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В ирусные инфекции остаются актуальной пробле-
мой в современной клинической практике по при-

чине распространенности в популяции и высокой ча-
стоты осложнений особенно в группах риска, выделяе-
мых по возрасту и наличию сердечно-сосудистых забо-
леваний [1]. За период пандемии появляется все
больше данных о факторах, негативно влияющих на тя-
жесть поражения легких при коронавирусной инфек-
ции. По данным анализа летальных исходов, у пациен-
тов с острым респираторным дистресс-синдромом
(ОРДС), вызванным SArS-coV-2, смертность в целом
достигает 60–70%. При этом выраженность респира-
торных симптомов, потребность в проведении меро-
приятий по респираторной поддержке увеличиваются
среди лиц с избыточной массой тела, сахарным диабе-
том 2-го типа, ишемической болезнью сердца [2].

Курение относится к одному из наиболее мощных ин-
дукторов повреждения легких, что облегчает проник-
новение вирусного материала в организм и усугубляет
тяжесть остаточных изменений в легких в исходе ви-

русной инфекции [3]. Под действием табачного дыма
увеличивается продукция хемотаксических факторов
альвеолярными макрофагами, что стимулирует приток
нейтрофилов в нижние отделы респираторного тракта,
нарушает баланс эластаз-антиэластаз с последующим
разрушением эластического каркаса легких. У куриль-
щиков за счет ослабления иммунной системы почти
вдвое увеличивается риск заражения туберкулезом,
усугубляется контаминация условно-патогенной фло-
рой. Известно, что курильщики в 5 раз чаще заболе-
вают гриппом, чем некурящие. Аналогично инфекции,
вызванные пневмококком, легионеллой и микоплаз-
мой, у курильщиков наблюдаются в 3–5 раз чаще. Вне
зависимости от состава вдыхаемого дыма – табак или
электронные сигареты – усиливаются адгезивные
свойства пневмококков и их колонизация посредством
высвобождения фактора, активирующего тромбоциты,
относящегося к медиаторам адгезии [4]. 

Особенности coVId-19 у курильщиков мало изучены.
В одном из метаанализов сообщалось о повышенном
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риске тяжелого заболевания (относительный риск – ОР
1,4, 95% доверительный интервал – ДИ 0,98–2,00) и
необходимости искусственной вентиляции легких при
коронавирусной инфекции для курильщиков. При
этом не обнаружено взаимосвязи между актуальным
курением и тяжестью заболевания. С другой стороны,
исследование в Великобритании сообщает о повышен-
ном риске смерти у курильщиков по сравнению с нико-
гда не курившими – 1,25 (95% ДИ 1,12–1,40) [5].

Ожирение относится к патологии с доказанным отри-
цательным влиянием на исходы coVId-19. По данным
Национального исследовательского центра (IcnArc)
[2, 6] в Великобритании, показано, что из 196 пациен-
тов с ожирением (большинство из которых составляли
мужчины старше 60 лет) с индексом массы тела 
>35 кг/м2 большинству проводились реанимационные
мероприятия, более чем половине требовалась респи-
раторная поддержка уже на момент поступления в кли-
нику. Сахарный диабет в совокупности с метаболиче-
скими нарушениями вызывает нарушения в системе
врожденного и адаптивного иммунитета, более высо-
кую восприимчивость больных к инфекциям. Установ-
лено, что диабет, как и мужской пол, сердечно-сосуди-
стые/цереброваскулярные болезни, хроническая об-
структивная болезнь легких (ХОБЛ), злокачественные
новообразования, хроническая болезнь почек, гепатит В
и заболевания пищеварительной системы, достоверно
связан с тяжестью коронавирусной инфекции (все
p<0,05), включая основные конечные точки: смерть,
ОРДС, госпитализацию в отделение интенсивной тера-
пии, инвазивную вентиляцию легких и острый коро-
нарный синдром [7, 8].

При ХОБЛ повышенная восприимчивость к вирусам
может быть связана с активацией рецептора ангиотен-
зинпревращающего фермента 2 (АПФ2), используе-
мого SArS-coV-2 для внедрения в слизистые оболочки
хозяина. Установлено, что у курильщиков экспрессия
генов в АПФ2 повышена, но по-прежнему остается от-
крытым вопрос, влияет ли изменение частоты или до-
ступности рецепторов АПФ2 на смертность при coVId-
19 [9]. В некоторых работах появились неоднозначные
выводы о потенциальной резистентности курильщи-
ков, в том числе использующих электронные устрой-
ства для курения, к коронавирусу. Данные утвержде-
ния, как правило, не имеют достаточной доказательной
базы. Кроме того, не вызывает сомнений, что табак в
сочетании с вирусной инфекцией оказывает более вы-
раженное негативное влияние на прогноз при комор-
бидных состояниях – гипертонии, диабете, ожирении,
ХОБЛ [9, 10]. 

Хотя у большинства больных coVId-19 наблюдается в
малосимптомной форме, но у 5–10% вирусная инфекция
осложняется пневмонией, сопровождающейся острой
дыхательной недостаточностью вследствие ОРДС. Осо-
бенностью ОРДС при SArS-coV-2-инфекции является
так называемый цитокиновый шторм, представленный
избыточным накоплением различных провоспалитель-
ных медиаторов, в том числе интерлейкинов (ИЛ) –

ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-18, интерферона, фактора некроза
опухолей. Критерии ранней диагностики синдрома вы-
броса цитокинов не разработаны. Предполагать его
следует при быстром ухудшении функции легких в со-
четании с нарастающими концентрациями С-реактив-
ного белка (СРБ) и ферритина, цитопенией (тромбоци-
топенией и лимфопенией), коагулопатией (низкое
число тромбоцитов и повышение фибриногена, повы-
шенное содержание d-димера), признаками поврежде-
ния печени. Клинически у таких пациентов наблюда-
ется быстрое прогрессирование изменений в легких в
виде КТ-феномена «матового стекла», лихорадки, сни-
жения сатурации, в том числе в виде эпизодов спон-
танно возникающей гипоксии [11]. 

Быстрая потеря функций аэрогематического барьера,
проявляющаяся снижением оксигенации крови, свя-
зана не только с острым повреждением аэрогематиче-
ского барьера, но и нарастающим содружественно с
воспалением процессами тромбообразования – тром-
ботическая микроангиопатия, формирование гиалино-
вых мембран, фиброз (рис. 1). Остаточные фиброзные
изменения в легких при coVId-19 могут быть обшир-
ными и, как следствие, снижают качество жизни по
причине сохраняющейся дыхательной недостаточно-
сти. Состояния, связанные с «цитокиновым штормом»,
описаны при первичном и вторичном гемофагоцитар-
ном лимфогистиоцитозе, синдроме активации макро-
фагов. Подобные события в легких возможны как ответ
на введение противоопухолевых препаратов [11, 12]. 

Легочный фиброз, инициируемый коронавирусной
инфекцией, остается мало изученной проблемой. По
аналогии с другими распространенными в популяции
вирусами, например вирусом Эпштейна–Барр, ключе-
вой мишенью при коронавирусной инфекции стано-
вится эпителий дыхательных путей. Генетический мате-
риал eBV при легочном фиброзе выявлялся в 2 раза
чаще, чем в сохранной ткани легкого от больных, опери-
рованных по поводу опухоли легкого. Показано в экспе-
рименте, что под влиянием eBV эпителиальная клетка
становится источником факторов, активирующих им-
мунопатологические реакции с участием макрофагов,
фибробластов, Т-лимфоцитов, усиливаются воспали-
тельные и фибропролиферативные процессы в стенке
альвеол. Доказательством тому стало обнаружение от-
ложений коллагена 1-го типа в участках альвеолярного
эпителия, содержащего вирусные включения [13].

Особенностью патогенеза coVId-19 является лавино-
образное накопление в интерстиции легких медиато-
ров, ассоциированных с тем или иным типом смерти
клеток эпителия дыхательных путей. Наряду с некро-
зом, апоптозом, вирус инициирует реакции железо-за-
висимой смерти клетки, так называемым ферроптозом.
Показано также, что ферроптоз инициируется у боль-
ных, контаминированных синегнойной палочкой, на-
блюдаемых в отделениях реанимации и интенсивной
терапии [14]. 

Ключевым компьютернотомографическим эквива-
лентом повреждения интерстиция легких при корона-
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вирусной инфекции считается симптом «матового
стекла» (рис. 1, 2). Данный феномен, в том числе в со-

четании с кистозной трансформацией в виде «сотового
легкого», описан также при идиопатических интерсти-

Рис. 1. Типичные паттерны COVID‐19 на КТ-изображениях: а, б – затенение в легких – симптом «матового стекла» с последующим их
уплотнением с нарастанием плотности в периферических зонах легких; в – очаговое уплотнение; г – мультифокальное уплотнение; 
д, е – мультифокальное уплотнение с элементами «сотового легкого» (конечная стадия). 
Fig. 1. Typical COVID‐19 CT findings: а, b – shadow in lung – ground-glass opacification with subsequent consolidation and density increase in peripheral
lung regions; c – focal consolidation; d – multifocal consolidation; e, f – multifocal consolidation with honeycombing (end stage).

Fu F, Lou J, Xi D et al. Chest computed tomography findings of coronavirus disease 2019 (COVID-19) pneumonia. Eur Radiol 2020; 30 (10): 5489–98. DOI: 10.1007/s00330-
020-06920-8.

а б в
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Рис. 2. КТ-изображение легких пациента с подтвержденным диагнозом коронавирусной инфекции, критическое поражение легких, 
КТ-4 – а; участок матового стекла, КТ-1, легкое течение (диагноз подтвержден) – б.
Fig. 2. CT scan of lungs, patient with confirmed diagnosis of coronavirus infection, critical case, CT-4 – а; ground-glass opacity, CT-1, mild course (confirmed
diagnosis) – b.

а б
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циальных пневмониях, поражении легких при ревма-
тоидном артрите, гиперчувствительном пневмоните,
саркоидозе (рис. 3) [15, 16]. У больных наблюдается
плохо контролируемая дыхательная недостаточность,
морфологически регистрируются изменения, вос-
производящие по некоторым признакам coVId-19 [17,
18]. Можно также предполагать, что описанные ранее
варианты легочного фиброза, например идиопатиче-
ский легочный фиброз, первоначально известный как
болезнь Хаммана–Рича, вероятно имеет вирусную при-
роду, где вирус или бактериальные агенты выступают
триггерами реакций повреждения (рис. 4) эпителия
дыхательных путей (рис. 5), сосудов легких. В резуль-
тате аэрогематический барьер замещается фиброзной
тканью, и как следствие развивается быстропрогресси-
рующая дыхательная недостаточность (см. рис. 5) [19].

Лечение коронавирусной инфекции по-прежнему не
получило достаточной доказательности. Не вызывает
сомнений, что воздействие на этиологический фактор
при вирусной инфекции и применение в рамках про-
филактики и лечения противовирусных средств может
улучшить исход за счет уменьшения выраженности
фиброза легких как отдаленного исхода заболевания. 

Противовирусные средства – лекарственные препа-
раты, оказывающие специфическое угнетающее дей-
ствие на патогенные вирусы. Во-первых, организм про-
являет резистентность к вирусным агентам, которая
может быть генетической, постинфекционной, по-
ствакцинальной, а также вызванной действием проти-
вовирусных препаратов. Если организм имеет факторы

Рис. 3. Варианты заболеваний легких с фиброзирующим фенотипом: а – саркоидоз; б – десквамативная интерстициальная пневмония; 
в – идиопатический легочный фиброз.
Fig. 3. Types of lung disease with a fibrosing phenotype: а – sarcoidosis; b – desquamative interstitial pneumonia; c – idiopathic pulmonary fibrosis.

Рис. 4. Повреждение эпителия как запускающий механизм
фиброза легких.
Fig. 4. Epithelial damage as a trigger for pulmonary fibrosis.

Рис. 5. Вирусная трансформация альвеолярного эпителия
(крупные полиморфные клетки с уродливыми ядрами).
Fig. 5. Viral transformation of alveolar epithelial cells (enlarged
polymorphic cells with ugly nuclei).
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резистентности, вырабатываются интерфероны пер-
вого и третьего типов, устанавливается своеобразный
санитарный барьер вокруг очага инфекции, и вирус не
распространяется от первой зараженной клетки по
всему организму. Вторым способом защиты организма
от вирусной инфекции является механизм возникнове-
ния толерантности – частичная или полная утрата ор-
ганизмом способности вступать в иммунологическую
реакцию со специфическим антигеном. При этом ва-
жен баланс факторов резистентности и толерантности
в организме человека при ответе на вирусную инфек-
цию. 

Некоторые противовирусные средства входят в со-
став комбинированных препаратов для устранения
симптомов ОРЗ и «простуды». Так, в лечении ОРВИ и
гриппа хорошо зарекомендовал себя препарат Анви-
Макс, обладающий противовирусным, интерфероно-
генным, жаропонижающим, аналгезирующим, антиги-
стаминным и ангиопротекторным действием в сочета-
нии с благоприятным профилем безопасности [20, 21].
Входящий в его состав римантадин представляет собой
солянокислую соль а-метил-1-адамантил-метиламина
и используется в настоящее время при лечении гриппа.
Препарат оказывает угнетающее действие на вирус
гриппа типа А: блокируя М2-каналы вируса гриппа А,
римантадин нарушает его способность проникать в
клетки и высвобождать рибонуклеопротеид, ингибируя
тем самым важнейшую стадию репликации вирусов.
При гриппе, вызванном вирусом В, препарат оказывает
антитоксическое действие. Влияние римантадина на
течение респираторной инфекции представлено не
только реакциями прямой противовирусной активно-
сти в отношении вируса гриппа А и антитоксическим
действием при гриппе В, но и способностью индуциро-
вать выработку интерферонов альфа и гамма, необхо-
димых для формирования иммунного ответа.

Входящий в состав препарата парацетамол обладает
аналгезирующим и жаропонижающим действием, что
благоприятно влияет на качество жизни больных с
симптомами острого респираторного заболевания. Ас-
корбиновая кислота участвует в регуляции окисли-
тельно-восстановительных процессов, способствует

нормальной проницаемости капилляров, свертываемо-
сти крови, регенерации тканей, играет положительную
роль в развитии иммунных реакций организма, вос-
полняет дефицит витамина С, который может наблю-
даться у пациента с ОРВИ [22].

Кальция глюконат как источник ионов кальция пред-
отвращает развитие повышенной проницаемости и
ломкости сосудов, обуславливающих геморрагические
процессы при гриппе и ОРВИ, оказывает противо-
аллергическое действие.

Рутозид является ангиопротектором. Уменьшает про-
ницаемость капилляров, отечность и воспаление, укреп-
ляет сосудистую стенку, тормозит агрегацию и увеличи-
вает степень деформации эритроцитов. Кроме того, со-
гласно имеющимся экспериментальным данным, руто-
зид может способствовать торможению острого и хро-
нического воспаления, в том числе в дыхательных путях
[23, 24]. Рутозид также проявляет синергизм с аскорби-
новой кислотой, усиливает ее активность [25].

Таким образом, в состав препарата АнвиМакс входит
целый комплекс действующих веществ, позволяющий
оказывать разнонаправленное действие при ОРВИ и
гриппе: симптоматическое, этиотропное и патогенети-
ческое. 

Основные цели использования комбинированных
противопростудных препаратов в лечении острых рес-
пираторных инфекций состоят в уменьшении продол-
жительности симптомов интоксикации (головной
боли, головокружения и слабости), лихорадки, про-
явлений катарального синдрома и, соответственно, в
улучшении качества жизни пациентов.

Таким образом, применение препаратов, обладаю-
щих комплексными эффектами, повышающими рези-
стентность организма к повреждающему действию ви-
русов в период пандемии, в долговременной перспек-
тиве станет важным инструментом не только для сни-
жения заболеваемости в целом, но и улучшения про-
гноза у переболевших за счет уменьшения остаточных
фиброзных изменений в легких.
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