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П андемия новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19), распространяемая вирусом SARS-

CoV-2, стала вызовом для всех медицинских специально-
стей и систем здравоохранения всех стран мира [1].

Главной мишенью SARS-CoV-2 является дыхательная
система, однако по мере накопления данных о новой
коронавирусной инфекции становится все более оче-
видным, что существует сложное взаимодействие
между вирусом и иммунной системой, варьирующееся
от умеренных и контролируемых реакций до обильных
и дисфункциональных мультитканевых направленных
аутоиммунных реакций [2].

Иммунная система играет двойную роль при COVID-
19, участвуя как в противовирусном ответе, так и в ост-
ром прогрессировании заболевания, при этом нерегу-
лируемый ответ представлен выраженным синдромом
высвобождения цитокинов, активацией макрофагов и
системным гипервоспалением. Предполагается, что эти

иммунологические изменения могут вызывать потерю
толерантности и/или вызывать хроническое воспале-
ние. В частности, 4 известных молекулярных меха-
низма провокации (или модуляции) аутоиммунных за-
болеваний – молекулярная мимикрия, феномен «акти-
вации в присутствии свидетеля», распространение эпи-
топов и доступность криптических эпитопов являются
хорошо установленными предложенными механиз-
мами для объяснения этой корреляции [2, 3] с веро-
ятным вкладом определенных HLA-аллелей [4].

HLA-опосредованный иммунитет при COVID-19
имеет решающее значение [5], но далеко не до конца
изучен [6–9]. Связь между HLA и COVID-19 заслужи-
вает изучения на более крупных когортах пациентов.

Аутоиммунные заболевания наблюдаются примерно
у 5–10% населения, причем уровень заболеваемости по-
стоянно растет [3]. Тяжелое течение COVID-19 характе-
ризуется цитокиновым штормом, который приводит к
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воспалению эндотелия (SARS-CoV-2-ассоциированная
эндотелиальная дисфункция), тромбозу микрососудов
(тромботической микроангиопатии) и полиорганной
недостаточности [10]. Возможная связь между ауто-
иммунными заболеваниями соединительной ткани и
новой коронавирусной инфекцией (COVID-19) может
быть обусловлена экспрессией генов противовирусной
защиты, гиперцитокинемией и механизмами актива-
ции лимфогистиоцитоза/макрофагов [11].

У пациентов с COVID-19 описаны различные ске-
летно-мышечные и аутоиммунные проявления [12].
Вместе с тем нет единой точки зрения на заболевае-
мость COVID-19 в ревматических когортах. В ряде ис-
следований указывается, что она аналогична общей по-
пуляции [13–15], в других сообщениях, напротив, отме-
чается более высокая распространенность COVID-19
[16–19].

Так, итальянские исследователи [16] отмечают, что
пациенты с хроническими воспалительными заболева-
ниями костно-суставно-мышечной системы имели в
1,32 раза более высокую распространенность госпи-
тального положительного ПЦР-теста на COVID-19, чем
в референтной популяции (0,76% против 0,58%). Риск
наиболее выражен при спондилоартрите (отношение
шансов – ОШ 1,54, 95% доверительный интервал – ДИ
1,11–2,13), гигантоклеточном артериите/ревматической
полимиалгии (ОШ 2,53, 95% ДИ 1,62–3,93), системных
иммунных заболеваниях, кроме системной красной
волчанки (ОШ 2,69, 95% ДИ 1,96–3,69), а также у тех,
кто принимает биологические или целевые синтетиче-
ские противоревматические препараты, модифицирую-
щие заболевание (ОШ 1,60, 95% ДИ 1,23–2,10). В дру-
гом итальянском исследовании [17] отмечено, что
значительно более высокая распространенность 
COVID-19 наблюдается в большой группе пациентов с
аутоиммунными системными заболеваниями по
сравнению с населением Италии в целом, в основном
из-за повышенной восприимчивости пациентов к ин-
фекциям и высокой подверженности вирусу в медицин-
ских учреждениях, в период до введения мер ограниче-
ния индивидуального передвижения. Авторы предпо-
лагают, что пациенты с «заболеваниями соединитель-
ной ткани» демонстрируют значительно более высокую
распространенность COVID-19, возможно, из-за более
глубокого нарушения иммунной системы, по сравне-
нию с «группой воспалительного артрита».

В метаанализе ученых из США, в который вошли 62
наблюдательных исследования [18], суммарно вклю-
чавших 319 025 пациентов с аутоиммунными заболева-
ниями, авторы указывают на повышенный риск разви-
тия COVID-19 у этих пациентов и связывают это с прие-
мом глюкокортикостероидов (ГКС). Отечественные ис-
следователи относят к факторам риска тяжелого тече-
ния COVID-19 при ревматических заболеваниях до раз-
вития новой коронавирусной инфекции: возраст
старше 60 лет, наличие коморбидных состояний (ише-
мической болезни сердца, хронической сердечной не-
достаточности, хронической обструктивной болезни

легких), применение ГКС в дозе более 12,5 мг/сут и уве-
личение СОЭ более 40 мм/ч.

Ревматоидный артрит (РА). Наиболее распро-
страненным ревматическим заболеванием, при кото-
ром были зарегистрированы случаи COVID-19, яв-
ляется РА [12, 20–23].

Китайские ученые [24] отмечают, что РА, но не остео-
артрит, был связан с повышенным риском заражения
COVID-19. Иранские исследователи [25] указывают на
повышение частоты госпитализации с COVID-19 паци-
ентов с РА.

Немецкие исследователи [26] показали, что частота
госпитализаций при инфекции COVID-19 была досто-
верно выше при РА по сравнению со спондилоартритом
(болезнью Бехтерева, псориатическим артритом, энте-
ропатическим артритом). Ученые из США [27] пока-
зали, что в многопараметрической модели РА был свя-
зан с более высоким риском развития COVID-19 (ОШ
1,25, 95% ДИ 1,13–1,39) и более высоким риском госпи-
тализации при COVID-19 или смерти (ОШ 1,35, 95% ДИ
1,10–1,66) по сравнению с пациентами без РА. В другом
американском исследовании [28] отмечено, что риск
госпитализации был выше у пациентов, принимавших
ритуксимаб или ингибиторы интерлейкина-6 (ИЛ-6),
по сравнению с пациентами, принимавшими ингиби-
торы фактора некроза опухоли.

В ретроспективном когортном исследовании [29],
проведенном в США, после анализа данных электрон-
ных медицинских карт США более 315 тыс. пациентов с
COVID-19 отмечено, что пациенты с РА имели более вы-
сокий риск более тяжелого или критического течения
COVID-19 по сравнению с пациентами с псориатиче-
ским артритом и язвенным колитом. С поправкой на
демографические данные пациенты с COVID-19 с РА
(n=2306) имели повышенный риск госпитализации
(ОШ 1,54, 95% ДИ 1,39–1,70) и внутрибольничной
смерти (ОШ 1,61, 95% ДИ 1,30–2,00) по сравнению с ко-
гортами сравнения (n=311 563). При этом риск госпита-
лизации был ниже у пациентов с РА и COVID-19, полу-
чавших ингибиторы фактора некроза опухоли, по
сравнению с другими биологическими препаратами
(ОШ 0,32, 95% ДИ 0,20–0,53) и группой сравнения
(ОШ 0,77, 95% ДИ 0,51–0,51). 

По данным когорты британского биобанка (n=473 139),
также показано, что ревматоидный артрит является
фактором риска смерти от COVID-19 (относительный
риск 1,9, 95% ДИ 1,2–3,0) независимо от сопутствующих
заболеваний и других измеренных факторов риска [30]. 

Применение ГКС при РА связано с более высоким
риском неблагоприятных исходов COVID-19 [31]. В аме-
риканском многоцентровом исследовании [28] тоже
установлена связь неблагоприятных исходов COVID-19
с приемом ГКС, а также с мужским полом и негроидной
расой.

Японские ученые [32] указали на снижение у пациен-
тов с РА мышечной массы и индекса безжировой массы
во время пандемии COVID-19, что усугубляет кардио-
васкулярные факторы риска у пациентов с РА [33, 34].
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Американские исследователи [28] у пациентов с РА и
COVID-19 указывают и на повышенный риск развития
венозной тромбоэмболии (ОШ 2,30, 95% ДИ 2,07–2,56)
и сепсиса (ОШ 1,97, 95% ДИ 1,81–2,13) по сравнению с
пациентами без РА.

Системная склеродермия (ССД). Вирусные забо-
левания потенциально вовлечены в эндотелиальную
дисфункцию и в патогенез ССД. Параллели между 
COVID-19 и ССД заключаются в активации/поврежде-
нии и дисфункции эндотелиальных клеток, что создает
решающий этап в патогенезе обоих заболеваний. Ан-
гиотензиновая система также вовлечена в ранние ста-
дии как при COVID-19, так и ССД [35].

Ввиду частого наличия интерстициального заболева-
ния легких (ИЗЛ) и широкого применения иммуносу-
прессивной терапии [36] пациенты с ССД могут счи-
таться подверженными риску более тяжелого течения
COVID-19 и более высокой смертности при развитии у
них тяжелого острого респираторного дистресс-син-
дрома [37]. Синергетический эффект долгосрочной им-
муносупрессии и интерстициального поражения легких
делает пациентов с ССД восприимчивыми к более тяже-
лой форме COVID-19 [38, 39].

Инфекция COVID-19 может осложнить клинический
сценарий ИЗЛ при ССД, поскольку она определяет раз-
витие тяжелой пневмонии, характеризующейся радио-
логическими признаками, сходными с ИЗЛ при ССД.
Поразительное сходство по данным компьютерной то-
мографии (КТ) легких между двумя заболеваниями за-
трудняет отличить ухудшение ССД от COVID-19 [40].

При ИЗЛ, связанном с ССД, наиболее частым пуско-
вым механизмом является повреждение альвеолярного
эпителия и клеток эндотелия сосудов; воспалительные
пути активируют профибротические стимулы, которые
вызывают разную степень воспаления и фиброза. Ос-
новными наблюдаемыми интерстициальными паттер-
нами являются неспецифическая интерстициальная
пневмония и острая интерстициальная пневмония, 
паттерны которых могут иметь некоторые общие черты
с пневмонией, вызванной COVID-19, такие как затемне-
ние по типу «матового стекла», ретикуляция и субпле-
вральные линии [41–43]. КТ-признаки COVID-19 в ос-
новном включают субплевральные и преимущественно
периферические помутнения по типу «матового
стекла», рисунок «безумной мостовой» и/или консоли-
дацию с воздушными бронхограммами, обычно с дву-
сторонним и многодолевым поражением [44, 45].

Бразильские ученые [46] указывают, что следует про-
вести сравнение с предыдущими результатами КТ, ко-
гда у пациента имеется ранее существовавшая патоло-
гия (например, острая интерстициальная пневмония),
чтобы не пропустить поражение легких, вызванное ин-
фекцией SARS-CoV-2. Наличие ИЗЛ и продолжаю-
щееся иммуносупрессивное лечение могут подвергать
пациентов с ССД риску развития более тяжелого забо-
левания и более высокой смертности при заражении
SARS-CoV-2 [42]. В публикации международной
группы французских и итальянских ученых описано

развитие тяжелой пневмонии, ассоциированной с 
COVID-19, у трех пациентов с ССД, получавших тера-
пию ритуксимабом [42].

В литературе имеется описание клинического случая
дебюта ССД у SArS-coV-2-позитивного пациента из
Швеции [47]. Пациенту был поставлен диагноз ССД на
основании персистенции аутоантител и клинико-рент-
генологической картины по классификации ACR/
EULAR (баллы: отечность пальцев – 2; ИЗЛ – 2; фено-
мен Рейно – 3; антитела, связанные с ССД, – 3; всего 
10 баллов).

Системная красная волчанка (СКВ). Использо-
вание системных глюкокортикоидов и иммунодепрес-
сантов, а также поражение органов при СКВ являются
потенциальными факторами восприимчивости паци-
ентов к COVID-19 [48].

Большинство пациентов с СКВ имеют признаки высо-
кой активности интерферона типа I, что теоретически
может действовать как противовирусная линия защиты
или способствовать развитию нежелательной гипервос-
палительной реакции при COVID-19. Другие иммунопа-
тогенные механизмы СКВ могут частично совпадать с
механизмами, описанными при COVID-19 [48].

Артриты. Коронавирусы обычно вызывают артрал-
гию и миалгию, а не истинный воспалительный артрит
[49–51]. Китайские ученые отмечают, что артралгия
встречается у 15% пациентов с COVID-19, а миалгия — у
44% пациентов, при этом скелетно-мышечные симп-
томы не связаны с тяжестью течения COVID-19 [50].
Немецкие исследователи [52] отмечают, что артроми-
алгии наблюдаются до 50,4% случаев у пациентов с 
COVID-19. В отечественном обзоре [53] отмечается, что
в дебюте болезни, по данным серии исследований, ми-
алгии встречаются у 50,0–84,0%, артралгии – у 13,3–
90,0% пациентов. 

Поражение суставов при COVID-19 может происходить
на разных стадиях заболевания, и представлено неспеци-
фическими артралгиями или острым артритом. Клиниче-
ские и лабораторные проявления артрита, наблюдаемые
после инфицирования SARS-CoV-2, как правило, анало-
гичны постинфекционному артриту, вызванному дру-
гими патогенами. Эти проявления обычно поддаются
лечению нестероидными противовоспалительными пре-
паратами, но иногда требуется применение ГКС [54]. 

Отечественными исследователями [55] описаны кли-
нические случаи впервые диагностированного псориа-
тического артрита у трех пациентов с псориазом после
перенесенного заболевания COVID-19 наряду с уве-
личением площади псориатических высыпаний.

Датские исследователи после проведенного популя-
ционного когортного исследования, основанного на об-
щенациональных реестрах здоровья Дании, отмечают,
что после госпитализации с COVID-19 у пациентов с
РА/спондилоартритом/псориатическим артритом и
воспалительными заболеваниями кишечника был по-
вышен риск последующих госпитализаций по сравне-
нию с другими пациентами, госпитализированными с
COVID-19 [56].
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Подагра. SARS-CoV-2 может усиливать катаболиче-
ские процессы в организме и приводить к гиперурике-
мии. Мочевая кислота (МК) потенциально вызывает
повреждение почек путем изменения почечной ауторе-
гуляции, ингибирования пролиферации эндотелиаль-
ных клеток, клеточного апоптоза, активации провоспа-
лительного каскада и отложения кристаллов. Гипер-
урикемия у пациентов с COVID-19 может способство-
вать острому повреждению почек и неблагоприятным
исходам [57].

В исследовании ученых из США и Таиланда [57]
(n=834, средний возраст 66 лет) было продемонстриро-
вано, что у пациентов с COVID-19 повышение уровня
МК связано с острым повреждением почек (ОШ 2,8,
95% ДИ 1,9–4,1), серьезными нежелательными явле-
ниями со стороны почек (ОШ 2,5, 95% ДИ 1,7–3,5), гос-
питальной летальностью (ОШ 1,7, 95% ДИ 1,3–2,3),
кроме того, гиперурикемия была связана с более высо-
кими уровнями прокальцитонина и тропонина I.

Китайские исследователи на основании проведенного
многофакторного анализа данных 1854 пациентов с
COVID-19 предполагают, что связь между МК в сыво-
ротке при поступлении и комбинированным исходом у
пациентов с COVID-19 является U-образной [58]. Так, у
пациентов с уровнем МК≥423 мкмоль/л была отмечена
связь с повышенным риском комбинированного небла-
гоприятного исхода (ОШ 2,60, 95% ДИ 1,07–6,29) и по-
требностью в искусственной вентиляции легких (ИВЛ):
ОШ 3,01, 95% ДИ 1,06–8,51. При уровне МК в сыворотке
≤278 мкмоль/л отмечена связь с повышенным риском
комбинированного неблагоприятного исхода (ОШ 2,07,
95% ДИ 1,18–3,65), госпитализацией в отделение ин-
тенсивной терапии (ОШ 2,18, 95% ДИ 1,17–4,05) и не-
обходимостью проведения ИВЛ (ОШ 2,13, 95% ДИ
1,06–4,28).

В ретроспективном исследовании индийских ученых
[59] показано, что уровень МК можно использовать в
качестве прогностического показателя у пациентов с
COVID-19 в критическом состоянии. В другом ретро-
спективном исследовании у 1149 китайских пациентов
[60] авторы отметили значительные различия в пока-
зателях гиперурикемии (ОШ 3,17, 95% ДИ 2,13–4,70;
р<0,001) и гипоальбуминемии (ОШ 5,68, 95% ДИ 3,97–
8,32; р<0,001) между умершими и выздоровевшими
больными. Процент гиперурикемии у умерших и вы-
здоровевших пациентов составил 23,6 и 8,9% соответ-
ственно. Уровень МК в сыворотке был положительно
связан с ферритином, фактором некроза опухоли α и
ИЛ-6, при этом уровни этих провоспалительных цито-
кинов у пациентов с COVID-19 показали тенденцию к
снижению после терапии, снижающей уровень МК.

Пациенты с подагрой являются недооцененной груп-
пой с высоким риском заражения COVID-19 [61]. Так, в
обзоре австралийских и новозеландских ученых [62]
продемонстрировано сходство между патофизиологией
приступов подагры и нерегулируемой воспалительной
реакцией при тяжелом течении COVID-19 и отмечается,
что пациенты с подагрой подвержены повышенному

риску неблагоприятных исходов после заражения 
COVID-19 из-за сопутствующих кардиометаболических
состояний. При этом определенную роль может играть
влияние хронической гиперурикемии на иммунный ста-
тус и гипервоспаление при COVID-19. Применение при
обострениях подагры ГКС может быть связано с неблаго-
приятными исходами после заражения COVID-19 и сни-
жением иммуногенности вакцины против COVID-19. 

В литературном обзоре [63], проведенном междуна-
родной исследовательской группой, отмечается, что у
пациентов с подагрой, госпитализированных по поводу
COVID-19, наблюдалась высокая частота респиратор-
ной поддержки (ИВЛ) и летальных исходов. Междуна-
родная группа ученых [64] изучала связь между подаг-
рой и COVID-19 с использованием когорты британского
биобанка (n=459 837). Авторами установлено, что по-
дагра была связана с диагнозом COVID-19 (ОШ 1,20,
95% ДИ 1,11–1,29), летальным исходом, связанным с
COVID-19 (ОШ 1,29, 95% ДИ 1,06–1,56). При этом жен-
щины с подагрой имели повышенный риск смерти от
COVID-19 (ОШ 1,98, 95% ДИ 1,34–2,94), тогда как муж-
чины с подагрой – не имели (ОШ 1,16, 95% ДИ 0,93–
1,45).

В двух когортных исследованиях [65] с использова-
нием другой британской базы данных  –  The Health Im-
provement network (n=1 390 953, из них 54 576 человек с
подагрой) было показано, что пациенты с подагрой,
особенно женщины, имеют более высокий риск как за-
ражения SARS-CoV-2, так и тяжелых последствий, даже
после проведенной вакцинации.

Применяемый для лечения COVID-19 фавипиравир
(аналог пуриновой нуклеиновой кислоты и противови-
русный агент) может вызывать не только гиперурике-
мию, но и острый подагрический артрит [66, 67]. Это
побочное действие фавипиравира может иметь клини-
ческое значение у пациентов с подагрой в анамнезе, ги-
перурикемией, нарушениями функции почек и при од-
новременном применении других препаратов, влияю-
щих на повышение уровня МК в крови [68, 69].

Применение колхицина может смягчить клиниче-
скую картину и течение заболевания COVID-19 у паци-
ентов с подагрическим артритом [70–72]. Предполага-
ется, что колхицин ингибирует вызванное SARS-CoV-2
острое повреждение легких благодаря своему противо-
воспалительному и противовирусному действию [73].

Вакцинация пациентов с ревматическими за-
болеваниями. Аутоиммунные системные заболева-
ния могут быть причиной ослабленной иммуногенно-
сти по отношению к вакцинам против COVID-19 [74]. 

Единственное крупное многоцентровое международ-
ное исследование опыта вакцинации пациентов с ауто-
иммунными ревматическими заболеваниями (n=2860)
показало, что побочные реакции, о которых сообщают
пациенты, по характеру и распространенности анало-
гичны таковым в общей популяции [75].

Итальянские исследователи отмечают нерешитель-
ность пациентов с ССД в отношении вакцины против
COVID-19 [76]. Вместе с тем первое крупное исследова-
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ние (SPIN Cohort study), в котором подробно описыва-
ется опыт применения вакцин против COVID-19 при
ССД, свидетельствует, что вакцинация была безопасной
в этой группе, без серьезных побочных эффектов, с про-
филем побочных эффектов, аналогичным наблюдае-
мому в других группах населения [77].

Японские ученые в ретроспективном когортном ис-
следовании [78] показали, что в условиях пандемии
COVID-19 у амбулаторных больных с аутоиммунными
заболеваниями (n=1316) уменьшилось количество ин-
фекционных осложнений, в частности общее число ин-
фекций, пневмонии, гриппа, невирусных дерматологи-
ческих инфекций, что связывают с осознанным отно-
шением к ношению масок, обработкой рук антисепти-
ками в период пандемии.

Постковидный синдром и ревматические бо-
лезни. В руководстве британского Национального ин-
ститута здравоохранения (National Institute for Health
and Care Excellence – NICE) даны два определения 
«постострого» (или «длительного») COVID-19: 1) про-
должающийся симптоматический COVID-19 для паци-
ентов, у которых все еще есть симптомы в период между
4 и 12-й неделями после начала острых симптомов; 
2) пост-COVID-19-синдром для людей, симптомы кото-
рых сохраняются более 12 нед после появления острых
симптомов [79]. Международная классификация болез-
ней 10-го пересмотра дополнена кодом U09.9 – Состоя-
ние после COVID-19 неуточненное.

В обзоре британских исследователей [80], которые
провели литературный поиск статей о последствиях
COVID-19 с января 2020 г. по 30 апреля 2021 г. и обна-
ружили ряд сообщений о воспалительном артрите
после заражения SARS-CoV-2, авторы также указывают
на возможность развития СКВ и почечной недостаточ-
ности, частым проявлением является васкулит. У ряда
пациентов также сообщалось о рабдомиолизе и мио-
зите.

В качестве краткосрочных и долгосрочных проявлений
постковидного синдрома возможно развитие изменений
со стороны иммунной системы (синдром Гийена–Барре,
ревматоидный артрит, мультисистемные воспалитель-
ные синдромы у детей, такие как болезнь Кавасаки) и
костно-мышечной системой (иммуноопосредованные
кожные заболевания, псориаз, волчанка) [81].

После перенесенного COVID-19 боли в суставах стано-
вятся одним из ведущих проявлений постковидного
синдрома: в среднем они определяются в 15% случаев.
Аутоиммунные реакции, связанные с SARS-CoV-2, мо-
гут вызывать возникновение острого постинфекцион-
ного артрита, который характеризуется преимуще-
ственно олигоартрикулярным поражением суставов
нижних конечностей, доброкачественным течением,

хорошим ответом на противовоспалительную терапию
[53]. 

Египетские ученые [82] отметили, что распростра-
ненность артрита после COVID-19 составила 37%. Наи-
более часто поражались голеностопный, коленный и
лучезапястный суставы. Пожилой возраст (p=0,010),
курение (p=0,001) и артралгия (p=0,049) были связаны
с артритом после COVID-19. Уровни ИЛ-6 до лечения
(исходный уровень ИЛ-6; 46,41±3,67 против
24,03±2,46; p=0,001), а также С-реактивного белка
(СРБ) через 6 мес после COVID-19 (СРБ; 98,49±67,55
против 54,32±65,73; p=0,002) и скорость оседания эрит-
роцитов (СОЭ; 109,08±174,91 против 58,35±37,87;
p=0,029) были достоверно выше у пациентов с артри-
том по сравнению с больными без него. С другой сто-
роны, комплемент C3 (p=0,558) и C4 (p=0,192), анти-
ядерные антитела (p=0,709) и антициклические цит-
руллинированные пептиды (анти-CCP; p=0,855) не по-
казали существенных различий. Авторы предполагают,
что полученные результаты свидетельствуют о том, что
основной механизм артрита после COVID-19 в первую
очередь обусловлен гипервоспалительным процессом,
связанным с инфекцией COVID-19, а не является ре-
зультатом аутоиммунной реакции.

Отечественные авторы [83] отмечают, что постковид-
ный суставной синдром характеризуется формирова-
нием артрита, ассоциированного с вирусной инфек-
цией, у 3,6% больных, развитием недифференцирован-
ного артрита у 29% пациентов с его трансформацией в
определенные нозологические формы (чаще в ранний
РА) почти у половины данной когорты и обострением
суставного синдрома у 83,4% пациентов с развернутой
стадией РА. 

У пациентов с диффузными болезнями соединитель-
ной ткани отмечено существенное возрастание имму-
нологической активности за счет антинуклеарного фак-
тора [83]. Выявление у пациентов с постковидным син-
дромом «волчаночных» аутоантител [84–86] позволяет
обсуждать роль аутоиммунных механизмов в патоге-
незе этого осложнения инфекции SARS-CoV-2.

Приведенные данные следует рассматривать как пер-
вые обобщения и гипотезы, которые свидетельствуют о
наличии патогенетической и клинической ассоциации
между основными ревматическими заболеваниями и
новой коронавирусной инфекцией (COVID-19) и пред-
определяют дальнейшее изучение взаимосвязи основ-
ных ревматических болезней и инфекции, вызываемой
SARS-CoV-2.
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