпитализирована в  районную больницу с  повыше-
нием температуры, появлением влажного кашля, уси-
лением одышки, сухими хрипами в грудной клетке, по-
явлением отеков нижних конечностей. При проведении 
рентгенологического обследования (RH) данных о пнев-
монии выявлено не было, состояние было расценено 
как обструктивный бронхит. Проведено лечение лево-
флоксацином, амброксолом, при стабилизации состоя-
ния выписана домой. В марте 2024 г. пациентка, с уче-
том сохранения одышки при минимальной физической 
нагрузке, кашля, слабости, потливости, повышения АД до 
260 и 110 мм рт. ст., госпитализирована в отделение те-
рапии ЧУЗ «Клиническая больница “РЖД-Медицина”». 
При обследовании обращало на себя внимание сниже-
ние SatO2 до 75–80% в покое, при повторной КТ ОГП: 

 Рисунок 1. Компьютерная томография органов грудной полости пациентки Б., 65 лет
 Figure 1. Chest CT scan of patient B. (65 years old)

А – исследование от марта 2022 г.; B – исследование от марта 2024 г. 

A B
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данных о рецидиве ТЭЛА не выявлено. Признаки выра-
женных застойных изменений по малому кругу крово-
обращения. Выраженная ЛГ. Кальциноз митрального кла-
пана. Эктазия восходящей аорты (рис. 1B). По данным 
ЭхоКГ: ремоделирование правых отделов сердца (ди-
латация правого желудочка, правого предсердия, отме-
чена гипертрофия правого желудочка: толщина стенки 
до 8 мм) и признаки ЛГ сохраняются, при этом в динами-
ке отмечается снижение давления в легочной артерии 
(СДЛА 51 мм рт. ст.), ФВ ЛЖ – 60%. Однако обращали на 
себя внимание результаты спирографии с бронходила-
тационным тестом: выявлены признаки тяжелой необра-
тимой обструкции и  тяжелой рестрикции с  индексом 
Генслера (ОФВ1/ФЖЕЛ) = 80,5  (102%) (рис. 2). Лабора-
торные данные без особенностей. Сохранение соотно-
шения ОФВ1/ФЖЕЛ > 0,7 в настоящее время расцени-
вается как новый значимый спирографический паттерн. 
Сохраненное соотношение с нарушенной спирометри-
ей (Preserved ratio impaired spirometry (PRISm)) ассоции-
ровано с неблагоприятными исходами и рассматривает-
ся некоторыми авторами как пред- ХОБЛ либо отдельный 
фенотип ХОБЛ, при этом тактика ведения таких пациен-
тов не прописана и лишь находится в стадии обсужде-
ния. Пациентке Б., несмотря на противоречивые спиро-
графические данные, отсутствие анамнеза курения, был 
установлен диагноз «ХОБЛ» и назначена терапия комби-
нированным бронхолитиком (вилантерол/умеклидиния 
бромид), ингаляционным ГКС будесонидом через небу-
лайзер на период стационарного лечения, оксигеноте-
рапия; продолжена терапия ХСН, АГ. Отмечена значитель-
ная положительная динамика в субъективном ощущении 
одышки и увеличении подвижности пациентки. Приме-
нение ингаляторов рекомендовано продолжить после 
выписки на амбулаторном этапе лечения. 

Легочный фиброз после COVID- 19
Как уже было отмечено, ввиду особенностей патоге-

неза и приоритетного воздушно- капельного распростра-
нения SARS-CoV-2, в острый период пандемии новой ко-
ронавирусной инфекции поражение легких было одним 
из ведущих в клинической картине заболевания и зача-
стую определяющим его исход. Отдаленные последствия 
структурных изменений, происходящих в легочной ткани 

и дыхательной системе, продолжают изучаться [15]. Оче-
видным остается факт, что не все пациенты, перенес-
шие COVID- 19, даже спустя длительное время чувству-
ют себя полностью излечившимися. В некоторых случаях 
сохраняются респираторные симптомы, ухудшаю щие ка-
чество жизни и вынуждаю щие обращаться за медицин-
ской помощью. Недавно были опубликованы результаты 
проспективного китайского исследования, первой иссле-
довательской работы, содержащей данные двухлетнего 
наблюдения о влиянии COVID- 19 на легкие [16]. В иссле-
довании участвовало 144 пациента (79 мужчин и 65 жен-
щин, средний возраст 60  лет), имевших повреждение 
легочной ткани при COVID- 19 и выписанных из больни-
цы в 2020 г. В течение 2 лет наблюдения у 39% участни-
ков наблюдались стойкие интерстициальные нарушения 
легких, которые были связаны с одышкой при нагруз-
ке и у некоторых пациентов в покое, а также снижением 
диффузионной способности легких. Было отмечено, что 
при динамическом наблюдении доля остаточных изме-
нений легочной ткани, ассоциированных с COVID- 19 (фи-
броз (рубцевание), утолщение, сотовая структура, кистоз-
ные изменения, расширение бронхов и др.), постепенно 
уменьшалась. Через 6 мес. после COVID- 19 нарушения 
структуры легких были выявлены у 54%; через 2 года – 
у 39%, из которых 23% имели признаки легочного фибро-
за (ЛФ) [16]. Авторы подчеркивают, что доля фиброзных 
интерстициальных аномалий легких, важных предше-
ственников идиопатического ЛФ, оставалась стабильной 
на протяжении всего периода наблюдения. Предлагает-
ся рассматривать перенесенную новую коронавирусную 
инфекцию как один из этиологических факторов необра-
тимого ЛФ, в связи с этим подчеркивается необходимость 
динамического наблюдения за пациентами с остаточными 
изменениями в легких после COVID- 19 [16].

В качестве еще одного примера развития выражен-
ной одышки в отдаленный постковидный период (око-
ло 3 лет) после перенесенной новой коронавирусной 
инфекции с поражением легких приводим наблюдение 
пациентки Г., 82 года. Из анамнеза: с 69 лет наблюдает-
ся у терапевта по месту жительства с АГ, желчнокамен-
ная болезнь по данным УЗИ, перенесла внебольничные 
пневмонии в 2013 и 2018 гг. В течение 20 лет профессио-
нальная вредность – вдыхание производственной пыли 

 Рисунок 2. Спирография с бронходилатационным тестом пациентки Б., 65 лет
 Figure 2. Spirographic examination with а bronchodilator test of patient B. (65 years old)
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на заводе по глубокой переработке зерна. Рост – 153 см, 
масса тела – 70 кг, ИМТ – 29,9 кг/м2.

В феврале 2021 г. с тяжелой одышкой при минималь-
ной нагрузке, повышением температуры до 39 °С, сухим 
кашлем, болью в грудной клетке, слабостью, потливостью 
госпитализирована в ковидный госпиталь, несмотря на 
отрицательный результат ПЦР-теста на SARS-CoV-2 на 
амбулаторном этапе. Повторный тест в стационаре спу-
стя неделю дал положительный результат. При выпол-
нении RH органов грудной полости 25.02.2021 г.: двух-
сторонняя интерстициальная S2, S3, S5, S6 справа, S4, 
S5, S6 слева полисегментарная пневмония. Лаборатор-
но: СРБ – максимально 151 мг/л; ферритин – 811 нг/ мл; 
СОЭ – 39 мм/ч; лейкоцитоз – 21,64 × 109/л; лактат сыво-
ротки – 3,04 ммоль/л; D-димер отрицательный. SatO2 – до 
93%. Устанавливался диагноз: коронавирусная инфекция, 
вызванная вирусом COVID- 19, вирус идентифициро-
ван. ПЦР от 08.03.2021 г. положительный, тяжелое тече-
ние. Внебольничная двухсторонняя полисегментарная 
вирусно- бактериальная интерстициальная пневмония 
в S2, S3, S5, S6 справа, S4, S5, S6 слева, среднетяжелое те-
чение. Дыхательная недостаточность 1-й ст. Находилась 
2 дня на неинвазивной кислородной поддержке. Прово-
димая терапия включала антибактериальные препараты 
(цефтриаксон + левофлоксацин), амброксол, дексамета-
зон парентерально, антикоагулянты, антигипертензивные 
препараты, дезинтоксикационные растворы. При RH в ди-
намике (07.03.2021 г.): сохраняются интерстициальные 
изменения в тех же сегментах легких с незначительной 
положительной динамикой. Выписана на амбулаторный 
этап при получении отрицательного результата ПЦР на 
SARS-CoV-2 через 20 сут. лечения. Со слов пациентки, 
одышка при незначительной нагрузке продолжала бес-
покоить дома, принимала муколитики, ингаляционно бе-
родуал, проводила оксигенотерапию через кислородный 
концентратор. 

Нарастание одышки и ухудшение самочувствия про-
исходило в течение нескольких лет. Госпитализирована 
в конце февраля 2024 г. в отделение терапии. При ау-
скультации обращало на себя внимание наличие крепита-
ции практически на 2/3 поверхности легких, признаки ги-
поксемии – акропахии (пальцы Гиппократа – барабанные 

палочки, ногти – часовые стекла), одышка при разговоре, 
минимальная активность, кашель малопродуктивный, пе-
риодический. SatO2 – до 80%. Некоторые лабораторные 
данные: СРБ – 10,3 мг/л, СОЭ – до 50 мм/ч, лейкоцитоз – 
до 11,43 × 109/л. Анализ мокроты: слизисто- гнойный ха-
рактер, вязкая, до 30 лейкоцитов в поле зрения. ЭКГ: си-
нусовый ритм с частотой 72 уд/мин, электрическая ось 
отклонена влево, признаки гипертрофии ЛЖ. По данным 
ЭхоКГ: неспецифические дегенеративные изменения 
клапанов, фиброзных структур, аортальная и митраль-
ная регургитации II степени, диастолическая дисфунк-
ция сердца, ФВ ЛЖ – 64%. СДЛА – 35 мм рт. ст. Призна-
ков декомпенсации кровообращения не выявлено. По 
данным КТ ОГП: слева определяется сужение устьев S2, 
S3 бронхов до субокклюзии, соответствующие сегменты 
легкого эмфизематозны. С обеих сторон преимуществен-
но субплеврально с краниокаудальным градиентом опре-
деляется сетчатая деформация легочной паренхимы за 
счет чередования ретикулярного компонента и нечетко 
очерченных зон «матового стекла». В толще изменений, 
больше слева, прослеживаются немногочисленные трак-
ционные бронхо- и бронхиолоэктазы (диаметром 0,5–
2 мм). В просветах субсегментарных бронхов нижних до-
лей небольшое количество мокроты. В правом легком 
субплеврально определяются немногочисленные узел-
ковые образования неправильной треугольной фор-
мы диаметром 2–3 мм, в левом легком кальцинат диа-
метром 4 мм. Правый купол диафрагмы приподнят до 
4-го ребра (счет по передним отрезкам). Трахея и глав-
ные бронхи проходимы, просветы долевых бронхов со-
хранены, стенки бронхов утолщены. Сердце умеренно 
расширено за счет левых камер, в проекции митрально-
го клапана крупный кальцинат. В проекции коронарных 
артерий единичные кальцинаты. Заключение: вероятная 
КТ-картина обычной интерстициальной пневмонии. Сте-
ноз устьев S2, S5, S3 бронхов левого легкого (более веро-
ятно, не опухолевой природы) с формированием эмфи-
земы верхней доли левого легкого (исключая язычковые 
сегменты). Узелковые образования, кальцинаты легких. 
Подпороговое увеличение лимфоузла средостения. Ате-
росклероз коронарных артерий (рис. 3). По данным спи-
рографии у пациентки выявлены тяжелые рестриктивные 

 Рисунок 3. Компьютерная томография органов грудной полости пациентки Г., 82 года (февраль 2024 г.)
 Figure 3. Chest CT scan of female patient G. (82 years old) dated February 2024
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нарушения, легкая обструкция. Признаки системного вос-
паления, слизисто- гнойный характер мокроты, наличие 
ее по данным КТ в просвете бронхов было расценено 
как обострение бронхита. Проведена антибактериальная 
и муколитическая терапия с положительным эффектом 
(нормализация лабораторных показателей, уменьшение 
кашля), при этом одышка сохранялась. В динамике выпол-
нена повторная КТ ОГП, при которой структурные изме-
нения в легких и заключение не претерпели изменений. 
Ввиду возраста пациентки хирургическая биопсия легких 
для верификации морфологических изменений не рас-
сматривалась. Установлен диагноз: интерстициальное за-
болевание легких (ЛФ). Пациентке предполагается назна-
чение нинтеданиба.

ОБСУЖДЕНИЕ 

Пандемия новой коронавирусной инфекции офи-
циально завершилась в мае 2023 г., однако до сих пор 
в беседе с пациентами клиницисты обоснованно задают 
им вопросы о том, перенесли ли они COVID- 19 и в ка-
кой форме. Представленные клинические наблюде-
ния пожилых женщин с одышкой демонстрируют хро-
нологическую связь поражения легких при заражении 
SARS-CoV-2 и последующим развитием респираторных 
заболеваний. Но случайна ли эта связь? Накопление кли-
нических данных и их постепенный анализ все больше 
позволяют утверждать, что эта связь закономерна. Уже 
не вызывает сомнений, что перенесение COVID- 19 яв-
ляется фактором риска развития и прогрессирования 
сердечно- сосудистых, онкологических, метаболических 
заболеваний [17, 18]. В основе этих патологических про-
цессов лежат те же патофизиологические механизмы, 
с которыми связывают постковидный синдром (систем-
ное воспаление, эндотелиальная дисфункция, дисрегуля-
ция ренин- ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) 
и т. д.). В настоящее время активно изучаются и послед-
ствия структурных изменений легочной ткани, развиваю-
щихся при новой коронавирусной инфекции [16]. Пред-
ставленные нами клинические наблюдения объединяют 
наличие одышки, ограничение подвижности и сниже-
ние качества жизни двух пожилых пациенток в отда-
ленный постковидный период. Однако повреждения ле-
гочной ткани, произошедшие на фоне тяжелого течения 
COVID- 19, у них различны.

 У пациентки Б. отмечено тромботическое поврежде-
ние (нет основания предполагать тромбоэмболический 
процесс ввиду отсутствия выявленного источника эмбо-
лии) мелких ветвей легочной артерии с последующим 
развитием небольших инфарктов легких и хронической 
(тромбоэмболической) ЛГ. Данных относительно реци-
дива тромботических событий и наличия потенциальных 
источников ВТЭ не выявлено. За весь период наблюдения 
пациентки у нее регистрируется синусовый ритм. Сохра-
нение одышки спустя несколько лет после перенесения 
COVID- 19 инициировало дальнейший диагностический 
поиск и позволило выявить смешанное нарушение функ-
ции внешнего дыхания с выраженными обструктивными, 

рестриктивными нарушениями и паттерном PRISm, на 
который можно посмотреть с разных сторон. Анализи-
руя накопленные к настоящему времени научные дан-
ные о сохраненном соотношении ОФВ1/ ФЖЕЛ, можно 
отметить, что этот спирографический феномен присущ 
пациентам старше 45 лет, с избытком массы тела, СД, по 
некоторым данным, чаще женщинам, с анамнезом куре-
ния или без, ассоциирован с двукратным увеличением 
риска смерти от сердечно- сосудистой патологии, повы-
шенным риском госпитализаций и смерти от патологии 
дыхательной системы, развития фибрилляции предсер-
дий [19]. Частота встречаемости PRISm в общемировой 
популяции неизвестна, по некоторым данным, составля-
ет до 13% всего населения [20]. Среди патологий, так или 
иначе связанных с развитием данного состояния, приво-
дится целый ряд сердечно- сосудистых заболеваний от АГ, 
инфаркта миокарда до ХСН, среди которых тромбоэм-
болические и тромботические поражения легочных со-
судов  [19]. Интересной представляется трактовка пат-
терна PRISm по отношению к ХОБЛ. Предполагается, что 
таких пациентов можно рассматривать либо как подтип, 
подверженный развитию ХОБЛ, либо как отдельный фе-
нотип еще не классифицируемой по Global Initiative for 
Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) ХОБЛ [21]. Япон-
ские исследователи предлагают феномен PRISm расцени-
вать как независимый фактор риска прогрессирования 
ХОБЛ [22]. Предлагается выделять несколько подтипов 
PRISm-пациентов: бронхитический, с преимущественным 
поражением дыхательных путей (идентифицируемый по 
утолщению стенки сегментарных бронхов по КТ), и эмфи-
зематозный (преобладание эмфизематозных изменений 
легочной ткани по КТ). Подтипы PRISm демонстрируют 
различные пути прогрессирования ХОБЛ: при бронхи-
тическом варианте изменения могут развиваться стре-
мительнее: от 0-й степени тяжести обструктивных нару-
шений по GOLD через PRISm к 2–4-й степеням по GOLD, 
тогда как подтип с преобладанием эмфиземы характе-
ризуется более предсказуемым прогрессированием об-
струкции от GOLD 0-й степени к GOLD 1-й степени и да-
лее. В связи с этим определение подтипа PRISm также 
имеет значение для определения клинического сценария 
прогрессирования процесса [22].

С современных позиций ХОБЛ рассматривается как 
возраст- ассоциированное заболевание, не всегда ассо-
циированное с курением, значимую роль в развитии ко-
торого играет старение и дегенеративные изменения 
в  дыхательном аппарате  [23]. Наличие висцерально-
го ожирения вносит дополнительный весомый негатив-
ный вклад в физиологию дыхания и прогрессирование 
возрастных изменений в дыхательной мускулатуре, усу-
губляя легочную вентиляцию  [23]. Не исключено, что 
паттерн PRISm является связующим звеном между старе-
нием и ХОБЛ, поэтому его значимость еще предстоит оце-
нить. Недавние публикации свидетельствуют о наличии 
связи PRISm, ХОБЛ и старческой астении [24]. Насколь-
ко диагноз «ХОБЛ» правомочен у пациентки Б.? В насто-
ящее время нозологической единицы «пред- ХОБЛ» не 
существует, как и стандартов лечения этого состояния. 
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Но результаты спирографии пациентки отражают, по-
мимо паттерна PRISm, наличие тяжелых обструктивных 
нарушений, причем имеющих необратимый характер 
с учетом результатов бронходилатационного теста. Про-
веденная КТ ОГП (в динамике) отражает в большей сте-
пени бронхитический подтип PRISm (с поражением ды-
хательных путей), характеризующийся неблагоприятным 
прогнозом в отношении прогрессирования бронхооб-
струкции. Назначение ингаляционных препаратов, соот-
ветствующих действующим рекомендациям по лечению 
ХОБЛ, имеет положительный эффект и, вероятно, может 
быть оправданным, недавние публикации подтвержда-
ют это мнение [19]. Насколько данные назначения будут 
способствовать поддержанию легочных функций у на-
шей пациентки в дальнейшем, не ясно. С учетом сниже-
ния выраженности одышки и повышения активности ей 
рекомендовано скорректировать диету и продолжить ле-
гочную реабилитацию. Обсуждается назначение допол-
нительных препаратов для коррекции легочной гипер-
тензии (риоцигуат).

У пациентки Г. на фоне тяжелого течения новой ко-
ронавирусной инфекции в динамике произошло разви-
тие ЛФ, который в настоящее время в литературе носит 
определение «постковидный» (Post- COVID- 19 pulmonary 
fibrosis) (ПЛФ) [25]. Как уже было отмечено, по некото-
рым данным, приблизительно у 39% пациентов могут 
сохраняться патологические изменения структуры ле-
гочной ткани в отдаленный постковидный период [16]. 
Механизмы фиброза, связанные с SARS-CoV-2, продол-
жают изучаться. К настоящему времени предполагает-
ся как прямое повреждаю щее воздействие вируса на 
структуру легочной ткани, так и опосредованное. По-
вреждения альвеолярных эпителиальных клеток после 
связывания SARS-CoV-2  с  мембранно- закрепленным 
активированного частичного тромбопластинового вре-
мени 2 – рецептором способствуют инфильтрации фи-
бробластов и  воспалительных клеток, что приводит 
к высвобождению и активации профибротических ме-
диаторов, таких как трансформирующий фактор ро-
ста β (TGF-β) и фактор роста тромбоцитов (PDGF), что 
приводит к  инициации фиброгенеза, пролиферации 
и  дифференцировке фибробластов в  миофибробла-
сты и формированию жесткого внеклеточного матрик-
са  [26]. Интерлейкин-6  (ИЛ-6), фактор некроза опухо-
ли α (ФНО-α) как одни из наиболее значимых маркеров 
тяжелого течения и худшего прогноза COVID- 19, уров-
ни которых были значительно повышены у пациентов 
с «цитокиновым штормом», также могут оказывать выра-
женное профиброзное действие [27]. Повреждение эн-
дотелия также может способствовать развитию фибро-
генеза путем нарушения микроциркуляции и активации 
прокоагулянтных механизмов [28].

Именно одышка зачастую инициирует дальнейшее 
обследование пациентов и позволяет идентифицировать 
характер повреждения легких. Несмотря на очевидное 
сходство с обычной интерстициальной пневмонией по 
данным КТ ОГП, пациентке не будет проводиться биопсия 
легких, и окончательной гистологической верификации 

данных морфологических изменений установлено не 
будет, трудно предсказать также дальнейшую динами-
ку прогрессирования патологического процесса. Анализ 
накопленных к настоящему времени данных показывает, 
что ПЛФ, по разным данным, может быть ассоциирован 
с женским полом (есть противоположные данные оно-
сительно мужского пола), возрастом пациентов старше 
50 лет, анамнезом курения, тяжелым течением инфек-
ции, в том числе нахождением на кислородной поддерж-
ке/ИВЛ, коморбидностью [25]. Также показана ассоциа-
ция развития данного легочного повреждения и высоких 
значений маркеров фиброза (матриксная металлопроте-
иназа-7, липокалин-2, ростовой фактор гепатоцитов, Krebs 
von den Lungen-6), достаточно редко определяющихся 
в реальной клинической практике [29]. Анализируя сово-
купность факторов риска ПЛФ у пациентки Г., нельзя не 
принять во внимание длительный стаж работы на произ-
водстве, связанный с ингаляцией вредной пыли, образую-
щейся при переработке зерна, старческий возраст, частые 
пневмонии в анамнезе, тяжелое течение COVID- 19, нали-
чие сердечно- сосудистой патологии. В настоящее время 
стандарт лечения ПЛФ не разработан, различные авто-
ры приводят собственный позитивный клинический опыт 
ведения таких пациентов с применением антифиброз-
ных препаратов (нинтеданиба и пирфенидона), имеющих 
значительную доказательную базу эффективности и вхо-
дящих в современные стандарты терапии различных ва-
риантов ЛФ [30]. В нашей клинике уже есть собствен-
ный пример положительного опыта ведения пациента 
с ПЛФ на нинтеданибе, развившимся после перенесе-
ния COVID- 19 на фоне длительного приема амиодаро-
на. В качестве потенциальной терапии пациентке Г. также 
рассматривается назначение одного из антифиброзных 
препаратов.

Суммируя полученную клиническую информацию 
и релевантные научные данные, можно схематически 
представить континуум легочных повреждений перене-
сенной новой коронавирусной инфекции (рис. 4). На раз-
витие и прогрессирование патологических (фиброзных 
и нефиброзных) изменений легочной ткани в постко-
видном периоде будут влиять многочисленные эндоген-
ные и экзогенные факторы, которые широко обсуждают-
ся в различных научных источниках. Роль генетической 
предрасположенности, ответственной за интерстициаль-
ные и обструктивные заболевания легких, обсуждает-
ся и в сохранении постковидных фиброзных изменений, 
так же как наличие предшествующих COVID- 19 хрони-
ческих заболеваний легких [25]. Ряд исследований вы-
деляет курение как значимый фактор риска персисти-
рующих легочных изменений после перенесения новой 
коронавирусной инфекции [31]. Неоднозначно тракту-
ется роль гендерной принадлежности пациентов. Зато 
практически единогласно признается роль возрастно-
го фактора в прогрессировании постковидных легочных 
аномалий [25]. Вероятно, здесь следует брать в расчет 
саркопенические изменения, происходящие в  легоч-
ной мускулатуре (респираторная саркопения), кото-
рые сопровождаются снижением функционирования 
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дыхательного аппарата, с одновременным низкоактив-
ным системным воспалением, присущим саркопении, ко-
торое также может быть инициирующим фактором фи-
брогенеза  [32, 33]. С возрастным фактором напрямую 
связана коморбидность. В подавляющем большинстве 
случаев в различных клинических наблюдениях (вклю-
чая наши) отдаленные постковидные легочные измене-
ния наблюдались у пациентов с коморбидными состоя-
ниями, чаще это ожирение, метаболический синдром, СД, 
АГ, сердечная недостаточность [34]. Ожирение как про-
воспалительное состояние может быть вовлечено в ин-
дукцию фиброгенеза и через выработку соответствую-
щих цитокинов, и через влияние на аппарат дыхания 
и усугубление респираторной саркопении (липотоксич-
ность мышц) [35, 36]. Тяжелое течение COVID- 19, нахож-
дение на ИВЛ, длительный период иммобилизации, по 
мнению большинства исследователей, также способ-
ствуют длительному сохранению, а возможно, и прогрес-
сированию постковидных легочных изменений [25, 30, 
31]. С учетом широкого обсуждения спирографическо-
го паттерна PRISm и его связи с целым рядом сердечно- 
сосудистых и респираторных заболеваний, худшим про-
гнозом для пациентов в  отношении выживаемости, 
не исключено, что такие пациенты могут иметь боль-
ший риск сохранения и прогрессирования постковид-
ных легочных повреждений. Нельзя исключать и влия-
ние профессиональных вредностей и приема токсичных 
препаратов (амиодарон, метотрексат и пр.) в качестве эк-
зогенных факторов прогрессирования ПЛФ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В клинической практике довольно часто пациенты, пе-
ренесшие новую коронавирусную инфекцию, даже спустя 
длительное время отмечают одышку и другие респиратор-
ные симптомы. Как демонстрируют многочисленные пу-
бликации, данная проблема имеет значительный масштаб, 
особенно среди лиц пожилого и старческого возраста, ког-
да столь неспецифические клинические проявления «спи-
сываются» на хроническую сердечную недостаточность 
или просто старение. Представленные клинические на-
блюдения демонстрируют отдаленные постковидные по-
вреждения легочной ткани, ставшие причиной развития 
одышки и требующие динамического наблюдения и соот-
ветствующего подбора терапии. В настоящее время пато-
генетические механизмы постковидных фиброзных изме-
нений продолжают активно изучаться, до сих пор еще не 
ясен дальнейший сценарий их прогрессирования или ре-
гресса, так же как и выбор медикаментозных стратегий. 
При оценке потенциала длительного сохранения и, воз-
можно, прогрессирования постковидных легочных по-
вреждений следует брать в расчет совокупность экзоген-
ных и эндогенных факторов риска каждого конкретного 
пациента, при возможности проводить их коррекцию и вы-
бирать индивидуализированный подход с целью улучше-
ния респираторных симптомов и качества жизни. 
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 Рисунок 4. Факторы, предрасполагаю щие к длительному сохранению (прогрессированию?) постковидных легочных 
повреждений

 Figure 4. Factors predisposing to the long-term persistent (progressive?) post- COVID lung injury
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