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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АБТ — антибактериальная терапия
АД — артериальное давление
АК — аллергический конъюнктивит 
АЛТ — аланинаминотрансфераза 
АПФ2 — ангиотензинпревращающий фермент 2
АР — аллергический ринит 
АСТ — аспартатаминотрансфераза
АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время
БА — бронхиальная астма 
БОС — биологическая обратная связь
ВБП — внебольничная пневмония
в/в — внутривенное введение препарата
ВДП — верхние дыхательные пути
ВМК – витаминно-минеральный комплекс
ВНО — высокопоточная назальная оксигенация 
ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения
ГГТ — гамма-глутамилтранспептидаза
ГКС — глюкокортикостероиды 
ГЛГ — гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз
ГОС — галактоолигосахариды
ГФС — гемофагоцитарный синдром
ДВС — диссеминированное внутрисосудистое свертывание 
ДИ — доверительный интервал 
ДГК — докозагексаеновая кислота 
ДН — дыхательная недостаточность
ДПНЖК — длинноцепочечные полиненасыщенные жирные кислоты
ИВЛ — искусственная вентиляция легких
ИЛ-6 — интерлейкин-6
ИМТ — индекс массы тела
ИН-α2b — интерферон-альфа 2b
ИФА — иммуноферментный анализ
ИФН — интерферон
КВТ — Клиника высоких технологий в составе 
КМ — кишечная микробиота
КТ — компьютерная томография 
КФК-МВ — миокардиальная фракция креатинфосфокиназы
КЩС — кислотно-основное (кислотно-щелочное) состояние 
ЛДГ — лактатдегидрогеназа
ЛПВП — липопротеины высокой плотности
ЛПНП — липопротеины низкой плотности
МВС — мультисистемный воспалительный синдром 
миРНК — малая интерферирующая рибонуклеиновая кислота
МКА — моноклональные антитела  
МРК — мультидисциплинарная реабилитационная команда 
МРТ — магнитно-резонансная томография
НМГ — низкомолекулярные гепарины
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НПВС — нестероидные противовоспалительные средства 
НС — нефротический синдром
НФГ — нефракционированный гепарин
ОГК — органы грудной клетки 
ОГМ — олигосахариды грудного молока 
ОИТ — отделение интенсивной терапии
ООЛ — остаточный объем легких 
ОР — отношение риска 
ОРВИ — острая респираторная вирусная инфекция
ОРДС — острый респираторный дистресс-синдром
ОРИ — острые респираторные инфекции
ОРИТ — отделение реанимации и интенсивной терапии
ОШ — отношение шансов
ПВ — протромбиновое время 
п/к — подкожное введение препарата
ПКТ — прокальцитонин
ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты 
ПЦР — полимеразная цепная реакция
РКИ — рандомизированные клинические исследования 
РНК — рибонуклеиновая кислота
САМ — синдром активации макрофагов
СИ — сердечный индекс
СИЗ — средства индивидуальной защиты  
СКВ — системная красная волчанка
СОЭ — скорость оседания эритроцитов
СПОН — синдром полиорганной недостаточности
СРБ — С-реактивный белок
сЮИА — системный ювенильный идиопатический артрит
ТВ — тромбиновое время 
ТОРС — тяжелый острый респираторный синдром
УЗД — ультразвуковая диагностика
УЗИ — ультразвуковое исследование
ФВД — функция внешнего дыхания 
ФНО-α — фактор некроза опухоли альфа
ФОС — фруктоолигосахариды
ЦНС — центральная нервная система
ЧДД — частота дыхательных движений 
ЧСС — частота сердечных сокращений 
ЭБВ — Эпштейна–Барр вирус
ЭКГ — электрокардиография, электрокардиограмма
ЭКМО — экстракорпоральная мембранная оксигенация 
ЭОС — электрическая ось сердца
Эхо-КГ — эхокардиография, эхокардиограмма 

ACE2 (angiotensin converting enzyme 2) — ангиотензинпревращающий фермент 2
DAMP (damage associated molecular patterns) — молекулярный фрагмент, ассоциированный 
с повреждениями
IFN (interferon) — интерферон
MCH (mean corpuscular hemoglobin) — среднее содержание гемоглобина в эритроците (в пико-
граммах)



7

С
П

И
С

О
К

 С
О

К
Р

А
Щ

Е
Н

И
Й

MCV (mean corpuscular volume) — средний объем эритроцитов (в фемтолитрах)
NET (neutrophil extracellular traps) — внеклеточные ловушки нейтрофилов
NT-proBNP (N-terminal prohormone of brain natriuretic peptide) — N-терминальный фрагмент 
мозгового натрийуретического пептида
PAMP (pathogen-associated molecular patterns) — патогенассоциированные молекулярные 
структуры
pSOFA (Pediatric Sequential Organ Failure Assessment) — шкала последовательной оценки орган-
ной недостаточности у детей 
SARS-CoV-2 (Severe acute respiratory syndrome-related coronavirus 2) — коронавирус-2 тяжелого 
острого респираторного синдрома
SpO2 (peripheral oxygen saturation) — сатурация, уровень насыщения гемоглобина (железосо-
держащего протеина) кислородом
25(OH)D (25-hydroxyvitamin D, calcidiol) — 25-гидроксивитамин D, 25-гидроксивитамин D3, 
кальциферол; продукт метаболизма витамина D
1,25(OH)2D (1,25-dihydroxyvitamin D, calcitriol) — 1,25-дигидроксивитамин D, 1,25-дигидрокси-
витамин D3, кальцитриол; продукт метаболизма витамина D

ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma) — международный согласительный документ 
по аллергическому риниту и его влиянию на астму
CDC (Centers for Disease Control and Prevention) — Центры по контролю и профилактике забо-
леваний США 
EAACI (European Academy of Allergy and Clinical Immunology) — Европейская академия аллер-
гологии и клинической иммунологии
ESPEN (European Society of Clinical Nutrition and Metabolism) — Европейская ассоциация кли-
нического питания и метаболизма
FDA (Food and Drug Administration) — Управление по санитарному надзору за качеством 
пищевых продуктов и медикаментов
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Предисловие 

Пандемия новой коронавирусной инфекции в 2020 году 
стала неординарным и шоковым событием для всего миро-
вого сообщества и  затронула все сферы жизни людей  — 
не  только здравоохранение, но  и  глобальную экономику. 
Общество вступило в  эру социально-медицинских огра-
ничений, которые приняли повседневный и  повсеместный 
характер. Безусловно, самый серьезный вызов был брошен 
системам здравоохранения. Нашей стране не удалось мино-
вать пандемии, и у России, как и других государств, не было 
практического опыта и разработанных алгоритмов для про-
тивостояния масштабному инфицированию населения, так-
же как и не было знаний об особенностях течения заболева-
ния и наиболее эффективных подходах к лечению. Быстрое 
распространение инфекции, высокая частота тяжелого тече-
ния заболевания и  смертность потребовали динамичной 
перестройки работы всех звеньев системы здравоохранения. 

Дети и подростки составляют более четверти населения мира. И если в начале панде-
мии считалось, что дети переносят COVID-19 в легкой или субклинической форме, то два 
года пандемии показали, что новая коронавирусная инфекция затрагивает и детей. Особого 
внимания потребовали дети с хроническими заболеваниями, способствующими тяжелому 
течению коронавирусной инфекции. Накопленный за  два года пандемии мировой опыт 
позволил создать доказательную базу в  отношении эффективности профилактических 
и лечебных мероприятий и изменить подходы к ведению пациентов, в том числе педиатри-
ческого профиля.

Несмотря на то, что мировое сообщество пережило уже несколько «волн» пандемии, 
пока невозможно предсказать, как долго продлится этот режим жизни, поскольку и сегодня 
обсуждаются предполагаемые новые вспышки заболеваемости.

ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава России дважды за  период пандемии 
COVID-19 по распоряжению Правительства Российской Федерации был временно переве-
ден в режим работы инфекционного госпиталя.

В настоящем издании мы делимся накопленным опытом и  знаниями, а  также совре-
менными научными представлениями об  эффективных методах лечения, профилактики 
и реабилитации детей с новой коронавирусной инфекцией.

Директор ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава России
 д.м.н., профессор, заслуженный врач России А. П. Фисенко
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ГЛАВА 1 

ЭВОЛЮЦИЯ МИРОВЫХ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ 

И ПОДХОДОВ К ЛЕЧЕНИЮ НОВОЙ 

КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 

С 2020 ПО 2022 г.

31  декабря 2019  г. во  Всемирную орга-
низацию здравоохранения (ВОЗ) поступило 
сообщение о  нескольких случаях пневмонии 
в  городе Ухань (провинция Хубэй, Китай). 
30 января 2020 г. генеральный директор ВОЗ 
Тедрос Аданом Гебрейесус объявил вспышку 
заболевания чрезвычайной ситуацией в обла-
сти общественного здравоохранения, име-
ющей международное значение. Причиной 
был назван выделенный у пациентов не иден-
тифицированный ранее коронавирус. Он 
получил название 2019-nCoV. Проведенный 
филогенетический анализ позволил предпо-
ложить, что первоначальным хозяином ново-
го вируса могли быть летучие мыши, а живот-
ные, продававшиеся на рынке морепродуктов 
в Ухани, — промежуточным хозяином с после-
дующей передачей инфекции человеку. 
Дальнейшие исследования вируса показали, 
что его геномная последовательность на 88% 
сопоставима с  таковой у  идентифициро-
ванных в  2018  г. в  Чжоушане (Восточный 
Китай) ТОРС-подобными коронавирусами 
bat-SL-CoVZC45 и bat-SL-CoVZXC21 [1 , 2].

Полногеномное секвенирование вируса указывало также, что данный РНК-содержащий 
бета-коронавирус на 79% совпадает с уже известным тогда вирусом SARS. Оказалось, что оба 
они используют один и тот же путь (через ангиотензинпревращающий фермент 2-го типа, 
АПФ2) для проникновения в  клетку. В  связи с  этим группа Международного комитета 
по  таксономии вирусов предложила назвать новый вирус «SARS-CoV-2» (коронавирус, 
вызывающий тяжелый острый респираторный синдром 2-го типа) Wuhan Hu-1. В феврале 
2020 г. ВОЗ присвоила этому заболеванию название «COVID-19» [1].

Высокая контагиозность SARS-CoV-2 за короткие сроки привела к широчайшему его 
распространению по планете, и уже 11 марта 2020 г. ВОЗ объявила о пандемии.

* Материал главы частично опубликован в журнале «Фарматека». 2021;28(1):58–67. 
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Новая коронавирусная инфекция наряду с «испанкой» и другими пандемиями бесспор-
но стала одним из самых социально-значимых заболеваний за всю историю человеческой 
цивилизации. За это время человечеству для выживания пришлось изменить свой привыч-
ный образ жизни, вирус приспосабливался, а ученые искали пути решения проблемы.

По официальным данным Европейского центра по  профилактике и  контролю забо-
леваний, за  период с  31  декабря 2019  г. по  16-ю неделю 2022  г. в  мире зарегистрировано 
508 498 877 случаев COVID-19, 6 235 962 человека погибло, из них 374 902 только в России [3]. 
А в реальности вместе с неучтенными случаями эта цифра намного выше.

Согласно данным ВОЗ, за период с 30 декабря 2019 г. по 25 октября 2021 г. на долю детей 
в возрасте до 5 лет в мире приходилось около 2% всех зарегистрированных случаев заболе-
вания и 0,1% зарегистрированных случаев смерти, в возрасте от 5 до 14 лет — 7 и 0,1% соот-
ветственно. Смертность среди лиц в возрасте до 25 лет не превышала 0,5% [4].

Одно из  российских исследований показало, что среди медицинских причин смер-
ти у взрослых в 2020–2021  гг. COVID-19 играл ведущую роль: на него приходилось более 
1/3  всех случаев. И  хотя сама смертность от  него была невысокой, но  вносила в  общую 
смертность значительный вклад, превосходя таковой от  диагностированных при жизни 
онкологических, хирургических и сердечно-сосудистых заболеваний. Сам факт инфициро-
вания SARS-CoV-2 приводил к увеличению риска смерти более чем в 10 раз [5].

В течение 2,5 лет отмечено несколько волн высокой заболеваемости COVID-19, связан-
ных как с изменениями самого вируса, так и с методами борьбы с ним, включая вакцинацию.

Мы попытаемся проследить эволюцию этой пандемии и  осветить наиболее яркие ее 
моменты.

Коронавирусы, такие как SARS-CoV-2, имеют самый большой геном из всех известных 
РНК-вирусов. Несмотря на  размер, вследствие функционирования вирусной полимеразы 
сохраняется его целостность [6]. В частности, неструктурный белок 14 (Nsp14) и его кофак-
тор Nsp10 проявляют экзонуклеазную активность, которая существенно уменьшает накоп-
ление мутаций в  вирусном геноме [7]. Таким образом, широко распространенное мнение 
о том, что SARS-CoV-2 очень изменчивый вирус, является неверным [8, 9].

Например, геномы разных подтипов HIV1 могут отличаться до 15% [10], в то время как 
последовательность нуклеотидов нового штамма Омикрон отличается от уханьского менее 
чем на 0,2% [11].

ВОЗ классифицировала постоянно обогащающийся спектр геномных вариантов 
SARS-CoV-2, используя греческий алфавит (от  Альфы до  Омикрона), различая также 
варианты, представляющие интерес и вызывающие озабоченность (ВОЗ, 2021; CDC, 2021). 
Наибольшее распространение получили штаммы, вызывающие озабоченность (Альфа, 
Бета, Гамма, Дельта и Омикрон), которые по мере своего появления послужили причиной 
возникших волн заболеваемости COVID-19 (табл. 1.1) [12].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 

От человека к человеку вирус передается воздушно-капельным (при кашле или чиха-
нии больного или инфицированного) и контактным путем, попадая преимущественно через 
руки на  слизистую оболочку глаз, носа и  рта. Возможен и  вертикальный путь передачи 
вируса от  COVID-инфицированной матери, а  также заражение младенца интранатально 
и  постнатально. Особую роль в  распространении играют бессимптомные носители, люди 
с клинически невыраженной симптоматикой или во время инкубационного периода, кото-
рый в 2020 г. в среднем составлял 5 (от 1 до 14) дней. В 95% случаев заболевание манифести-
ровало в период до 12,5 дней после экспозиции вируса, что послужило тогда поводом для 
установления карантинного срока 14 дней [13–15].
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КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 

Спектр клинических проявлений COVID-19 был не только многообразен (лихорадка, 
миалгия, головная, боль, астенический синдром, кашель, боль в груди, одышка, кишечный 
и катаральный синдромы, аносмия/агевзия и  др.), но  и  значительно варьировал по  сте-
пени выраженности от  бессимптомного течения до  тяжелейшего острого респираторного 
дистресс-синдрома (ОРДС) [16].

Исследования показали, что взрослые пациенты тяжелее переносят заболевание, одна-
ко и в педиатрической практике оказались крайне тяжелые пациенты во всех возрастных 
группах, в том числе дети до года. Одним из возможных объяснений меньшей восприим-
чивости детей к SARS-CoV-2 по сравнению со взрослыми считалась разница в экспрессии 
АПФ2 [17], однако дальнейшие исследования показали, что у  пациентов с  артериальной 
гипертензией, получающих лечение ингибиторами АПФ, не  увеличивается риск тяжелого 
течения COVID-19 или летального исхода [18]. Существует еще несколько гипотез повы-
шенной заболеваемости инфекцией взрослых людей, однако и они требуют подтверждения.

Благодаря легкому течению болезни у большей части педиатрических пациентов основ-
ная роль в распространении вируса принадлежит именно детям [19].

Предикторами тяжелого заболевания у взрослых считались двусторонние изменения в лег-
ких, выявленные при компьютерной томографии (КТ) грудной клетки в сочетании с высоким 
уровнем ферритина. Сложнее было выделить критерии тяжести заболевания у детей, а точнее, 
определить их адекватность для детской популяции, учитывая небольшую выборку [15, 19].

Одно из  наиболее масштабных исследований к  тому времени по  течению коронави-
русной инфекции у  детей (n = 2 143) было проведено в  Китае. Результаты показали, что 
4,4% пациентов имели бессимптомную форму заболевания, 50,9% — легкую, 38,8% — сред-
ней степени тяжести. Тяжелое течение развернули 5,8% заболевших, при этом большая часть 
(10,6%) пришлась на детей в возрасте до года, в отличие от пациентов старше 16 лет (3%). 
Из  13  случаев крайне тяжелого течения 7  пришлось на  детей младше года. Смертельный 
исход развился у одного 14-летнего мальчика [20].

В другом китайском наблюдении из 171 инфицированного ребенка у 15,8% симптомов 
не было, 19,3% детей имели признаки поражения верхних дыхательных путей, и в 64,9% слу-
чаев было выявлено поражение легких. Лихорадка от 1 до 16 дней отмечалась у 41,5% детей 
(медиана составила 3 дня). Трое детей с тяжелыми коморбидными состояниями потребо-
вали интенсивной терапии, один из них, 10-месячный ребенок с кишечной инвагинацией, 
умер от полиорганной недостаточности [21].

У части пациентов SARS-CoV-2 провоцирует гипервоспалительную реакцию. Активация 
макрофагов с  последующей стимуляцией Т-хелперов приводит к  высвобождению множества 
провоспалительных цитокинов, обусловливающих  гипериммунный ответ вплоть до  развития 
цитокинового шторма или вторичного гемофагоцитарного синдрома. Дыхательные расстрой-
ства, вероятнее всего, также связаны именно с иммуноопосредованным поражением легочной 
ткани  [22]. Опыт наблюдений показывает, что мультисистемный воспалительный синдром 
(МВС) в  3  раза чаще развивается у  детей, имеющих какое-либо хроническое заболевание. 
Согласно литературным данным, наблюдавшихся с МВС мальчиков в полтора раза больше, чем 
девочек. Несмотря на тяжесть синдрома, в большинстве случаев дети выздоравливают без серьез-
ных остаточных изменений [23]. В одном из исследований опубликованы результаты годичного 
катамнеза детей, перенесших МВС, которые показывают, что через 50 дней после госпитализа-
ции такие показатели, как С-реактивный белок (СРБ), D-димер и  тропонин, у  97%  пациентов 
были в норме, показатели клинического анализа крови к этому времени нормализовались у всех 
пациентов. У 14 из 19 детей исчезли наблюдаемые ранее аневризмы. Из 10 пациентов с «яркими» 
коронарными артериями только у одного сформировалась аневризма. Отмечено, что 5 из 6 детей 
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с  персистирующими аневризмами были афро-карибского происхождения. Дети с  признаками 
миокардита были полностью здоровы через 2,5 месяца [24]. Именно из-за поражения артерий 
различного калибра с последующим образованием аневризм в свое время мультисистемный вос-
палительный синдром называли Кавасаки-подобным синдромом.

В клинической картине заболевших наблюдается также многообразие изменений 
со  стороны кожи. Имеются описания макулопапулезных, уртикарных, везикулярных эле-
ментов сыпи, а также транзиторного сетчатого ливедо. Главным образом у детей и молодых 
взрослых с подозреваемым и подтвержденным COVID-19 описаны т. н. ковидные пальцы — 
красно-фиолетовые узелки на  дистальных фалангах пальцев ног.  Однако до  сих пор нет 
надежных свидетельств вирусного генеза этих изменений [25, 26].

В настоящее время определен достаточно широкий спектр факторов риска для воз-
можного тяжелого течения COVID-19, среди них онкологические заболевания, хрониче-
ские болезни печени и легких, сахарный диабет, иммунодефицитные состояния, ожирение 
и избыточный вес, заболевания сердечно-сосудистой и нервной системы, физическая пас-
сивность, курение, беременность, а также иные состояния [27, 28].

ЛАБОРАТОРНАЯ И ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 

Основными гематологическими изменениями у  большинства пациентов считались 
лейко- и  лимфопения. По  данным китайских авторов, у  детей их можно было наблюдать 
в 26,3 и 3,5% случаев соответственно. Повышение уровня СРБ, печеночных, внутриклеточ-
ных ферментов, D-димера, интерлейкина-6 (ИЛ-6) и некоторых других показателей корре-
лировало с тяжестью заболевания [15, 21].

Инструментальные исследования назначались прежде всего для оценки функции сердеч-
но-сосудистой и  дыхательной систем. В  начале пандемии, пожалуй, наиболее яркая картина 
поражения как у взрослых, так и у детей отмечалась со стороны легочной ткани. Если изменения 
при рентгенограмме грудной клетки неспецифичны, крайне скудные (небольшая затененность, 
интерстициальная альтерация) или вообще отсутствуют, то поражения легких, схожие с тако-
выми при ОРДС, наблюдаемые на КТ грудной клетки, намного более значимы. Специфические 
изменения по  типу «матового стекла» или «булыжной мостовой», расположенные обычно 
в периферических отделах обоих легких, достаточно распространены даже в начале заболевания, 
в том числе среди детей. При тяжелом течении можно также наблюдать билатеральную долевую 
консолидацию легочной ткани [15]. Высокая частота таких специфических изменений привела 
к тому, что характерным проявлением коронавирусной инфекции стали называть именно пнев-
монию, или, скорее, пневмонит, с консолидацией преимущественно в заднебазальных отделах 
легких [29]. Однако дальнейшие наблюдения показали, что в  50% случаев даже у  пациентов 
с бессимптомным течением инфекции при выполнении КТ грудной клетки наблюдались типич-
ные тени по типу «матового стекла» или «пестрые тени», а у 20% имелись атипичные изменения. 
В другом исследовании, включавшем 64 бессимптомных пациента, у 75% зафиксированы при-
знаки поражения легких, при этом в 67% случаев — двусторонние [30].

Этиологическая диагностика до сих пор главным образом основывается на выявлении 
рибонуклеиновой кислоты (РНК) вируса SARS-CoV-2 методом полимеразной цепной реак-
ции (ПЦР). Идентификация возбудителя может проводиться при исследовании верхних 
и нижних дыхательных путей (мазок из носоглотки, трахеальный аспират, мокрота, бронхо-
альвеолярный лаваж), а также при анализе крови, мочи, кала. При соблюдении всех правил 
забора материала, пожалуй, это наиболее точный метод исследования [14, 31]. В связи с оче-
видным нарастанием потребности в массовой диагностике появились и экспресс-системы 
для обнаружения антигена, обладающие достаточно высокой специфичностью (до  100%) 
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и чувствительностью (до 80%). В исследовании, проводившем сравнение ПЦР и экспресс-
тестов, включавшем 412  пациентов, лишь в  2,7% случаев наблюдалась дискоординация 
результатов (положительная ПЦР при отрицательном экспресс-тесте) [32].

В случае высокой вирусной нагрузки использование антиген-тестов становится целесо-
образным не только при самостоятельном тестировании, но и в клинических условиях [33]. 
Так, Deerain с  соавторами оценили 10  коммерческих наборов на  предмет их диагности-
ческого потенциала и  установили, что все они способны обнаруживать  варианты Дельта 
и Омикрон. Предел обнаружения составлял 6,50 log10 копий/мл и 6,39 log10 копий/мл для 
Дельта и Омикрон соответственно [33].

Длительность выделения вируса у  разных пациентов чрезвычайно вариабельна. Это 
зависит от тяжести течения COVID-19, коморбидности, проводимой терапии и вида био-
логического материала. Согласно исследованию, проведенному в  Шанхае, вирусная РНК 
была выделена из носоглотки пациентов в течение первых 4–48 часов болезни, и далее ПЦР 
оставалась положительной от 6 до 22 дней. У пятерых детей вирусная РНК в кале обнаружи-
валась в течение 18–30 дней от начала появления симптомов [34].

ЛЕЧЕНИЕ 

Для ведения пациентов с  COVID-19, особенно в  начале пандемии, было предложено 
огромное количество различных препаратов (противовирусные, противомалярийные, 
внутривенные иммуноглобулины, рекомбинантные моноклональные антитела и т. д.), апро-
бированных ранее при лечении SARS, гриппа H5N1, лихорадки Денге и  Эбола [19, 35]. 
Например, два противомалярийных препарата (хлорохин и  гидроксихлорохин), исполь-
зовавшиеся в  том числе в  ревматологической практике, показали свою противовирусную 
активность in vitro относительно SARS-CoV-2, что позволило в свое время внести их в кли-
нические рекомендации многих стран, включая Китай, Италию, Россию [35]. Неоднократно 
было заявлено о  положительном эффекте противовирусной терапии с  использованием 
осельтамивира, рибавирина, ганцикловира, лопинавира/ритонавира [14, 36]. В ранних рос-
сийских и  зарубежных клинических рекомендациях по  лечению детей с  COVID-19 также 
были отражены противовирусные препараты: осельтамивир, лопинавир/ритонавир, риба-
вирин, хотя ни один из них до настоящего времени не доказал свою эффективность в отно-
шении SARS-CoV-2 [19, 35, 37].

Результаты более позднего исследования, опубликованного в  Китае, включавшего 
199  пациентов, показали отсутствие эффективности терапии лопинавиром/ритонавиром, 
кроме того, в  этой группе отмечалось и  наибольшее число нежелательных явлений [36]. 
Такое лечение также не  сопровождалось укорочением времени выделения вируса [38]. 
И  наоборот, было продемонстрировано, что раннее назначение рекомбинантного чело-
веческого интерферона-альфа 2b (ИН-α2b) госпитализированным пациентам (в  течение 
5 дней от момента поступления) напрямую связано со снижением риска внутрибольничной 
летальности, в то время как неназначение или позднее его назначение повышало риск смер-
тельного исхода. В этом же исследовании лечение ИН-α2b и/или умифеновиром оказалось 
более эффективным в сравнении с использованием лопинавира/ритонавира относительно 
ускорения выздоровления и снижения риска летального исхода [39].

Со временем появились публикации об активности и других противовирусных препара-
тов. Сообщалось о предпочтительном назначении ремдесивира (в том числе и в педиатриче-
ской практике) у тяжелых пациентов, в частности, нуждающихся в респираторной поддержке. 
Это один из  немногих препаратов, одобренный Управлением по  контролю за  продуктами 
и лекарствами (FDA, Food and Drug Administration) для лечения COVID-19 [40, 41].
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Проведенный метаанализ показал эффективность фавипиравира у взрослых пациентов 
не только в плане ускорения выздоровления и снижения риска тяжелого течения заболева-
ния, но и укорочения выделения самого вируса [42, 43].

Проводились также исследования активности антигельминтного препарата ивермек-
тина. Согласно полученным результатам, он препятствовал прогрессированию COVID-19 
до более тяжелой стадии, способствовал меньшему числу летальных исходов и сокращению 
времени до выздоровления [44].

В 2021 г. в ФГБУ «ГНЦ Институт иммунологии» ФМБА России был разработан комби-
нированный препарат с противовирусным эффектом в отношении SARS-CoV-2 — синтети-
ческая малая интерферирующая рибонуклеиновая кислота (миРНК). Ее противовирусное 
действие основано на механизме РНК-интерференции и разрушении вирусного генома [45].

Согласно современным представлениям о  патогенезе COVID-19, применение препа-
ратов, рекомендуемых для этиотропной терапии, целесообразно начинать в ранние сроки, 
не позднее 7–8-го дня от начала болезни [45].

С появлением достаточного числа выздоровевших пациентов начали публиковаться 
сообщения об эффективности при тяжелом течении COVID-19 иммуноглобулина человека 
нормального и  плазмы переболевших [46–50]. И  хотя нет достаточных оснований для их 
рутинного применения у  госпитализированных пациентов, эти препараты могут рассмат-
риваться в  комплексной терапии больных при отсутствии у  них значимого собственного 
иммунного ответа, а  также при высоком риске тяжелого течения заболевания (возраст 
старше 65 лет, сахарный диабет, ожирение, хронические заболевания сердечно-сосудистой 
системы и т. д.) [19, 45, 46].

В настоящее время в педиатрической практике (особенно детям из групп риска и с имму-
нодефицитом) из противовирусных препаратов могут быть рекомендованы рекомбинантный 
ИН-α2b, умифеновир, ремдесивир, иммуноглобулин человека нормальный [46, 51–53].

Антибактериальная терапия при COVID-19 рассматривалась только в случаях присоеди-
нения бактериальной инфекции [54]. Однако изменения, выявленные при КТ грудной клетки, 
трактовались как пневмония, и, с учетом рекомендаций ВОЗ, эмпирическая антибактериаль-
ная терапия должна была назначаться на основании клинического диагноза (внебольничная, 
госпитальная, вирусная, бактериальная пневмония), поэтому на практике антибиотик в нача-
ле пандемии получали практически 100% пациентов даже с  минимальными изменениями 
в легочной ткани. К сожалению, и сейчас при наличии четко прописанных критериев назна-
чения системных антибиотиков [45, 53], ненужная антибактериальная нагрузка чрезмерна.

Несмотря на то, что в протокол лечения ОРДС входят системные глюкокортикостеро-
иды (ГКС), способствующие супрессии легочного воспаления, их назначения при инфек-
ционных заболеваниях рекомендовалось избегать с  учетом возможности ингибирования 
иммунного ответа и  элиминации возбудителя. Поэтому использование ГКС допускалось 
только в исключительных случаях при развитии жизнеугрожающих состояний, бронхоспаз-
ме, септическом шоке и т. д., но не при вирусных пневмониях, что отражено в ранних клини-
ческих рекомендациях ВОЗ [14, 15, 54, 55]. Данное суждение было основано на результатах 
ранее проведенных исследований, показавших, что ГКС не  снижали смертность и  могли 
приводить к нежелательным явлениям у пациентов с SARS [54].

Исходя из  возможности редукции цитокинового поражения легких глюкокорти-
костероидами, 11–12  февраля 2020  г. на  Всемирном научно-исследовательском форуме, 
посвященном чрезвычайной ситуации, связанной с  COVID-19, ВОЗ были индуцированы 
8 приоритетных исследований, в том числе по применению системных ГКС в лечении новой 
коронавирусной инфекции [56].

В марте были опубликованы данные, опровергающие негативное влияние нестероид-
ных противовоспалительных средств (НПВС) и ГКС на течение COVID-19. А в дальнейшем 



ИНФЕКЦИЯ SARS-COV-2 У ДЕТЕЙ

20

появились результаты эффективности ГКС при дыхательной недостаточности на фоне этой 
инфекции [57].

Одними из первых китайские специалисты в протокол диагностики и лечения COVID-19 
у взрослых и детей в качестве возможного метода терапии включили низкие дозы систем-
ных ГКС (метилпреднизолон 1–2  мг/кг/сут) в  течение 3–5  дней при прогрессировании 
дыхательной недостаточности и  системной воспалительной реакции. Высокие дозы ГКС 
не  рекомендовались из-за иммуносупрессивного эффекта и  возможного увеличения вре-
мени репликации вируса [58, 59].

В Японии были опубликованы результаты применения высоких доз ГКС в марте 2020 г. 
у семерых взрослых пациентов, находившихся на искусственной вентиляции легких (ИВЛ) 
по поводу ОРДС, вызванного коронавирусом. Они получили внутривенную пульс-терапию 
метилпреднизолоном 500–1000 мг/сут в течение 3 дней с дальнейшей постепенной отменой 
по 1 мг/кг/сут. Средняя продолжительность лечения ГКС составила 13 дней. На фоне такого 
подхода выжили все пациенты, в течение 7 дней они были экстубированы и не потребовали 
повторной респираторной поддержки. Нежелательных явлений не отмечалось [60].

Учитывая отсутствие доказанной активности противовирусной и  иммуномодулиру-
ющей терапии при COVID-19, а  также данные о  том, что прогрессирование заболевания 
сопряжено с провоспалительным ответом организма, в США в марте 2020 г. было проведе-
но исследование эффективности ранней терапии системными ГКС у пациентов со средне-
тяжелым и тяжелым течением заболевания. Метипреднизолон назначался на 3 дня в дозе 
0,5–1  мг/кг/сут, разделенной на  2  внутривенных введения. Такое лечение достоверно 
(p = 0,005) снижало риск ухудшения состояния, перевода в отделение реанимации и интен-
сивной терапии (ОРИТ), ИВЛ и смертельного исхода в сравнении с обычной схемой лече-
ния. Отмечено также значительное снижение продолжительности госпитализации (5 про-
тив 8 дней, p < 0,001) [61].

С марта по  июнь 2020  г. в  Великобритании на  базе 175  стационаров было проведено 
масштабное исследование RECOVERY, включавшее более 11,5 тысяч пациентов с COVID-19. 
Результаты показали, что на  фоне стандартной терапии у  пациентов на  ИВЛ 28-дневная 
летальность составила 41%, у пациентов на неинвазивной кислородной поддержке — 25%, 
у лиц без дыхательной недостаточности — 13%. Однако на фоне лечения дексаметазоном 
в дозе 6 мг один раз в день в течение 10 дней смертность была ниже на 1/3 в первой группе 
и на 1/5 во второй группе. Дексаметазон не улучшал течение инфекции у пациентов, не тре-
бующих кислородной поддержки [62].

Ряд экспертов рекомендует использовать более высокие дозы метилпреднизолона: 
по 1–2 мг/кг внутривенно каждые 8 часов у детей с массой тела ≤ 50 кг; 120–125 мг на вве-
дение внутривенно каждые 8 часов у детей с массой тела > 50 кг в течение 3–4 суток [47].

Центр по контролю и профилактике заболеваний в США 25 июня 2020 г. на основании 
еще не опубликованных результатов RECOVERY внес рекомендации по назначению дексаме-
тазона пациентам с дыхательной недостаточностью на фоне COVID-19 [63]. Таким образом 
была сформирована позиция, что применение системных ГКС достоверно снижает потреб-
ность в  ИВЛ и  смертность у  пациентов в  тяжелом состоянии, однако их применение при 
легкой и умеренной степени тяжести COVID-19 неэффективно и может приводить к ухуд-
шению состояния [43]. В настоящее время ГКС являются препаратами первого выбора для 
лечения больных с  выраженной дыхательной недостаточностью и  цитокиновым штормом 
благодаря угнетению всех фаз воспаления и синтеза провоспалительных медиаторов [45, 46].

Подобная смена парадигмы лечения COVID-19 на примере использования системных 
ГКС явилась демонстрацией сильнейшего «испытания на прочность» доказательной меди-
цины, которому она подверглась в  столь короткий период. С  высоты сегодняшних дней 
очевидно, что необходимость быстрого поиска эффективных средств лечения и  обмена 
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информацией в медицинском сообществе всего мира в начале пандемии приводила к публи-
кациям в авторитетнейших изданиях результатов исследований, выполненных с методоло-
гическими и концептуальными недостатками.

Гипериммунный ответ у  некоторых пациентов с  COVID-19 способствует гиперкоагу-
ляции с возможностью развития венозной тромбоэмболии. Тромбоз глубоких вен нижних 
конечностей, тромбоэмболия легочных артерий значительно повышают риск смертельного 
исхода [2, 34, 64].

Согласно исследованию, включившему 3000 госпитализированных пациентов, к факто-
рам риска венозной тромбоэмболии относятся пожилой возраст, мужской пол, латиноаме-
риканское происхождение, заболевания коронарных сосудов, инфаркт миокарда в анамнезе, 
а также высокий уровень D-димера (> 500 нг/мл) [65].

Многочисленные исследования привели к  тому, что в  настоящее время нет сомне-
ний относительно наличия диссеминированной внутрисосудистой коагуляции у умерших 
взрослых пациентов, в том числе с окклюзией и микротромбозом легочных артерий низкого 
калибра [35].

Одним из критериев коагулопатии является повышение уровня D-димера и продукта 
распада фибрина. И уже в апреле 2020 г. появились публикации, говорящие об улучшении 
прогноза пациентов с тяжелым течением заболевания на фоне лечения антикоагулянтами, 
особенно с повышенным уровнем D-димера [35].

А через месяц уже во многих методических рекомендациях было написано, что паци-
енты с COVID-19, и госпитализированные, и находящиеся на амбулаторном этапе, требуют 
раннего профилактического пролонгированного назначения низкомолекулярных гепари-
нов или нефракционированного гепарина [2, 35–38]. У больных с ожирением (индекс массы 
тела > 30 кг/м 2) следует рассмотреть увеличение профилактической дозы на 50%. При этом 
до сих пор отсутствуют доказательства целесообразности применения антиагрегантов для 
лечения COVID-19 [45].

Такие данные среди педиатрических публикаций были крайне скудными, однако тяже-
лое течение заболевания у детей с длительной лихорадкой, наличие тяжелых хронических 
заболеваний, длительная вынужденная иммобилизация, наличие внутривенных катетеров 
и гиперкоагуляции стали диктовать необходимость назначения антикоагулянтов [46, 53].

Все большая распространенность генно-инженерных биологических препаратов позво-
лила оценить их высокую безопасность и эффективность также во время пандемии COVID-19. 
С использованием алгоритмов искусственного интеллекта было предсказано, что селективные 
ингибиторы янус-киназ могут быть потенциальным терапевтическим средством для лечения 
тяжелого ОРДС, вызванного SARS-CoV-2 [66]. Доказано также, что моноклональные анти-
тела (МКА) человека класса  IgG1  обладают вируснейтрализующим действием в  отношении 
SARS-CoV-2 благодаря блокированию взаимодействия S-белка вируса (спайк) с  АПФ2, что 
подавляет инфицирование клеток хозяина и  останавливает репликацию вируса. В  частнос-
ти, в  России уже в  апреле 2020  г. во  временных методических рекомендациях по  лечению 
COVID-19, при еще включенных хлорохине и гидроксихлорохине, была прописана таргетная 
терапия с помощью МКА тяжелого заболевания у взрослых, а в июле — и у детей [53, 67].

В современные клинические рекомендации включены однокомпонентные (сотровимаб, 
регданвимаб) и  комбинированные (бамланивимаб + этесевимаб; касиривимаб  +  имдеви-
маб) препараты. В связи с тем, что многие из них не только не зарегистрированы на террито-
рии Российской Федерации, но и не применялись у детей в возрасте до 12 лет, их назначение 
off label пациентам из групп риска по тяжелому течению COVID-19 возможно только при 
наличии решения врачебной комиссии, основанного на  международных рекомендациях, 
экспертных мнениях, оценке степени пользы и  риска, а  также разрешения на  временное 
обращение лекарственного препарата [45, 46].



ИНФЕКЦИЯ SARS-COV-2 У ДЕТЕЙ

22

Назначение этих препаратов также наиболее эффективно в срок не позднее 7–10 дней 
от начала болезни [45, 46, 68].

В актуальных протоколах они рекомендованы при среднетяжелом течении заболевания 
взрослым пациентам и  детям из  групп риска в  сочетании с  этиотропными препаратами, 
ГКС и антикоагулянтами [45, 46].

Однако до настоящего времени, как и при других респираторных вирусных заболева-
ниях, симптоматическая терапия с назначением антипиретиков и обильного питья является 
основой в лечении большинства нетяжелых пациентов с COVID-19 [35].

Значительную роль в структуре и тяжести заболевания, конечно, сыграла вакцинопро-
филактика. В июне 2020 г. в Китае была зарегистрирована первая вакцина от коронавиру-
са — Convidicea [69]. А уже в августе зарегистрировали первую общедоступную российскую 
вакцину Гам-КОВИД-Вак (Спутник V) [70].

На сегодня более чем в 200 странах мира используется 30 вакцин против SARS-CoV-2 [71]. 
Среди них также вакцины для применения в  детском возрасте. В  частности, в  России 
в ноябре 2021 г. была зарегистрирована вакцина для иммунизации подростков в возрасте 
12–17  лет. Вакцинация на  75–95% предупреждает заражение коронавирусом, но  главное, 
значительно снижает риск тяжелого течения COVID-19 и летального исхода. Ведется огром-
ное количество исследований относительно иммуногенности, безопасности, продолжитель-
ности поствакцинальной защиты, эффективности против новых штаммов вируса, однако 
уже имеются достоверные данные, что на фоне роста заболеваемости и даже госпитализа-
ции пациентов во время очередных вспышек смертность не нарастает [23].

НОВАЯ ЭРА. ШТАММ ОМИКРОН

Если контагиозность каждого последующего штамма, как правило, росла, то в отноше-
нии клинической картины ситуация отличалась. Начиная со штамма дикого вируса вплоть 
до  Дельта-варианта длительность инкубационного периода и  характерные симптомы 
болезни были схожими. Однако распространение штамма Омикрон внесло значительные 
коррективы в течение коронавирусной инфекции.

24  ноября 2021  г. министр здравоохранения Южной Африки Звели Мхизе сообщил 
о появлении нового и быстро распространяющегося варианта SARS-CoV-2. По данным ВОЗ, 
к середине декабря 2021 г. он был обнаружен уже примерно в 77 странах мира [72]. Новый 
вариант получил название Омикрон (В.1.1.529) и, несмотря на очень ограниченную инфор-
мацию об этом штамме, был объявлен «вызывающим беспокойство» гораздо быстрее, чем 
ранее штаммы Альфа (B.1.1.7), Бета (B.1.351), Гамма (P.1) и  Дельта (B.1.617.2) [73]. Прежде 
всего это было связано с  большим количеством мутаций в  спайке, который опосредует 
инфицирование клеток человека и  является основной мишенью гуморального иммунного 
ответа [74]. Штамм Омикрон отличается от  первоначального уханьского SARS-CoV-2 Wuhan 
Hu-1 более чем на 50 мутаций. Это не намного выше, чем у Дельта-штамма (более 30 мута-
ций), однако около 30 из них локализованы в вирусном спайковом гене, который является 
ключевой мишенью защитных антител. Филогенетический анализ показал, что большинство 
мутаций, которые отличают Омикрон от  раннего штамма Wuhan Hu-1, являются не  сино-
нимичными, т. е. связанными с  изменениями аминокислот. Поэтому можно сказать, что 
Омикрон возник именно от Wuhan Hu-1, а не в результате мутации других штаммов [75].

Омикрон оказался в 13 раз более контагиозным, чем дикий штамм, и в 2,8 раза — чем 
Дельта-вариант [76].

Новые мутации, обнаруженные в штамме Омикрон, обусловили высокую восприимчи-
вость к нему даже для ранее переболевших и/или вакцинированных лиц [77], что подтверж-
дается рядом недавних публикаций [78–82].
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В препринте исследования авто ры проанализировали данные национального эпидеми-
ческого надзора Южной Африки. Было выявлено, что соотношение повторной инфекции 
к  первичной (повторный положительный тест по  крайней мере через 90  дней после пре-
дыдущего) было выше в  начале подъема заболеваемости штаммом Омикрон в  сравнении 
с  Бета- и  Дельта-вариантами (0,25  против 0,12  и  0,09  соответственно) [83]. Аналогичные 
результаты были получены в Катаре в исследовании «случай-контроль», которое показало, 
что наличие предшествующей инфекции в  анамнезе на  85–90% снижало риск заражения 
Альфа-, Дельта- или Бета-вариантами, но лишь на 56% — Омикроном [84]. В то же время 
большинство известных Т-клеточных эпитопов у ранее инфицированных и/или вакциниро-
ванных индивидуумов сохраняются, и, по мнению некоторых исследователей, можно пред-
положить, что иммунный ответ у  них в  определенной степени эффективен также против 
штамма Омикрон [85–88].

С момента появления первых сообщен ий об Омикроне в Южной Африке было выяв-
лено несколько подлиний этого штамма. Начальным вариантом Омикрона была подли-
ния BA.1. Однако доминирующей в мире стала более контагиозная подлиния BA.2, которая 
отличается от исходного варианта примерно на 40 мутаций [89]. Несмотря на это зафикси-
рованы случаи последовательного заражения невакцинированных лиц обоими вариантами 
вируса [90]. Таким образом, предшествующая инфекция BA.1  у  вакцинированных паци-
ентов, по-видимому, вызывает выработку нейтрализующих антител, обладающих мощной 
активностью против BA.2 [91].

Данные двух литературных обзоров свидетельствуют о том, что инфекция, вызванная 
штаммом Омикрон, чаще проявляется бессимптомным носительством или более легкой 
симптоматикой и снижением частоты госпитализации и смертности по сравнению с тако-
выми у более ранних штаммов SARS-CoV-2 [92, 93].

Это согласуется и с результатами южноафриканского исследования. Показатели смерт-
ности в стационаре (1% против 4,5%, p < 0,00001), госпитализация в отделение интенсивной 
терапии (4% против 21%, p < 0,00001) и  продолжительность пребывания на  койке (4  дня 
против 8,8 дней) были ниже среди госпитализированных с COVID-19 пациентов во время 
всплеска Омикрона (n = 466) в сравнении с более ранними штаммами (n = 3976). Однако 
средний возраст пациентов также был ниже при Омикроне (39  лет против 49,8  лет) [94]. 
Аналогичные результаты были получены и в других центрах Южной Африки [95, 96].

Анализ, проведенный английскими исследователями, показал, что риск госпитали-
зации или смерти при инфицировании Омикроном составлял примерно 1/3 от риска при 
инфицировании Дельта-штаммом с поправкой на возраст, пол, статус вакцинации и пред-
шествующую инфекцию [97]. Однако эффективность ранее использовавшихся МКА при 
тяжелом течении Омикрона оказалась низкой. Чуть ли не единственным эффективным пре-
паратом на данный момент является сотровимаб [98].

В то  же время у  детей заболеваемость и  частота госпитализации в  случае штамма 
Омикрон значимо выросла. Так, в  Южной Африке риск госпитализации детей оказался 
на  20% выше, чем в  предыдущие волны COVID-19 [99]. Та  же тенденция определилась 
и в США [100].

Инкубационный период при инфицировании Омикроном в среднем на 2–3 дня коро-
че по сравнению исходным диким вирусом (5 дней) [101]. Наиболее частыми симптомами 
инфицирования штаммом Омикрон, как следствие поражения в  основном верхних дыха-
тельных путей, являются насморк, головная боль, астения, чихание, боль в горле и ларингит 
[102, 103]. Вероятно, что именно признаки ларингита и  являются поводом для большей 
госпитализации пациентов младшего возраста, т. к. эти дети угрожаемы по развитию сте-
ноза гортани. Лихорадка, кашель и аносмия/агевзия встречаются реже, нежели при преды-
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дущих вариантах COVID-19. Симптомы обычно наблюдаются в течение 2 дней, после чего 
следует быстрое выздоровление [101].

В Гонконгском университете в ходе исследований культуры ex vivo было показано, что 
Омикрон реплицируется в бронхах человека в 70 раз быстрее, чем Дельта, в то время как 
в легочной ткани — в 10 раз медленнее. Это отчасти объясняет укорочение инкубационно-
го периода, а также меньшую тяжесть заболевания и снижение частоты поражения легких 
у пациентов, инфицированных Омикроном [104, 105].

Со временем, конечно, ситуация на планете будет меняться, мы же готовы поделиться 
собственным опытом борьбы с COVID-19 по результатам дважды проведенного перепро-
филирования ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава России в инфекционный госпи-
таль за период с 2020 по 2022 г.
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ГЛАВА 2 

ОПЫТ ФГАУ «НМИЦ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ» 

МИНЗДРАВА РОССИИ ПО ОРГАНИЗАЦИИ 

ИНФЕКЦИОННОГО ГОСПИТАЛЯ 

ДЛЯ ДЕТЕЙ С СOVID-19 

В соответствии с  Приказом Министерства здравоохранения Российской Федерации 
от  30.03.2020 №  257  и  от  28.01.2022 №  36  ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» как учрежде-
ние, подведомственное Минздраву России, дважды был перепрофилирован для оказания 
медицинской помощи пациентам с  подтвержденной новой коронавирусной инфекцией 
COVID-19 или с подозрением на новую коронавирусную инфекцию COVID-19.

Согласно Приказу Министерства здравоохранения Российской Федерации от 
06.04.2020 №  288 «Об  утверждении правил оценки готовности медицинских организа-
ций, подведомственных федеральным органам исполнительной власти, их структурных 
подразделений и частных медицинских организаций, к оказанию медицинской помощи 
пациентам с  подтвержденным диагнозом новой коронавирусной инфекции COVID-19 
или с  подозрением на  новую коронавирусную инфекцию COVID-19 в  стационарных 
условиях» (далее  — Приказ), оказание медицинской помощи таким пациентам в  ста-
ционарных условиях было возможно только в медицинских организациях, признанных 
комиссией готовыми.

Приоритетным и максимально подходящим был принят корпус Клиники высоких тех-
нологий (КВТ), расположенный по адресу Ломоносовский проспект, д. 2, стр. 8.
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Впервые с  этой целью в  марте 2020  года была временно приостановлена плановая 
госпитализация в  ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава России, в  течение 2 суток 
выписаны стабильные пациенты из подразделений КВТ (хирургические, неврологические, 
кардиологические и  пациенты отделения заместительной почечной терапии). При невоз-
можности выписки дети, требующие наблюдения и  лечения в  условиях стационара, были 
переведены в подразделения исторического корпуса Центра на имеющиеся коечные мощ-
ности, а затем и в профильные медицинские организации города Москвы.

Работа по перепрофилированию коечного фонда под инфекционный стационар с хирур-
гическими койками проводилась согласно методическим рекомендациям по минимальному 
стандарту оснащения медицинской организации для лечения пациентов с COVID-19. Тем 
не менее все палаты для размещения инфекционных больных были оборудованы источни-
ком кислорода с возможностью увлажнения (централизованное снабжение медицинскими 
газами через прикроватную консоль). Для пациентов, находящихся в тяжелом состоянии, 
требующих проведения неинвазивной или инвазивной вентиляции легких, имелось все 
соответствующее респираторное оборудование, прикроватные мониторы (неинвазивное 
артериальное давление, электрокардиограмма, частота дыхания, температура, оксиметрия, 
капнометрия, сердечный выброс), шприцевые насосы, электрические аспираторы, аппараты 
для определения газов крови и т. д. Диагностические возможности включали круглосуточ-
ную доступность КТ, рентгенографии, бронхоскопии, эндоскопии, УЗ-диагностики, нали-
чие лапароскопического оборудования и отдельной лаборатории.

Одним из  требований Приказа являлось наличие санпропускников для обеспечения 
безопасного входа и выхода из «грязной» зоны, переодевания и дезинфекционной обработ-
ки медицинских работников. Организация помещений санпропускника в КВТ проводилась 
на первом этаже и представляла собой перепланировку части помещений здания с обяза-
тельной организацией отдельного входа и выхода. В рамках перепланировки возводили ряд 
дополнительных перегородок, дверных проемов, коридоров, максимально вписывающихся 
в  общую концепцию здания и  не  противоречащих установленным требованиям. Кроме 
того, в переходе между историческим корпусом и КВТ был организован шлюз, через кото-
рый передавались медикаменты и изделия медицинского назначения, загружалось таблет-
питание (индивидуальная фасовка) для госпитализированных больных.

Особое внимание уделили маломобильным пациентам. Для беспрепятственного досту-
па и оперативного получения медицинской помощи были проведены мероприятия по уста-
новке ряда поручней и пандусов.

Работы по  перепланировке части помещений КВТ под санпропускник велись четко 
и слаженно. В связи с постоянным контролем сотрудников и руководителя службы обеспе-
чения деятельности учреждения их удалось завершить в кратчайшие сроки и быть готовы-
ми к приему первых пациентов.

После завершения работ состав помещений санпропускника включал в себя следующие 
помещения:

• гардероб домашней и рабочей одежды;
• гардероб верхней одежды;
• приемную;
• мужские и женские душевые кабины с устройством преддушевых и тамбурных зон;
• раздевальные;
• приемную врача с санузлом;
• помещения для хранения средств индивидуальной защиты (СИЗ) и  одноразовых 

полотенец;
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• мужские и женские раздевальные для лечебного персонала с устройством тамбур-
ных зон;

• кабинеты врачей;
• помещения для сбора грязной рабочей одежды;
• помещения для хранения чистой одежды;
• кладовые расходных материалов;
• кладовые уборочного инвентаря и дезинфицирующих средств;
• выход из «грязной» зоны.

Отделка помещений санпропускника велась высокотехнологичными сертифициро-
ванными материалами, соответствующими требованиям к  отделке такого рода помеще-
ний. Все материалы и  оборудование, используемые при отделке и  организации помеще-
ний, обладали моющимися свойствами и  подбирались с  условием беспрепятственной 
дезинфекции.

Для ввода вентиляционных систем в особый режим работы сотрудниками инженерно-
го отдела была произведена настройка автоматики на приточных и вытяжных системах так, 
чтобы воздухообмен в помещениях был организован с избыточным давлением по нормам 
инфекционных отделений (разряжение воздуха в  септических помещениях, переток воз-
душных масс из  «стерильной» в  «грязную» зону). В  санпропускнике были организованы 
автономные приточная и вытяжные системы с обеззараживанием воздуха бактерицидной 
секцией и секцией НЕРА-фильтров.

Были внесены изменения и в работу канализационной системы. Ввиду того, что в систе-
ме канализации Центра задействована канализационно-насосная станция объемом до 10 м3 
с насосами, оттоки направляются непосредственно в городскую сеть. На период перепро-
филирования корпуса станцию оборудовали дополнительным сосудом соответствующего 
размера с  гидрохлоридом натрия, что обеспечивало обеззараживание канализации перед 
попаданием ее в городскую сеть.

Возникла необходимость в возможности незамедлительного взаимодействия персона-
ла Центра с хозяйственными службами, для чего он был обеспечен корпоративной мобиль-
ной связью (рации, мобильные телефоны, планшеты).

В связи с особыми условиями обращения с чрезвычайно эпидемиологически опасными 
медицинскими отходами класса «В» на период перепрофилирования Центра был заключен 
дополнительный договор по вывозу отходов данного класса.

На территории Центра была построена закрытая площадка для обработки машин ско-
рой медицинской помощи.

В дальнейшем с  учетом правильно выстроенного алгоритма действий и  четкой 
структуры взаимодействия между службами Центра удалось организовать единую и сла-
женную систему как по вводу в особый режим работы, так и по выходу из него. Так, все 
объекты перепланировки (перегородки, двери, постройки и т. д.) были сконструированы 
таким образом, чтобы они не мешали функционированию Центра в обычных условиях 
и в случае возникновения необходимости повторного перепрофилирования были уста-
новлены вновь.

В результате мероприятий, предпринятых для ввода корпуса КВТ в  особый режим 
работы, комиссия приняла решение о  соответствии требованиям приказа и  о  готовности 
учреждения к оказанию медицинской помощи пациентам.

Кроме организации помощи пациентам с COVID-19, важной задачей являлась мини-
мизация риска заражения персонала. Для осуществления поставленной задачи были 
закуп лены и внедрены на практике специальные средства защиты, включающие защитные 
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комбинезоны, медицинские герметичные очки, лицевые щитки, фильтрующие респирато-
ры (преимущественно класса FFP3 либо FPP2  в  сочетании с  лицевым щитком), высокие 
бахилы, одноразовые перчатки и  шапочки, а  также медицинские пижамы, надеваемые 
под комбинезон. Врачом-эпидемиологом осуществлялась работа по  обучению сотрудни-
ков требованиям санитарно-противоэпидемического режима, неоднократно проводился 
инструктаж со всеми работниками, задействованными в функционировании инфекцион-
ного Центра, по правильному использованию СИЗ. Особое внимание уделялось изучению 
правил и нюансов надевания комплекта СИЗ до входа в «грязную» зону и его снятия после 
использования.

Учитывая особые условия труда, нагрузку на  персонал, требования по  разобщению 
контактных лиц с  остальными сотрудниками Центра и  членами их семей, по  Программе 
временного бесплатного расселения медицинских работников сотрудники из  инфекцион-
ного Центра во внерабочее время и на период карантина после завершения работы в «гряз-
ной» зоне размещались в  гостиницах города. Проживание и  кормление обеспечивалось 
Правительством и Департаментом здравоохранения города Москвы.

Руководителем службы по управлению персоналом для работников Центра, задейство-
ванных в  оказании медицинской помощи инфекционным пациентам, было организовано 
прохождение обучения по  краткосрочным дополнительным профессиональным програм-
мам профилактики, диагностики и лечения COVID-19 c использованием информационно-
телекоммуникационной сети Intel и электронных ресурсов Минздрава России. Заключены 
дополнительные соглашения к трудовым договорам с учетом особых условий труда и допол-
нительной нагрузки в соответствии с Трудовым кодексом Российской Федерации.

Центр инфекционных болезней располагался на  5  этажах корпуса КВТ. В  структу-
ру Центра вошло 7  подразделений, оснащенных высокотехнологичным оборудованием: 
3  инфекционных отделения, приемное отделение, отделение реанимации и  интенсивной 
терапии, лаборатория, диагностическая служба.

В штатном расписании было задействовано 303  сотрудника. Деятельность персонала 
была организована вахтовым методом стабильным составом дежурных бригад по инфекци-
онному корпусу и приемному отделению. В инфекционных отделениях работали дневные 
врачи. Кроме того, были организованы административные «двойки» в «чистой» и «грязной» 
зонах, позволяющие контролировать и регулировать лечебный процесс (главный врач ФГАУ 
«НМИЦ здоровья детей» Минздрава России и руководитель инфекционного центра).

В приемном отделении, располагающем боксированными палатами с  отдельными 
выходами на улицу, проводилось строгое разграничение поступающих пациентов на пото-
ки с  подтвержденным диагнозом COVID-19, контактных по  данной инфекции или подо-
зрительных на нее. Маршруты передвижения в палатные отделения для соответствующих 
потоков пациентов были построены с учетом исключения их пересечения.

Отделения были развернуты на  330  койко-мест (из  них 30  реанимационных). Для 
оказания экстренной хирургической помощи Центр располагал 8 операционными залами. 
С целью недопущения внутрибольничного распространения инфекции между пациентами 
в три инфекционных отделения дети госпитализировались согласно тому же принципу:

• подтвержденный лабораторно диагноз COVID-19;
• контакт по COVID-19 (без подтверждения);
• признаки острого инфекционного заболевания у ребенка не из очага новой коро-

навирусной инфекции.

В ОРИТ пациенты размещались в три зала с соблюдением тех же требований.
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Учитывая достаточный коечный фонд Центра, размещение пациентов в палатах прово-
дилось максимально комфортно: палаты одно- и двухместные, с индивидуальными санузла-
ми и душевыми, функциональными кроватями.

При поступлении всем детям в  смотровом боксе регистрировалась электрокардио-
грамма (ЭКГ) и  бралась кровь на  анализ. Лучевая диагностика (КТ или рентгенография) 
в  случае подтвержденной инфекции осуществлялась до  подъема в  отделение. Пациентам 
с подозрением на COVID-19 — в строго определенное время, после обработки помещения 
и дезинфекции поверхностей во избежание заражения. Ультразвуковая диагностика (УЗД) 
проводилась в  боксе приемного отделения по  экстренным показаниям (для исключения 
хирургической патологии) или в палате у постели больного.

В отделении для детей с подтвержденной коронавирусной инфекцией были организо-
ваны хирургические койки и введены в работу операционные бригады.

Для соблюдения правил асептики при проведении оперативных вмешательств опера-
ционными бригадами на  основной комплект СИЗ дополнительно надевались стерильные 
комплекты (халаты, шапочки, перчатки). Однако наличие такой системы защиты не  мог-
ло не  сказаться на  удобстве проведения хирургических операций и  манипуляций, глав-
ным образом в  связи с  нарушением тактильной чувствительности при работе с  тканями, 
а защитные фильтрующие маски снижали обзор операционного поля. Дополнительно была 
организована возможность удаленного подключения к аудио и видео каналам из операцион-
ной для дистанционного контроля за ходом операционного вмешательства. Вся связь между 
медицинским персоналом осуществлялась при помощи внутренней беспроводной системы. 
При проведении лапароскопических операций для уменьшения зоны аэрозольного распро-
странения вируса при инсуфляции диоксида углерода (СО2) использовалась система отвода 
газа через водный фильтр.

Работа в приемном отделении
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При получении приказа о  закрытии инфекционного госпиталя все пациенты были 
выписаны по выздоровлении или переведены в другие стационары г. Москвы.

Для возобновления работы Центра в прежнем режиме и возможности плановой госпи-
тализации были начаты мероприятия по обратному перепрофилированию.

С целью вывода из особого режима вентиляционных систем были произведены смывы 
«ДО» для испытательной лаборатории ФБУЗ «Центр гигиены и  эпидемиологии в  городе 
Москве» с воздухонесущих поверхностей вентиляционных систем и систем кондициониро-
вания до проведения работ по очистке и дезинфекции. Далее, после получения результатов 
бактериологических исследований смывов «ДО» и  протокола исследований, работа вен-
тиляционных систем была приостановлена и произведен демонтаж сначала фильтрующих 
секций, а затем фильтров грубой и тонкой очистки. Следом был выполнен комплекс меро-
приятий по  специфической очистке и  дезинфекции систем, просушки, установки новых 
фильтров тонкой и грубой очистки в фильтрующие секции, а затем в приточные и вытяж-
ные установки с  занесением информации в  журнал учета. Выполнена также настройка 
систем автоматизации для приведения воздухооб мена к проектным значениям.

По завершении этих мероприятий были произведены смывы «ПОСЛЕ», и при получе-
нии результатов из ФБУЗ «Центр гигиены и эпидемиологии в городе Москве» все вентиля-
ционные установки запущены в работу в штатном режиме.

Силами специализированной организации проведены работы по  заключительной 
дезинфекции помещений, оборудования, в  том числе высокотехнологичного, и  венти-
ляционных систем корпуса. Проведена генеральная уборка помещений с  последующим 
лабораторным контролем качества дезинфекционных мероприятий путем отбора смывов 
с высококонтактных поверхностей для исследования на наличие SARS-CoV-2 (отбор выпол-
нен силами филиала ФБУЗ «Центр гигиены и эпидемиологии в г. Москве» в Юго-Западном 
округе города). 

В 2020  г. Центр инфекционных болезней успешно функционировал с  21  апреля по 
15 июня.
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В 2022  г. во  время вспышки заболевае-
мости COVID-19, связанной с распростране-
нием штамма Омикрон, в  Москве возникла 
острая необходимость обеспечения беспре-
пятственной госпитализации большого коли-
чества детей. Учитывая предыдущий опыт 
работы в качестве инфекционного стациона-
ра, отвечающего всем требованиям по развер-
тыванию временного госпиталя для лечения 
больных с  новой коронавирусной инфекци-
ей, сохранением перепланировки с  учетом 
зональности, ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» 
с 10 по 22 апреля 2022 г. вновь был перепро-
филирован под инфекционный центр.

Помимо возможности оказания меди-
цинской помощи детям с COVID-19 в много-
профильном учреждении, одним из  главных 
достижений по  завершении работы инфек-
ционного стационара явилось отсутствие 
заражений среди медицинского персонала 
и внутрибольничного инфицирования госпи-
тализированных пациентов.
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ГЛАВА 3

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ НОВОЙ 

КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ

3.1. ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ

У НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ И ДЕТЕЙ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ*

В декабре 2019  г. в  китайской провин-
ции Хубэй впервые были зарегистрирова-
ны вспышки вирусной пневмонии, которую 
впоследствии назвали новой коронавирус-
ной инфекцией (SARS-CoV-2). Учитывая ско-
рость распространения заболевания, чрезвы-
чайную ситуацию, которая сложилась на  тот 
момент в мире, 11 марта 2020 г. ВОЗ объявила 
пандемию [1, 2].

В самом начале эпидемии считалось, что 
дети почти не поражаются SARS-CoV-2 в силу 
их более редкой обращаемости за  медицин-
ской помощью [3, 4]. Со временем было обна-
ружено, что новая коронавирусная инфекция 
поражает людей всех возрастных групп [5]. 
Так, с начала пандемии по май 2020 г. заражен-
ные дети составляли в Китае 2%, в Италии — 
1,2%, в  Испании  — 0,8%, в  Турции  — 1,7%, 
в Корее — 6,3% [5–10].

В России, по данным Роспотребнадзора, 
за первые 6 мес 2020 года было зарегистриро-
вано более 47 тысяч случаев COVID-19 у детей 
(включая новорожденных), что составляет 

от 8,4 до 10% от общего числа инфицированных россиян и до 2% от общего числа заболев-
ших [11, 12]. Вариабельность статистических показателей определялась, по-видимому, раз-
личиями в когортах обследованных пациентов [12].

В 50% случаев заболевание протекало в легкой форме и только у 0,2% отмечалось тяже-
лое течение болезни. Причем чаще всего осложненные формы болезни развивались у детей 
с  тяжелыми сопутствующими заболеваниями [12]. Госпитализация в  стационар требова-
лась до 10% больных детей. Среднетяжелые и тяжелые формы заболевания большей частью 
наблюдались у детей до года [4, 11].

* Материалы главы частично опубликованы в  журнале «Российский педиатрический журнал», том 24, 
№ 3, 2021 г.
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За период с 24.04.2020 по 30.05.2020 в ковидный центр ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» 
Минздрава России было госпитализировано 36  детей в  возрасте от  8  дней до  11  мес 
(из  них 9  детей были переведены из  хирургических стационаров в  связи с  контактом по 
SARS-CoV-2). Среди пролеченных детей новорожденные дети составляли 27,7%, дети в воз-
расте от 1 до 6 мес — 52%, в возрасте от 6 до 12 мес — 21% (табл. 3.1). Недоношенные дети 
различных сроков гестации (от 26 до 35 недель) составляли 25% от общего количества паци-
ентов, причем большая часть из них (n = 8; 23%) имела фоновую хирургическую патологию. 
Указание на  осложненное течение беременности (угроза прерывания, токсикоз, анемия, 
отслойка плаценты, многоплодная беременность) и родов (узкий таз, слабость родовой дея-
тельности, кесарево сечение, преждевременные роды) имело место в 13 (37%) случаях.

Критерии включения детей в исследование:

• возраст больных;
• указание на контакт с новой коронавирусной инфекцией в анамнезе;
• подписанное родителями добровольное информированное согласие на проведение 

исследований.

Размер выборки предварительно не рассчитывался в связи с относительной редкостью 
диагностики заболевания у детей данной возрастной группы.

В зависимости от полученных в ходе обследования данных, согласно МКБ-10, все паци-
енты этого возрастного периода подразделены на 2 группы: U07.1 (COVID-19, вирус иденти-
фицирован) и U07.2 (COVID-19, вирус не идентифицирован).

Таблица 3.1. Распределение детей по возрасту в зависимости от диагноза 

   Возраст МКБ-10:  U07.1 (21 ребенок) МКБ-10: U07.2 (15 детей)
0–29 дней 4 6 

1 мес – 2 мес 30 дней 5 2 

3 мес – 5 мес 30 дней 8 4 

6 мес – 12 мес 4 3 
 

Кроме измерения антропометрических параметров всем детям были выполнены ПЦР-
исследование (мазки): SARS-CoV-2, ген Е; SARS-CoV-2, ген N; SARS-like (в динамике), общий 
анализ крови и мочи; биохимический анализ крови (с анализом уровней СРБ, электролитов, 
общего белка, общего билирубина, креатинина, мочевины, активности аланин- и аспарта-
таминотрансферазы); определение параметров коагулограммы (активированное частичное 
тромбопластиновое время, протромбиновое время, протромбиновый индекс, междуна-
родное нормализованное отношение, тромбиновое время, содержание D-димера и фибри-
ногена). Проведены также ультразвуковые исследования (УЗИ) головного мозга, органов 
брюшной полости, почек.

Компьютерную томографию органов грудной клетки и  эхокардиографию выполняли 
по показаниям. Всем детям проводили мониторинг витальных показателей, сатурации, арте-
риального давления, диуреза, а также ежедневно измеряли массу тела и рассчитывали питание.

Всем детям проводился мониторинг витальных показателей, сатурации, артериального 
давления, диуреза. Ежедневно измерялась масса тела и проводился расчет питания.
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Инкубационный период новой коронавирусной инфекции составлял 3–14 дней, в сред-
нем 7 дней. Инфицирование детей произошло либо в условиях хирургического стационара 
(9 детей) или родильного дома (2 ребенка), либо при контакте с заболевшими родственни-
ками (25 детей). За исключением одного ребенка, все наши пациенты имели легкое и средне-
тяжелое течение заболевания. У 9 (25%) пациентов с тяжелой фоновой хирургической пато-
логией были зафиксированы желудочное кровотечение, множественные атрезии тонкой 
и толстой кишки, необлитерированный желточный проток, омфалоцеле, частичная кишеч-
ная непроходимость, некротизирующий энтероколит, перфорация подвздошной кишки 
с развитием разлитого калового перитонита, солитарная киста почки, нерефлюксирующий 
мегауретер, атрезия ануса, состояние после закрытия сигмостомы, удвоение почек с обеих 
сторон, дивертикул Меккеля). У 2 младенцев с нетяжелыми локальными инфекционными 
очагами обнаружены инфекция мочевыводящих путей и баланопостит).

В клинической картине: фебрильная температура (максимум до  39  °С) отмечалась 
у  4  детей, субфебрильная температура  — у  5. У  остальных детей за  весь период лечения 
повышения температуры не отмечалось.

В анамнезе преобладали жалобы матерей на вялость у их детей, отказ от еды, насморк, 
чихание, осиплость голоса, кашель, одышку. При обследовании гиперемия зева выявлена 
у  13  детей, жесткое дыхание и  сухие хрипы выслушивались только у  1  ребенка. Анемия, 
наблюдавшаяся у  9  детей, большей частью относилась к  анемии недоношенных либо 
железодефицитной анемии, характерной для этого возраста. Нейтропения была отме-
чена у  12  детей, лейкопения  — у  2, лимфопения и  снижение уровня моноцитов  — у  2. 
Нейтрофилез отмечался у 1 ребенка, лимфоцитоз — у 3, моноцитоз — у 2.

У 1  ребенка с  тяжелым течением заболевания отмечались нейтрофилез со  сдвигом 
формулы до  юных форм (уровень лейкоцитов оставался в  пределах возрастной нормы), 
тромбоцитопения до 33 × 109/л; повышение уровней СРБ до 122,21 мкг/л, прокальцитони-
на до 0,67 нг/мл (максимально), ферритина до 662,9 нг/мл, гипергликемии до 6,17 ммоль/л, 
а также изменения в коагулограмме: повышение протромбинового времени до 17,2 с, акти-
вированного частичного тромбопластинового времени до  43,3  с, D-димера (максимально 
до 10,01 мкг/мл), снижение антитромбина III до 53%.

У 2 детей со среднетяжелым течением заболевания также отмечалось незначительное 
повышение уровня СРБ и лейкоцитоз со сдвигом влево, что связано как с течением корона-
вирусной инфекции, так и с наличием сопутствующей хирургической патологии. У 1 ребен-
ка с  физиологической желтухой новорожденных и  1  ребенка с  сопутствующим холеста-
тическим гепатитом наблюдалось повышение уровня общего билирубина. У  1  ребенка 
с  хирургической патологией и  холестатическим гепатитом отмечалось повышение актив-
ности аланинаминотрансферазы.

Показатели рутинных лабораторных исследований у  большинства пациентов (как 
новорожденных, так и  детей грудного возраста) находились в  пределах референтных 
значений.

Из 36  поступивших детей у  25  вирус был подтвержден методом ПЦР. Длительность 
выделения вируса составила 5–21 сут. При этом только у 6 детей со среднетяжелым течени-
ем заболевания на КТ грудной клетки (выполненной при подозрении на наличии пневмо-
нии) были диагностированы изменения, характерные для новой коронавирусной инфекции. 
У  6  детей при ЭКГ выявлены нарушения сердечного ритма (табл.  3.2). Обращает на  себя 
внимание, что среди всех пролеченных детей 92% составляли мальчики.

Из всех пролеченных детей тяжелое течение заболевания отмечалось только у 1 ребен-
ка в возрасте 10 месяцев с сопутствующим диагнозом «Болезнь Гиршпрунга (подтверждена 
гистологически), состояние после многократных лапаротомий (по  поводу дуоденальной 
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непроходимости, незавершенного поворота кишечника, вентральной грыжи, перитони-
та), тромбозом нижней полой вены, трисомией по 21-й хромосоме». Несмотря на то, что 
вирус COVID-19 у него не был идентифицирован, на КТ органов грудной клетки выявле-
ны характерные для заболевания изменения: наличие участков снижения пневматизации 
по типу «матового стекла», преимущественно по дорсальным поверхностям обоих легких. 
По  тяжести состояния при поступлении ребенок был госпитализирован в  инфекци-
онное отделение реанимации и  интенсивной терапии, где находился в  течение 10  дней 
до стабилизации состояния. После получения двукратного отрицательного анализа ПЦР 
на COVID-19 мальчик был переведен в профильное отделение для дообследования и даль-
нейшего лечения.

На сегодняшний день не  зарегистрирован ни  один из  препаратов для лечения детей 
с инфекцией COVID-19, поэтому законный представитель несовершеннолетнего пациента 
подписывал информированное согласие на проведение лечения.

Согласно методическим рекомендациям Минздрава России, все пациенты данной воз-
растной группы, проходящие лечение на базе ковидного центра, получали противовирусную 
терапию: рекомбинантный интерферон-альфа — Виферон 150 000 МЕ (1 свеча) 2 раза в сутки 
per rectum и Гриппферон интраназально. Антибактериальная и инфузионная терапия, а так-
же респираторная поддержка (увлажненный кислород диффузно) назначались по  показа-
ниям. Пациентам с лихорадкой выше 38,5 °C применялись физические методы охлаждения, 
назначался парацетамол или ибупрофен в  возрастных дозировках. Проводилась также 
симптоматическая терапия с целью коррекции выявленных изменений, профилактическое 
назначение колекальциферола. Назначения гормональной и  антикоагулянтной терапии 
(у детей с легким и среднетяжелым течением заболевания) не потребовалось.

На протяжении всего периода госпитализации больным проводилась психолого-педа-
гогическая поддержка, включающая скрининг-диагностику психологического состояния 
ребенка, определение уровней адаптации к новым социальным условиям, анализ социаль-
ной ситуации в семье, помощь в организации режима дня и досуга ребенка в период пре-
бывания в стационаре.

Таблица 3.2. Данные лабораторных и инструментальных исследований 
у детей с диагнозами: U07.1 и U07.2 (МКБ-10) 

Параметры 1-я группа (n = 21) 2-я группа (n = 15) Норма
Компьютерная томография 6 детей 1 ребенок –

Электрокардиография 6 детей 
с нарушением ритма Норма –

Эхокардиография Норма Норма –

Лейкоциты, × 10 9/л 22,64–19 4,57–22,04 66–15

Лимфоциты, × 10 9/л 1,01–15,69 4,38–8,46 4–13,5

Моноциты, × 10 9/л 0,44–3,22 0,32–2,95 0,53–1,8

Тромбоциты, × 10 9/л 153–432 33–459 150–580

С-реактивный белок, мг/л 33,22–6,05 2,3–122,21 <5

Прокальцитонин, нг/мл 0–0,03 0–0,67 0–0,064

Ферритин, нг/мл 12,4–15,7 13–662,9 12–327

D-димер, мкг/мл 0,11–0,3 0,13–10,01 0,11–0,42

Гемоглобин, г/л 98–140 101–154 110–166
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Психологическая помощь родителям и  родственникам детей заключалась в  оценке 
эмоционального состояния, анализе социальной ситуации в семье и существующих рисков 
и ресурсов, выявлении воспитательных установок и педагогической компетентности, ока-
зании поддержки родителям, находящимся в  остром стрессовом состоянии, консульти-
ровании по  вопросам воспитания и  организации досуга ребенка в  стационаре, обучении 
техникам стабилизации эмоционального состояния, помощи в  организации режима дня 
и  деятельности во  время лечения ребенка, мотивации на  активное участие в  восстанови-
тельном лечении, контроле исполнения рекомендаций врача.

Критерии выписки из стационара:

• купирование клинических симптомов основного и  сопутствующих заболеваний, 
проявлений дыхательной недостаточности;

• нормализация лабораторных показателей;
• возможность изолировать ребенка в домашних условиях до получения 2 отрица-

тельных результатов ПЦР-исследования на SARS-CoV-2 (если в условиях стациона-
ра был выполнен только 1 анализ в динамике);

• гарантия выполнения всех рекомендаций.

После стабилизации состояния часть детей была переведена в хирургический стацио-
нар для продолжения лечения.

При выписке ребенка законный представитель несовершеннолетнего пациента подпи-
сывал информированное согласие на получение лечения в амбулаторных условиях (на дому) 
и соблюдение режима изоляции. Оригинал подписанного добровольного согласия приоб-
щался к истории болезни пациента.

Обсуждение
У новорожденных коронавирусная инфекция может протекать с различной  тяжестью 

[13–18]. У  грудных детей чаще преобладает легкое и  среднетяжелое течение заболева-
ния  [12]. Тяжелое течение встречается редко [4]. В  нашем наблюдении оно отмечено 
у 2 детей с множественными врожденными пороками развития (помимо имеющейся пато-
логии, у  одного ребенка диагностирован синдром Дауна, у  другого  — синдром Беквита-
Видемана). Наиболее тяжелые варианты течения COVID-инфекции описаны у  пациентов 
с тяжелой сопутствующей патологией [3, 11].

Не менее 1/4 детей переносят коронавирусную инфекцию бессимптомно [5–12]. 
Однако, по данным мировой литературы, отмечено, что даже при бессимптомном течении 
дети могут иметь высокую вирусную нагрузку SARS-CoV-2 [19], а  также могут выделять 
вирус со стулом в течение длительного периода (несмотря на то, что вирус инактивируется 
в толстом кишечнике) [3, 20–22].

Исходя из  этого, даже при отсутствии клинической картины заболевания, детей, 
рожденных от  женщин, заболевших коронавирусной инфекцией в  течение 14  дней 
перед родоразрешением; детей, рожденных от  матерей с  подозрением, но  неустанов-
ленным статусом; а также новорожденных детей, имеющих в анамнезе контакт с инфи-
цированными или потенциально инфицированными вирусом SARS-CoV-2 людьми, 
следует считать подозрительными на  инфицирование и обеспечивать им медицинский 
контроль [13]. 

Учитывая имеющиеся на сегодняшний день данные, критериями для предположитель-
ного диагноза «Новая коронавирусная инфекция» у новорожденного являются [12]:
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• наличие хотя  бы одного из  перечисленных клинических симптомов: повышение 
температуры, снижение активности, нарушение аппетита, одышка;

• выявление патологических изменений на  томограмме грудной клетки, включая 
изменения по типу «матового стекла» с 1 или 2 сторон;

• присутствие среди членов семьи или лиц, осуществляющих уход, людей с  под-
твержденной инфекцией COVID-19;

• контакт с людьми с подтвержденной инфекцией COVID-19 или пациентами с тяже-
лой пневмонией [12–24].

Подозрительными на  коронавирусную инфекцию у  детей старше месяца могут быть 
проявления острой респираторной вирусной инфекции (ОРВИ) в виде повышения темпе-
ратуры тела более 37,5 °C в совокупности с одним или более признаками:

• наличие сухого либо непродуктивного кашля;
• одышки;
• ощущения заложенности в грудной клетке;
• снижения сатурации ≤ 95%;
• жалоб на боль в горле, заложенность носа;
• нарушения или потери обоняния, потери вкуса;
• слабости;
• мышечной или головной боли;
• нарушений со стороны желудочно-кишечного тракта (рвота, диарея);
• кожной сыпи;
• при отсутствии других возможных причин, которыми можно было бы объяснить 

клинику заболевания вне зависимости от эпидемиологического анамнеза [12].

Вероятным (клинически подтвержденным) случаем следует считать [12]:

1.  Вышеперечисленные симптомы, сопровождающиеся наличием хотя  бы одного 
из эпидемиологических признаков:

• возвращение из-за рубежа за 2 недели до появления симптомов;
• наличие контакта за последние 2 недели с лицами, находящимися под наблюде-

нием по поводу коронавирусной инфекции, которые затем заболели;
• наличие контакта за последние 2 недели с лицами, у которых диагноз подтверж-

ден лабораторно.

2.  Наличие вышеперечисленных признаков, сопровождающихся характерными для 
COVID-19 изменениями в легких по данным КТ вне зависимости от результатов 
однократного лабораторного исследования на наличие РНК SARS-CoV-2 и эпиде-
миологического анамнеза.

3.  Наличие вышеперечисленных признаков, сопровождающихся характерными изме-
нениями на томограмме при отсутствии возможности проведения лабораторных 
исследований на наличие РНК SARS-CoV-2 [12].

Подтвержденным случаем считается положительный результат исследования на нали-
чие РНК SARS-CoV-2 с  применением методов амплификации нуклеиновых кислот вне 
зависимости от  клинических проявлений [12]. Генетический материал вируса СОVID-19 
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может быть выявлен в таких биологических средах, как отделяемое из верхних и нижних 
дыхательных путей, кровь и кал [13, 15, 16, 18].

В случаях подтверждения диагноза инфекции COVID-19 положительным результатом 
ПЦР, согласно МКБ-10, выставляется диагноз [25]:

U07.1  Коронавирусная инфекция, вызванная вирусом COVID-19, вирус идентифици-
рован (подтвержден лабораторным тестированием независимо от  тяжести клинических 
признаков или симптомов). 

U07.2 COVID-19, вирус не идентифицирован.

На период наблюдения и  обследования пациента амбулаторно, карантина или госпи-
тализации для осуществления дифференциальной диагностики могут быть выставлены 
следующие диагнозы:

• Z03.8 Наблюдение при подозрении на коронавирусную инфекцию;
• Z22.8 Носительство возбудителя коронавирусной инфекции;
• Z20.8 Контакт с больным коронавирусной инфекцией;
• Z11.5 Скрининговое обследование с целью выявления коронавирусной инфекции.

Рубрики J12–J18 могут использоваться в качестве дополнительных кодов у новорожден-
ных в случаях возникновения внебольничной пневмонии, вызванной COVID-19 [25].

По данным как зарубежной, так и российской литературы, клиническая картина забо-
левания у  новорожденных, в  особенности у  недоношенных детей, неспецифична. Могут 
отмечаться респираторные симптомы, включающие одышку, участие вспомогательной 
мускулатуры, кашель, апноэ, стонущее дыхание, раздувание крыльев носа; тахикардия. 
Отмечаются также снижение аппетита, вялость, симптомы со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта (срыгивания, диарея, вздутие живота) [12, 13, 26].

У детей в  возрасте старше 1  мес чаще всего отмечаются повышение температуры, 
непродуктивный кашель, признаки интоксикации (миалгия, слабость, тошнота), желудоч-
но-кишечные симптомы: диарея, рвота, боль в  животе, «ковидные» пальцы. Возможны 
жалобы на боли в горле и заложенность носа [12, 20]. Эти данные полностью коррелируют 
с результатами, полученными в ходе наших наблюдений.

Являющиеся патогномоничными для COVID-19 у взрослых симптомы потери или сни-
жения обоняния и вкуса также встречаются и у детей, хотя в силу возрастных особенностей 
активных жалоб пациенты не  предьявляют [5]. Но  в  отличие от  взрослых диарея у  детей 
встречается чаще [12, 20].

Учитывая достаточно легкое течение заболевания и  «скудность» симптоматики, 
дети реже требуют госпитализации, хотя не исключены случаи тяжелого течения забо-
левания [12].

В тяжелых случаях наблюдается развитие респираторного дистресс-синдрома, септиче-
ского шока, выраженных нарушений кислотно-щелочного состояния организма, патологии 
со стороны свертывающей системы крови [24].

Критическая форма в  виде мультисистемного воспалительного синдрома («цитоки-
новый шторм», Кавасаки-подобный синдром) у детей проявляется персистирующей лихо-
радкой и системным воспалительным ответом с вовлечением различных органов и систем 
(дыхательной, сердечно-сосудистой, нервной, мочевыделительной, кроветворной), желу-
дочно-кишечного тракта и кожи (в виде появления пятнистой либо пятнисто-папулезной 
сыпи). Помимо этого возможно развитие конъюнктивита, склерита, лимфаденопатии, 
отеков ладоней и стоп [12, 20] (табл. 3.3).
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Таблица 3.3. Варианты течения новой коронавирусной инфекции [27]

Бессимптомная 
форма

Легкая 
форма

Среднетяжелая 
форма

Тяжелая 
форма

Критическая 
форма 

Дети с поло-
жительным 
результатом 
лабораторного 
исследования
на наличие РНК 
SARS-CoV-2, 
у которых отсут-
ствуют клини-
ческие призна-
ки заболевания 
и визуальные 
изменения 
на рентгенограм-
ме (томограмме)

Дети с симп-
томами 
интоксикации 
(лихорадка, сла-
бость, миалгия) 
и поражения 
верхних дыха-
тельных путей 
(кашель, боль 
в горле, насморк 
и чихание).
При осмотре: 
изменения 
в ротоглотке; 
аускультативных 
изменений 
в легких нет.
В некоторых 
случаях может 
не быть лихо-
радки или 
наблюдаться 
только гастро-
интестиналь-
ные симптомы 
(тошнота, рвота, 
боль в животе 
и  диарея)

Дети с лихо-
радкой, каш-
лем (главным 
образом сухим, 
непродуктив-
ным) и пнев-
монией.
Аускультативно 
могут выслу-
шиваться 
хрипы (сухие 
или влажные), 
но нет явных 
признаков 
дыхательной 
недостаточно-
сти (одышка) 
и гипоксемии.
В некоторых 
случаях может 
не быть явных 
клинических 
симптомов пора-
жения нижних 
дыхательных 
путей, но на КТ 
грудной клетки 
выявляются 
незна чительные 
изменения 
в легких

Симптомы острой респи-
раторной инфекции 
в начале заболевания 
(лихорадка, кашель), кото-
рые могут сопровождаться 
симптомами со стороны 
желудочно-кишечного 
тракта (диарея). 
Заболевание обычно 
прогрессирует в течение 
недели, появляются при-
знаки дыхательной недо-
статочности (одышка 
с центральным цианозом), 
SpO2 составляет 93%. 
Признаки пневмонии 
на рентгенограмме и КТ 
органов грудной клетки, 
типичные для вирусного 
поражения легких тяже-
лой или критической 
степени (КТ 3–4).
Дети с симптомами 
острой респиратор-
ной инфекции в начале 
заболевания (лихорадка, 
кашель), которые могут 
сопровождаться диареей. 
Заболевание обычно 
прогрессирует в течение 
недели, появляются при-
знаки дыхательной недо-
статочности (одышка с 
центральным цианозом), 
SpO2 составляет ≤ 92%.
Есть признаки пневмонии 
на рентгенограмме и КТ 
органов грудной клетки

Дети 
с быстрым 
прогрессиро-
ванием заболе-
вания и разви-
тием острого 
респираторно-
го дистресс-
синдрома или 
тяжелой дыха-
тельной недо-
статочности. 
Могут наблю-
даться также 
шок, энце-
фалопатия, 
повреждение 
миокарда или 
сердечная 
недостаточ-
ность, наруше-
ние коагуля-
ции и острое 
повреждение 
почек, а также 
полиорганная 
недостаточ-
ность 

Приоритетным методом инструментальной диагностики новой коронавирусной инфек-
ции является КТ грудной клетки всем пациентам с подозрением на пневмонию. Это позво-
ляет уменьшить количество ошибок при постановке диагноза. При отсутствии возможно-
сти проведения КТ выполняется рентгенография в  2 проекциях (прямой и  боковой)  [12], 
хотя этот метод исследования является малоинформативным [20].

Для пневмонии, вызванной SARS-CoV-2, характерны инфильтраты с  одной либо 
2  сторон, дополнительные помутнения или уплотнения в  виде «матового стекла» или 
консолидации ткани легкого, а  также инфильтративные затемнения сливного характе-
ра с  2  сторон, преимущественно в  нижней и  средней доле [12, 20]. Возможно наличие 
плеврального выпота  [12]. Рентгенологические данные у  новорожденных детей неспе-
цифичны [26].
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ЭКГ наряду с  ЭХО-кардиографией необходимо проводить для исключения раз-
личных сердечно-сосудистых нарушений, которые могут возникнуть как в  начале, 
так и  в  ходе течения заболевания и  проявляться в  виде нарушения ритма сердца, 
миокардита, коронарита, перикардита, макроангиопатий, сопровождающихся тромбо-
зом, а  также аневризматических расширений коронарных артерий и  снижении фрак-
ции выброса, диагностируемых при УЗИ. Помимо этого, необходимо исследовать 
уровни тропонина и NT-proBNP, повышение которых сопровождает острое повреждение 
миокарда [12, 20].

Типичными лабораторными проявлениями COVID-19 у детей являются незначитель-
ные изменения в количестве лейкоцитов и лейкоцитарной формуле (лимфоцитоз или лим-
фопения, реже  — нейтропения), тромбоцитопения, анемия. Отмечается также умеренное 
повышение маркеров воспаления (СОЭ, СРБ или прокальцитонина), ферментов печени, 
ферритина, креатинкиназы, лактатдегидрогеназы и D-димера [3, 20, 27, 28], что также было 
отмечено у наших пациентов.

Инкубационный период у  детей составляет от  4  до  6  дней [20], у  новорожденных  — 
от  1  до  14  дней [12, 14–18, 29]. Обычно при легком течении заболевания полное выздо-
ровление после перенесенной новой коронавирусной инфекции наступает в  течение 
1–2  недель  [20]. За  весь период пандемии в  мировой статистике зарегистрированы лишь 
единичные смертельные случаи пациентов детского возраста [20].

По данным зарубежной литературы [5, 30–33] и результатам нашего исследования мож-
но заключить, что по сравнению со взрослыми у детей отмечается не только более легкое 
течение заболевания, но  и  менее выражены изменения, полученные в  ходе лабораторных 
и инструментальных исследований.

Существует несколько гипотез, почему дети, инфицированные SARS-CoV-2, име-
ют менее тяжелые симптомы. Так, одним из  возможных объяснений является различие 
в  иммунной системе у  детей и  взрослых (особенно пожилых) людей [3, 34, 35]. У  детей 
меньше выражен МВС, они менее склонны к  развитию ОРДС [3, 36, 37]. Возможно, что 
и  «цитокиновый шторм», который играет важную роль в  патогенезе развития тяжелого 
течения коронавирусной инфекции у взрослых, в этой возрастной группе выражен слабее 
[3, 38]. Существует также предположение об опосредованном влиянии вилочковой железы, 
активной только в ранние периоды жизни, на течение иммунных процессов [34, 39]. Наряду 
с этим более низкая частота сопутствующих заболеваний у детей, таких как сахарный диа-
бет, хронические заболевания внутренних органов, артериальная гипертензия и т. п. [3, 40], 
также может способствовать снижению тяжести COVID-19.

Существует теория, что коронавирусы являются причиной примерно 8% острых инфек-
ций дыхательных путей в этой возрастной группе [3, 41–43], а наличие перекрестно реагиру-
ющих антител к SARS-CoV-2 может играть защитную роль при заражении. Несмотря на то, 
что большинство людей вырабатывают антитела к коронавирусам еще в детстве [3, 44–47], 
с возрастом приобретенный иммунитет ослабевает, что объясняет повышенную восприим-
чивость к вирусу у взрослых [3, 41, 48, 49]. Более высокая колонизация слизистой оболочки 
вирусами и  бактериями у  детей в  свою очередь может ограничить колонизацию и  рост 
SARS-CoV-2 из-за микробных взаимодействий и конкуренции [3, 50]. Кроме того, слизистая 
дыхательных путей ребенка не «повреждена» дымом от сигарет и различными факторами, 
загрязняющими воздух [20, 30].

Существовала также спорная гипотеза, связанная с рецепторами ACE2, которые явля-
ются одними из основных рецепторов для проникновения SARS и SARS-CoV-2 в клетки 
человека [3, 38]. Было высказано предположение, что взрослые, принимающие инги-
биторы АПФ и  блокаторы ренин-ангиотензиновой системы для лечения артериальной 
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гипертензии, могут иметь большее количество рецепторов ACE2 (44), что может сделать 
их более восприимчивыми к SARS-CoV-2 [3, 51, 52], в то время как у детей меньше рецеп-
торов ACE2 с более низким сродством по сравнению со взрослыми, и поэтому они менее 
подвержены заражению SARS-CoV-2 [3]. Со временем эта гипотеза была полностью опро-
вергнута результатами многоцентрового исследования в  г. Ухань, доказывающими, что 
блокада ренин-ангиотензин-альдостероновой системы оказывала, скорее, протективный 
эффект [53].

Новаторское нейропатологическое объяснение защитного механизма нейтротрансмитте-
ров, в особенности вещества P (SP) (нейропептида, который выделяется из окончаний специ-
фических сенсорных нервов и  обнаруживается в  головном и  спинном мозге), выдвинутое 
Миланским университетом, основано на  подобии симптомов, вызванных дисбалансом SP, 
симптомам при COVID-19. Увеличение уровня SP в ответ на вирусную атаку у взрослых может 
привести к запуску иммунного ответа, приводящего к «цитокиновому шторму», в то время 
как у новорожденных и грудных детей их уровень естественно высок, поэтому не вызывает 
подобных реакций [36]. Но эта гипотеза также требует дальнейших исследований.

И, наконец, так как большинство маленьких пациентов, описанных в литературе, имели 
контакт со взрослыми или членами семьи, инфицированными SARS-CoV-2, была выдвину-
та гипотеза: «легкость» течения заболевания объясняется тем, что дети обычно заражаются 
от других, что означает, что они инфицированы вторым или третьим поколением вируса, 
т. е. вирусами, имеющими «сниженную» патогенность (что было ранее характерно для 
SARS- и MERS-CoV) [3]. По-прежнему остается неясным, передают ли вирус дети с бессимп-
томным течением болезни, поэтому роль ребенка как резервуара для SARS-CoV-2 и переда-
чи вируса остается дискутабельной [3].

Таким образом, новая коронавирусная инфекция, несмотря на  длительную историю 
существования коронавирусов в мире [20], является сравнительно «молодым» заболевани-
ем, требующим дальнейшего всестороннего изучения особенностей ее патогенеза, клиниче-
ской картины, течения, а также возможных последствий перенесенного COVID-19 в период 
новорожденности и  раннем детском возрасте. В  связи с  этим мы продолжаем наблюдать 
наших пациентов в амбулаторных условиях.
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3.2. COVID-19 И НОВОРОЖДЕННЫЕ. ВЗГЛЯД С ПОЗИЦИЙ 2022 ГОДА

Новая коронавирусная инфекция продолжает распространяться по  земному шару 
с устрашающей скоростью, став первой пандемией ХХI века по количеству смертей (более 
2 000 000 во всем мире) [1].

Считается, что дети в отличие от взрослых имеют более легкое течение болезни, а пока-
затель смертности у них крайне низок, однако и в детском возрасте могут возникать такие 
серьезные осложнения, как мультисистемный воспалительный синдром [1].

В настоящее время доля детей из  всех зарегистрированных случаев SARS-CoV-2 
в  Российской Федерации равна 7,6%. При этом у  новорожденных COVID-19 встречается 
крайне редко [2, 3].

Несмотря на  растущее число сообщений в  литературе о  текущей пандемии, влияние 
полученного во время беременности вируса на женщину и плод еще необходимо изучать [4].

Если в  середине 2020  г. были опубликованы данные, что SARS- и  MERS-CoV вызы-
вают более тяжелые поражения у беременных женщин в сравнении с небеременными [5], 
то  последние публикации свидетельствуют о  том, что у  большей части беременных 
COVID-19 протекает в бессимптомной форме или имеет легкое течение. И лишь 3% женщин 
нуждаются в проведении интенсивной терапии [6].

Нельзя не отметить также, что в настоящее время у пациенток с коронавирусной инфек-
цией сроки и метод родоразрешения определяются в основном акушерскими показаниями, 
соматическим статусом матери и состоянием плода, а не фактом наличия заболевания [7, 8].

Как известно, рецептор ACE2 является одним из основных, способствующих проникно-
вению SARS- и SARS-CoV-2 в клетки человека [9]. Вирус в первую очередь поражает дыхатель-
ные пути, затрагивая все органы и системы [4].

Анализ литературных данных выявил, что плацента в  силу присутствия в ее клетках 
ACE2, сериновой протеазы TMPRSS2 и Cd147 (также являющихся рецепторами к вирусу) 
является потенциальным органом-мишенью для коронавируса [8]. В  частности, рецептор 
ACE2 был идентифицирован в  синцитиотрофобласте, ворсинковом и  вневорсинковом 
цитотрофобласте, эндотелиоцитах, миоцитах сосудов ворсин и  клетках децидуальной 
оболочки [8]. Экспрессия ACE2 и мембраносвязанной сериновой протеазы TMPRSS2 уве-
личивается параллельно сроку гестации, способствуя переносу вируса трансплацентарно 
от матери к плоду гораздо чаще на более поздних сроках беременности [4]. Этим же можно 
объяснить малое количество публикаций о негативном воздействии на плод перенесенной 
коронавирусной инфекции на  ранних сроках беременности, хотя нельзя исключить, что 
такое влияние существует [4].

Возможное действие вируса на плод в I и II триместрах беременности изучено недо-
статочно [6]. Существует ряд публикаций, свидетельствующих о том, что в плаценте у жен-
щин, перенесших COVID-19 в  III триместре, выявлены аномалии кровеносных сосудов. 
Таким образом, обнаруженные изменения в  плаценте, приводящие к  развитию фетопла-
центарной недостаточности, снижению ее барьерной функции, развитию плацентита, 
а  также гиперкоагуляции (часто сопровождающей течение коронавирусной инфекции 
у  беременных женщин), могут быть причиной преждевременного родоразрешения, раз-
вития острой и  хронической гипоксии плода и  отдаленных последствий перинатального 
поражения у детей [6].

По данным американских коллег, частота рождения недоношенных детей от  матерей 
с  COVID-19 (за  период с  марта по  май 2020  г.) составляла 16% (частота рождения детей 
раньше срока в популяции составляет 3%); 19% детей нуждались в проведении интенсивной 
терапии [6, 10].
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Другие авторы указывают на  увеличение частоты преждевременных родов, а  также 
наличие у новорожденных респираторного дистресс-синдрома [5–7, 11].

В целом частота пороков развития плода и  рождения детей с  задержкой внутри-
утробного развития у метерей, перенесших новую коронавирусную инфекцию, аналогична 
таковой у  неинфицированных женщин. Поэтому доказательств тератогенного эффекта 
SARS-CoV-2 на плод в настоящее время нет [4].

Существует три возможных механизма передачи SARS-CoV-2 от  матери к  младенцу: 
внутриутробный, интранатальный и постнатальный.

1. Внутриутробный.
Внутриутробная инфекция может быть подтверждена только при задокументирован-

ном инфицировании матери на любом сроке беременности; наличии хотя бы одного поло-
жительного результата (SARS-CoV-2) у  новорожденного в  возрасте первых суток жизни 
и  его повторного подтверждения через 24–48  часов после рождения. Последнее является 
необходимым, т. к. один положительный результат ПЦР может быть связан не  только 
с активной репликацией вируса, но и с попаданием вирусных частиц на слизистые оболочки 
интранатально или в послеродовом периоде [4].

По данным систематического обзора и  метаанализа 176  историй болезни выяв-
лено, что у  5,7% детей коронавирусная инфекция может быть классифицирована как 
 врожденная [4].

Результаты метаанализа историй болезней 10 000  матерей также свидетельствуют 
о  возможности вертикальной передачи инфекции в  5,3% случаев, а  о  рождении COVID-
инфицированных детей — в 8% случаев. При этом у 6% новорожденных вирус был обнару-
жен в пуповине. У 12% пациенток SARS-CoV-2 был выделен из плаценты, у 5,6% — в амни-
отической жидкости, у 5% — в грудном молоке и у 4,6% — в вагинальном секрете [7, 12].

A.J. Vivanti и соавторы опубликовали случай трансплацентарного пути передачи вируса 
новорожденному от  женщины, заболевшей в  третьем триместре беременности. При этом 
в околоплодной жидкости и плаценте были обнаружены Е и S белки, а у ребенка было два 
положительных результата ПЦР-теста, а  также клиническая картина заболевания (в  виде 
неврологических нарушений) [13].

Израильскими учеными описано повышение титра IgM у 5 новорожденных от матерей, 
инфицированных на разных сроках беременности, что свидетельствует о нарушении пла-
центарного барьера и воздействии вирусных антигенов на плод [14].

Другие авторы также описывают наличие специфических  IgM-антител у  младенцев 
после рождения, причем появление IgM в первые 7 дней жизни ребенка предполагает вну-
триутробное инфицирование, а через 7 дней после рождения — интранатальное либо пост-
натальное. Тем не менее чувствительность и специфичность IgM-теста различна и требует 
подтверждения ПЦР, поэтому молекулярное обнаружение SARS-CoV-2 считается золотым 
стандартом диагностики СOVID-19 у новорожденных [4].

Перенесенная инфекция в  середине беременности способствует формированию дли-
тельного гуморального иммунитета у матери и плода. Так, количество IgG антител, выявля-
емых в материнской и пуповинной крови в ответ на инфекцию, возникшую во  II триместре, 
значительно выше числа антител у женщины, заболевшей за несколько месяцев до родов. 
Частота заражения плода на этих сроках также низка [14].

2. Интранатальный.
Выявлено, что содержание вируса в  плаценте как минумум вдвое выше, чем в  крови 

и  на  слизистых матери, что увеличивает возможный риск передачи инфекции при родах, 
однако эта информация носит единичный характер и не подтверждается многоцентровыми 
исследованиями, поэтому требует дальнейшего тщательного изучения [4].
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3. Постнатальный.
Самый вероятный путь передачи вируса от болеющей матери, членов семьи или меди-

цинских работников [15].
ВОЗ была предложена система классификации для уточнения механизма (времени) 

передачи инфекции от матери плоду, согласно которой передача может быть:

• подтвержденной;
• возможной (нет лабораторного подтверждения наличия вируса, но есть доказатель-

ства возможного заражения);
• маловероятной (нет лабораторного подтверждения, но полностью исключить факт 

заражения невозможно);
• сомнительной (когда необходимые лабораторные тесты не были проведены) [4].

По данным зарубежных и российских авторов, клиническая картина коронавирусной 
инфекции у новорожденных, в особенности у недоношенных, неспецифична. Дети, рожден-
ные раньше срока, требуют более пристального внимания, т. к. для них в большей степени 
характерно наличие тяжелого поражения бронхолегочной системы, развитие эксикоза 
и неврологических нарушений вплоть до комы [4].

Инкубационный период заболевания составляет от 1 до 14 дней [7].
Можно выделить раннюю неонатальную (дебют заболевания в  возрасте 2–7  суток 

жизни) и позднюю инфекцию COVID-19. У большинства новорожденных на первой неделе 
жизни инфекция имеет либо бессимптомное, либо легкое течение. В клинической картине 
преобладают насморк, кашель (40–50% случаев) и лихорадка (15–45% случаев). При среднем 
и  тяжелом течении отмечаются респираторный дистресс-синдром (у  12–40%), снижение 
аппетита, вялость, плохая прибавка массы тела, высыпания, отеки, рвота, диарея (у 30%). 
В  более тяжелых случаях отмечаются признаки полиорганной недостаточности. Среди 
лабораторных показателей можно выделить лейкоцитоз, лимфопению, тромбоцитопению, 
а также повышение уровня маркеров воспаления [15].

Обычно в первые 24–48 часов новорожденные имеют отрицательный ПЦР-тест, клини-
ческая картина заболевания проявляется позже [4].

Чаще всего коронавирусная инфекция у  новорожденных диагностируется через 
5–7 дней после рождения (поздний неонатальный COVID-19). Для этого периода более 
характерен постнатальный путь заражения от  инфицированных членов семьи и  меди-
цинских работников. В  клинической картине преобладают различные респираторные 
симптомы, сопровождающиеся повышением температуры тела, такие как апноэ, наруше-
ние сосания, вялость и рвота. В 56% случаев присутствуют неспецифические изменения 
на рентгенограмме, у 28% пациентов отмечаются поражения по типу «матового» стекла 
(при проведении КТ легких) [15]. В  лабораторных анализах встречаются лейкоцитоз, 
лимфопения (9%), тромбоцитопения, повышение СРБ (29%), лактата (55%), изменения 
в коагулограмме. Возможно развитие синдрома диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания (ДВС), хотя о  развитии мультисистемного воспаления у новорожденных 
детей сообщается редко [15].

В проведенном когортном исследовании (n = 61) госпитализированных новорожден-
ных с  коронавирусной инфекцией в  26% случаев положительный результат мазка имели 
матери, а  52% детей инфицировались при тесном контакте с  больными. В  клинической 
картине отмечались гипертермия, легкие респираторные симптомы, снижение аппетита, 
вялость, апноэ и  рвота. До 1/3 новорожденных нуждались в  респираторной поддержке 
и дополнительной подаче кислорода, а также в назначении инфузионной терапии.



51

Г
Л

А
В

А
 3

Таким образом, большая часть инфицирования происходит после рождения горизон-
тальным путем, хотя источник инфекции бывает трудно определить [4].

Всем новорожденным с подозрением на инфицирование COVID-19 необходимо нахо-
дится под динамическим контролем медицинского персонала вне зависимости от наличия 
и степени выраженности клинической картины заболевания [7].

Согласно действующим в России рекомендациям, новорожденный ребенок считается 
инфицированнным, если хотя  бы один образец, тестированный с  помощью метода ПЦР, 
является положительным [7].

Незрелая иммунная система, пассивный перенос материнских антител (IgG) и меньшее 
количество рецепторов ACE2 способствуют более легкому течению заболевания и быстро-
му выздоровлению младенцев и  грудных детей в  сравнении со  взрослыми [15]. Наиболее 
тяжелые варианты течения инфекции встречаются у  детей с  серьезной сопутствующей 
патологией [16].

Согласно рекомендациям Минздрава России, всем детям с  легким и  среднетяжелым 
течением новой коронавирусной инфекции также рекомендовано применение препаратов 
интерферона альфа (ИФН-α) с целью снижения вирусной нагрузки на начальных стадиях 
болезни, облегчения симптомов и уменьшения длительности заболевания [2].

В тяжелых случаях российские и зарубежные коллеги рекомендуют внутривенное вве-
дение иммуноглобулина (400 мг/кг/сут в течение 5 дней или 1 мг/кг/сут в течение 2 дней) 
[2, 4] либо лечение с использованием моноклональных антител [4]. В бессимптомных случа-
ях терапия не требуется.

Назначение рекомбинантного интерферона в свечах обусловлено результатами иссле-
дований, проведенных в Китае, доказывающих длительное обнаружение вируса (до 28 дней) 
в стуле [2]. Кубинскими коллегами также доказана эффективность использования интерфе-
рона-α2b в лечении новой коронавирусной инфекции [17].

Наряду с  этим в  литературе встречаются публикации по  использованию препарата 
ремдесивир у новорожденных в дозе насыщения 5 мг/кг/сут в первый день и 2,5 мг/кг/сут — 
в последующие девять дней, при этом доза препарата в первые 2 недели жизни для малышей 
с массой тела менее 2,5 кг не определена [4]. Опубликован опыт применения этого противо-
вирусного средства у  2  новорожденных с  поздним началом COVID-19 (один из  которых 
помимо противовирусного лечения потребовал присоединения ИВЛ, гормональной тера-
пии и переливания свежезамороженной плазмы) [15].

Следует упомянуть что антибактериальные препараты необходимо назначать строго 
по  показаниям, а  именно при присоединении бактериальной инфекции. По  показаниям 
назначаются гормональная и антикоагулянтная терапия [2, 4].

В случаях легкого и среднетяжелого течения болезни применяют парацетамол и симп-
томатическое лечение [4, 15].

Грудное вскармливание при диагностированном инфицировании COVID-19
Первоначально было неизвестно, возможна ли передача вируса с грудным молоком при 

коронавирусной инфекции [18], поэтому ряд авторов считали ее реальной [6].
На данный момент отсутствуют убедительные доказательства возможности передачи 

COVID-19 от матери ребенку при кормлении [15, 19]. Большинство публикаций зарубежных 
коллег свидетельствуют о  том, что вирус SARS-CoV-2 не  выявляется в  образцах грудного 
молока [20, 21]. В то же время необходимо упомянуть, что ряд авторов указывает на обнару-
жение РНК SARS-CoV-2 в некоторых пробах, хотя те же авторы заявляют, что нельзя исключить 
факт заражения молока вирусными частицами, выделяемыми из дыхательных путей болею-
щей женщины, т. к. матери не надевали маски в момент сбора грудного молока [4, 7, 15].
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Преимущества грудного вскармливания намного превышают минимальный риск воз-
можного заражения [4, 18]; кроме того,  IgA и  IgG к  SARS-CoV-2, выявляемые в  молоке, 
нейтрализуют действие вируса, поэтому продолжение вскармливания показано при легкой 
и среднетяжелой степени COVID-19 у кормящей женщины [4, 18]. В иных случаях рекомен-
дуется кормление сцеженным молоком [22].

Согласно последней версии методических рекомендаций, действующих в  России, 
и рекомендациям ВОЗ, нет необходимости в разобщении матери и ребенка даже при нали-
чии новой коронавирусной инфекции: родители должны подписать информированное 
добровольное согласие и соблюдать все противоэпидемические меры безопасности [4,  7]. 
Мать и младенец должны оставаться вместе в течение дня и ночи и практиковать контакт 
skin-to-skin, включая метод «Кенгуру», независимо от  подозрения или подтверждения 
вирусной инфекции COVID-19 [10].

Разделение матери и младенца должно происходить только в том случае, если состояние 
женщины или новорожденного делает совместное пребывание неэффективным [4]. Если же 
COVID-19 подтвержден и  у  матери, и  у  ребенка, причин в  их разделении и  прекращении 
грудного вскармливания нет [18].

Исход перенесенной новой коронавирусной инфекции у  новорожденных в  большин-
стве случаев благоприятный. Так, по данным Итальянского национального института здо-
ровья, смертность в группе от 0 до 9 лет составила 0,01% [4].

Профилактика 
В настоящий момент проводится ряд мероприятий по внедрению вакцинации беремен-

ных против коронавирусной инфекции. Согласно рекомендациям ВОЗ, нет необходимости 
в  дополнительном тестировании женщины на  беременность перед прививкой, а  также 
откладывании или прерывании беременности из-за вакцинации [23].

На сегодняшний день для беременных женщин доступны мРНК вакцина 
Pfizer-BioNTech Moderna и векторная вакцина Гам-КОВИД-Вак (Спутник V) [23].

По данным израильских специалистов, антенатальная вакцинация Pfizer-BioNTech 
COVID-19 Vaccine способствует выработке в высоких титрах IgG (анти-S и RBD), который 
проходит через плацентарный барьер и  достигает материнских титров у  плода в  течение 
15 дней после первой дозы. Дальнейшее повышение уровня антител наблюдается после вве-
дения второй дозы вакцины. Опасность прямого воздействия вакцины на плод опровергает 
факт отсутствия антител класса IgМ [14].

Ряд исследователей сообщает, что в  ответ на  вакцинацию специфические антитела 
к Spike-белку (IgG и IgA) обнаружены не только в пуповинной крови, но и в материнском 
грудном молоке, создавая еще одну линию защиты для новорожденного. Таким образом, 
дородовая иммунизация потенциально обеспечивает адекватную защиту и матери, и ребен-
ка на самых уязвимых этапах их жизни [4, 15].

Согласно предварительным данным по  иммунизации беременных вакциной 
Гам-КОВИД-Вак (Спутник V), которая официально разрешена в России с 25 июня 2021 г., 
частота осложнений после вакцинации не выше, чем в популяции, и значительно ниже, чем 
при заболевании новой коронавирусной инфекцией во время беременности. Это доказыва-
ет, что вакцинация может стать одним из возможных способов предотвращения неблаго-
приятных последствий инфекции у новорожденных [24].

Тем не менее, принимая во внимание большое количество публикаций о SARS-CoV-2, 
отсутствие очевидного негативного воздействия препарата на беременную женщину, плод 
и новорожденного, ученые все же указывают на то, что влияние вируса, а также вакцины, 
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еще предстоит исследовать [4, 14, 15, 20], а выводы о безопасности и эффективности ее вве-
дения можно будет делать после анализа отдаленных результатов у большего числа пациен-
тов, включая иммунизацию на ранних сроках гестации [4, 14, 23].
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3.3. ОЦЕНКА ОБОНЯТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ У ДЕТЕЙ, 

ИНФИЦИРОВАННЫХ SARS-CoV-2 

С момента разгара пандемии в начале 2020 г. практически во всем мире внимание вра-
чей и  ученых было приковано к  новой коронавирусной инфекции, источником которой 
явился возбудитель SARS-CoV-2.

Основными источниками инфекции являются люди, инфицированные SARS-CoV. 
Огромное значение в  процессе передачи инфекции играют носители инфекции без симп-
томов, и  в  ряде случаев ими являются дети. Исходя из  современных эпидемиологических 
данных, инкубационный период данной инфекции составляет от 1 до 14 дней, в основном — 
от 3 до 7 дней [1–4].

Y. Cao с  соавторами опубликовали метаанализ на  основании данных 31 публикации. 
Исследователи сообщают, что наиболее распространенными клиническими проявлениями 
были повышение температуры тела (87,3%), кашель (58,1%), одышка (38,3%), мышечная 
слабость или боль в мышцах (35,5%), дыхательные нарушения (31,2%). По данным КТ дву-
сторонняя пневмония была выявлена в 75,7% случаев, симптом «матового стекла» наблю-
дался в  69,9%; 29,3% пациентов потребовалось лечение в  палате интенсивной терапии, 
у  28,8%  обследуемых был выявлен острый респираторный дистресс-синдром, у  8,5% под-
твержден синдром полиорганной недостаточности, в 6,8% случаев — летальный исход [5].

D. Wang описал симптомы у 1099 пациентов с SARS-CoV. Среди наиболее распростра-
ненных — лихорадка (43–98%), кашель (68–82%; сухой у 59,4%, с мокротой у 28–33%), уста-
лость и утомляемость (38–44%), боль в горле (13,9–17,4%) [6].

Говоря о проявлениях инфекции со стороны верхних дыхательных путей, следует отме-
тить, что они практически не описаны в литературе и недостаточно точны. Z. Yang и колле-
ги в своей работе отмечают, что боль в горле может являться одним из ранних симптомов 
инфекции, что также важно знать в аспекте ранней диагностики. В ряде исследований пока-
зано, что боль в горле у пациентов с SARS-CoV не является редкостью [7]. Так, например, 
W. Guan с соавторами зафиксировали данную жалобу у 13,9% пациентов из 1099 обследуе-
мых и выявили заложенность носа у 4,8% этой же популяции пациентов [8]. А. Lovato и кол-
леги заявляют, что боль в  горле следует рассматривать как важный симптом для ранней 
диагностики инфекции [9]. C. Lai и соавторы описывают боль в горле у 14% пациентов [10].

M. Xie отмечает, что проявления со  стороны верхних дыхательных путей у  паци-
ентов, инфицированных 2019-nCoV, значительно менее выражены, чем при SARS-CoV 
и MERS-CoV [11].
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Практически единственным описанным в  доступной литературе проявлением забо-
левания со стороны ЛОР-органов является аносмия у зараженных пациентов. Британские 
авторы описывают изолированную аносмию как один из четырех возможных типов течения 
инфекции, вызванной SARS-CoV-2. К первому типу относят бессимптомное течение, второй 
тип  — легкие проявления со  стороны верхних дыхательных путей и  кишечника, третий 
тип  — тяжелое течение с  интерстициальной пневмонией [12, 13]. Впервые аносмия была 
описана у 48-летнего мужчины из Лондона, у которого коронавирусная инфекция впослед-
ствии была подтверждена лабораторно. Авторы отмечают, что аносмия чаще всего появля-
ется на 24–72 часа раньше остальных симптомов, однако ее распространенность и частота 
еще недостаточно изучены. 

В отсутствии объективной диагностики потери обоняния точная этиология этого синд-
рома остается неопределенной. Возможны два варианта этиологии: «кондуктивная» потеря 
обоняния в связи с отеком слизистой оболочки и синдром поствирусной аносмии с прямым 
токсичным воздействием вируса на обонятельную зону слизистой оболочки и разрушением 
обонятельных сенсорных нейронов [14].

L. Mao и соавторы проанализировали частоту неврологических проявлений у 214 паци-
ентов с SARS-CoV и выявили аносмию у 11 (5,1%) и агевзию у 12 (5,6%) пациентов. Других 
сообщений о распространении и особенностях снижения и отсутствия обоняния у инфици-
рованных пациентов на сегодняшний день в литературе нет [15].

Далее стало появляться все больше данных о росте количества случаев и увеличении 
числа пациентов с тяжелым течением, в том числе и в педиатрической популяции. Между 
тем именно дети играют критическую роль в  распространении инфекции, так как могут 
быть ее переносчиками, не имея характерных симптомов и тяжелого течения. В этой связи 
крайне важно знать, какие ЛОР-симптомы могут свидетельствовать о  наличии у  ребенка 
SARS-CoV-2 [16, 17].

В связи с этим становится актуальным изучение особенностей течения заболевания 
SARS-CoV-2 у детей различных возрастных групп. Так, в Южной Корее с момента поста-
новки первого диагноза ребенку 19  февраля 2020  года число зараженных детей посте-
пенно увеличивалось, и по состоянию на 2 марта 2020 года SARS-CoV был подтвержден 
уже у  201  ребенка. Доля заболевших детей составила 4,8% от  общего числа подтверж-
денных случаев (32 ребенка в возрастной группе 0–9 лет и 169 детей 10–19 лет). По дан-
ным на 2 марта 2020 года самый маленький ребенок с SARS-CoV в Корее был в возрасте 
45 дней [18].

Исследователи из Китая к 8 февраля 2020 года выявили 2 143 ребенка с SARS-CoV в воз-
расте от 2 до 13 лет. Средний возраст всех пациентов составил 7 ± 3,5 лет. Статистически 
значимой разницы между количеством мальчиков и девочек получено не было. У 94 (4,4%) 
зафиксировано бессимптомное, у 1091 (50,9%) — легкое и у 831 (38,8%) — среднетяжелое 
течение  заболевания. Авторы также отмечают, что маленькие дети, особенно младенцы, 
были более уязвимы. Доля тяжелых случаев составила 10,6% среди детей до года, 7,3% — 
от года до 5 лет, 4,2% — от 6 до 10 лет и 3,0% — старше 16 лет. Один 14-летний мальчик 
из провинции Хубэй умер [19].

Текущие данные о заболевших детях показали, что возраст начала заболевания варьи-
ровал от 1,5 месяцев до 17 лет. Инфицированные дети могут не иметь симптомов. A среди 
возможных симптомов на  сегодняшний день описаны лихорадка, сухой кашель, слабость 
и утомляемость, дискомфорт и боль в животе, тошнота, рвота, диарея, заложенность и отде-
ляемое из носа [20, 21].

Сообщений об уровне распространения симптомов со стороны верхних дыхательных 
путей именно у  детей нет. Известно, что большинство инфицированных имеют легкие 
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клинические проявления, у  них нет лихорадки или симптомов пневмонии. Большинство 
из них выздоравливают в течение 1–2 недель от начала заболевания. Авторы отмечают, что 
полученных данных крайне недостаточно и клинические проявления у детей должны быть 
тщательно оценены в  дальнейших исследованиях [21–24]. Аносмия у  инфицированных 
детей не описана.

Таким образом, в  литературе на  сегодняшний день крайне мало данных о  состоянии 
ЛОР-органов у пациентов с SARS-CoV, нет данных относительно аносмии в детской попу-
ляции. A между тем именно у детей в эпидемическом аспекте крайне важны ранняя диагно-
стика инфекции и знание ее ключевых симптомов. 

Все вышесказанное подтверждает очевидную актуальность темы и обусловливает необ-
ходимость дальнейших исследований [25–28].

С апреля по июнь 2020 года в связи с перепрофилированием части коек ФГАУ «НМИЦ 
здоровья детей» Минздрава России в  инфекционный стационар врач-оториноларинголог 
отделения оториноларингологии с  хирургической группой заболеваний головы и  шеи 
И. Ю. Мейтель работала с детьми, болеющими новой коронавирусной инфекцией.

Поступившие дети были осмотрены не менее двух раз. Всем выполнялось эндоскопическое 
исследование полости носа, носоглотки и гортаноглотки, изучались состояние обоняния в дина-
мике и функции мукоцилиарного эпителия. Детей обследовали как в приемном отделении при 
поступлении, так и в отделениях стационара. Подобного ЛОР-осмотра детей с коронавирусной 
инфекцией не выполнялось ранее ни в одном инфекционном стационаре нашей страны.

Для столь расширенного оториноларингологического обследования детей использова-
лись современное оборудование и новейшие методы стерилизации.

По результатам обследований были полу-
чены совершенно новые данные относитель-
но ЛОР-симптомов и  нарушения обоняния 
у детей с новой коронавирусной инфекцией, 
что чрезвычайно актуально в рамках данной 
пандемии. По  результатам данной работы 
была опубликована статья в  ведущем миро-
вом журнале The Laryngoscope [1] (рис. 3.1).

Целью исследования явилась оценка 
обонятельного статуса педиатрических паци-
ентов с лабораторно подтвержденной инфек-
цией SARS-CoV-2.

В работу было включено 79 детей в воз-
расте 5 лет и старше с лабораторно подтверж-
денной инфекцией SARS-CoV-2. Все дети 
были госпитализированы в  ФГАУ «НМИЦ 
здо ровья детей» Минздрава России в  апреле 
и мае 2020 года. Пациенты получали лечение 
в  соответствии с  принятым на  тот момент 
временным национальным протоколом. Спе-
циального лечения аносмии у этих пациентов 
не проводилось. Дети, находящиеся на кисло-
родной поддержке или ИВЛ, были исключены 
из  исследования из-за трудностей при оцен-
ке обонятельного статуса. Среди 79 больных 
37  (46,8%) мальчиков и  42 (53,2%) девочки. 

Рис. 3.1. Результаты исследования опуб-
ликованы в журнале The Laryngoscope.
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Все дети были в возрасте от 6 до 17 лет. Наибольшее количество пациентов (n = 14) было 
в возрасте 17 лет, а средний возраст составил 12,9 ± 3,4 года. Дети первой группы — «школь-
ники» (n = 31; 6–12 лет при среднем возрасте 9,2–1,9 года). Вторую группу — «подростки» 
(n = 48) составили дети 13–18 лет (средний возраст 15,3 ± 1,4 года).

Было проведено проспективное клиническое перекрестное исследование. Каждый 
из 79 детей был обследован с помощью субъективных и психофизических методов дважды 
за период госпитализации: в день ПЦР-подтверждения SARS-CoV-2 и через 5 дней. Второй 
тест позволил оценить изменения обонятельной функции в ближайшем периоде наблюде-
ния. Далее мы провели телефонный опрос родителей включенных детей через 60 дней после 
выписки из стационара. В ходе телефонного звонка (третьего «посещения») родителей про-
сили заполнить анкету SNOT-22, включающую оценку обоняния, и ответить через сколько 
дней после выписки из стационара восстановилось обоняние.

Для субъективной оценки обоняния участникам была предложена стандартизированная 
анкета. Детей просили оценить свое обоняние и то, насколько оно ухудшилось во время тече-
ния COVID-19, используя 21-й вопрос (чувство вкуса/запаха) опросника SNOT-22 по шкале 
от 0 до 5, где 0 — жалоба отсутствует, а 5 — жалоба максимально выражена. Мы использова-
ли версию SNOT-22, которая была валидирована и адаптирована к русскому языку.

Психофизическое тестирование обонятельной функции проводилось с  помощью 
стандартизированного теста на  определение запаха. Используя 16  распространенных 
запахов, тест оценивает способность к  их идентификации. Для демонстрации одоран-
та экспериментатор снимал колпачок примерно на  3  секунды. Кончик ручки помещали 
на 2 см перед обеими ноздрями примерно на 2 секунды, после чего ручку снова закрывали 
колпачком. С  помощью задания с  множественным выбором запахи идентифицировали 
из списков по 4 варианта в каждом. Показатель идентификации запаха (IdS) варьировал 
от 0 до 16.

Согласно исследованию, IdS ниже 8  считается аносмией, от  8  до  12  — гипосмией, 
а выше 12 — нормосмией.

Для обработки данных использовались статистические параметры: среднее (М), стан-
дартное отклонение (SD), медиана (Ме), 25-й и 75-й процентили (Q1 и Q3 соответственно). 
Тест Шапиро–Уилка использовался для оценки нормальности нашей выборки пациентов. 
Данные в номинальной и порядковой шкалах представлены в виде частот и долей.

Сравнение групп по субъективной оценке обоняния при 1, 2 и 3-м визитах прово-
дили с  помощью непараметрического критерия Фридмана на  основе средних рангов, 
а  попарное сравнение визитов  — с  помощью критерия Вилкоксона. Сравнение при 
каждом посещении между группами по возрасту и полу проводилось с использованием 
U-критерия Манна–Уитни.

Сравнение групп по результатам идентификационного теста между визитами 1 и 2 про-
водили с  использованием t-критерия Стьюдента для зависимых выборок. Сравнение при 
каждом посещении между группами по  возрасту и  полу проводилось с  использованием 
t-критерия для независимых выборок.

Сравнение методов оценки обонятельной функции проводили с помощью Z-теста.
Статистическая значимость различий была установлена на уровне р < 0,05. Все анализы 

проводились с  использованием программного обеспечения SPSS 22.0 (IBM SPSS Statistics, 
IBM Corporation).

Исследование проводилось в соответствии с Хельсинкской декларацией и было одоб-
рено местным комитетом по  медицинской этике (Протокол №  6  от  4  апреля 2020  г.). 
Письмен ное информированное согласие было получено от  обоих родителей/опекунов, 
а дополнительные согласия были получены от участников старше 15 лет.
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В связи с широким диапазоном значений и неоднородностью данных, полученных при 
субъективной оценке, мы решили использовать непараметрические критерии и  провести 
сравнение по рангам.

По данным опросника SNOT-22, у  большинства детей (54  из  79, 68,4%) сразу после 
получения положительного результата ПЦР были обнаружены обонятельные расстройства 
разной степени.

При повторном обследовании через 5 дней выявлено статистически значимое умень-
шение числа пациентов с гипосмией (41 из 79, 51,9%) и улучшение групповых показателей 
(средний ранг 2,05 против 2,53 при первом посещении, р < 0,001).

Интересно, что при первом посещении обонятельная функция больше страдала в млад-
шей возрастной группе (средний балл 2,83  против 2,32, р = 0,000). Однако при повторном 
обследовании на фоне в целом положительной динамики значения выровнялись, а статисти-
чески значимые различия между возрастными группами исчезли. В то же время достоверных 
различий в выраженности гипосмии между мальчиками и девочками выявлено не было.

Во время третьего визита мы опросили 72  пациента из  79, из них 52 ребенка имели 
нарушения обоняния по данным обследования при первом посещении. Во время телефон-
ного разговора мы задавали вопросы из  SNOT-22 по  поводу обоняния, интересовались, 
на  какой день исчезла гипосмия. Через 2  месяца ни  один пациент не  предъявлял жалоб 
на  нарушение обоняния. Восстановление обонятельной функции произошло в  течение 
10 дней у 37 из 52 пациентов (71,2%), в период от 11 до 29 дней — у 12 (23,1%) и позднее 
30 дней — у 3 (5,8%).

Анализ результатов психофизического тестирования показал, что при первом посещении 
сразу после подтверждения COVID-19 средний балл идентификационного теста в группе соот-
ветствовал «гипосмии» (9,5 ± 2,7). Пятидневный интервал до второго визита привел к стати-
стически значимому улучшению обоняния. Среднее значение по группе при втором посещении 
составило 13,1 ± 1,9, что соответствовало «нормосмии» по принятой классификации.

Кроме того, мы сравнили количество детей с  нарушением обоняния любой степени 
тяжести, полученное с помощью субъективных (от «очень легкой проблемы» до «настолько 
тяжелой, насколько это возможно») или психофизических (IdS ≤ 8) тестов.

Установлено, что нарушение обоняния чаще выявлялось с помощью психофизического 
тестирования, чем субъективной оценки (84,0 против 66,7%, р = 0,010), что свидетельствует 
о более высокой чувствительности идентификационного теста по сравнению с субъектив-
ным опросом.

Таким образом, у детей обонятельная дисфункция является ранним и распространен-
ным симптомом COVID-19. Психофизическое тестирование оказалось более чувствитель-
ным по сравнению с субъективным опросом (84,0 против 66,7%, р = 0,010).

Обонятельная функция у детей с COVID-19 имеет тенденцию к быстрому восстанов-
лению. На 5-е сутки отмечена статистически значимая положительная динамика; у подав-
ляющего большинства пациентов (94,3%) в течение первого месяца отсутствовали субъек-
тивные обонятельные жалобы, а через 2 месяца, по данным обследования, у всех пациентов 
была установлена   нормальная функция обоняния.
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3.4. ЛАБОРАТОРНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ У ДЕТЕЙ С COVID-19 

К настоящему времени накопленный клинический опыт позволил выделить ряд 
типичных для COVID-19-инфекции лабораторных изменений, которые минималь-
ны при легком течении и  прогрессивно усиливаются по  мере нарастания тяжести 
заболевания [1–3].

При определении показателей общего клинического анализа крови наиболее неблаго-
приятным у  взрослых и  детей является выявление лейкопении, преимущественно за  счет 
лимфопении [4–6]. Диагностическое значение лейкопении и лимфопении у детей активно 
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обсуждается [1, 2, 7]. Серьезное прогностическое значение у взрослых пациентов придается 
не только низким абсолютным показателям лейкоцитарной формулы, но и индексам соот-
ношения нейтрофилов к лимфоцитам, тромбоцитов к лимфоцитам и некоторым другим [8]. 
Однако у пациентов детского возраста с учетом значительной вариабельности показателей 
лейкоцитарной формулы, относительно низкого числа нейтрофилов и  высокого абсолют-
ного числа лимфоцитов (особенно у детей раннего возраста) определение таких индексов 
не имеет существенного диагностического значения [2, 3, 9].

Общий клинический анализ крови
При бессимптомной и легкой форме показатели всех кроветворных ростков изменяются 

мало, возможно выявление умеренной лейкопении за счет небольшой абсолютной лимфопе-
нии [2, 3, 10]. Умеренная лейкопения с лимфопенией встречаются также при среднетяжелой 
форме, однако возможны и нормальные показатели. При тяжелом течении в общем анализе 
крови наиболее типичны выраженная лейкопения с лимфопенией, при развитии осложне-
ний появляется картина воспалительного лейкоцитоза. Наиболее выраженные изменения 
характерны для критических форм COVID-19-инфекции [2, 3, 11, 12]. При мультисистемном 
воспалительном синдроме появляется нейтрофильный лейкоцитоз, может сохраняться лим-
фопения разной степени выраженности, повышается скорость оседания эритроцитов (СОЭ), 
встречается воспалительный тромбоцитоз. Однако с  учетом сложных патогенетических 
механизмов развития критических форм заболевания при мультисистемном воспалитель-
ном синдроме возможно появление тромбоцитопении. Прогрессирующая тромбоцитопения 
отмечается при развитии гемофагоцитарного синдрома и  является одним из  диагностиче-
ских критериев этого осложнения, для которого также характерны нарастание лимфопении, 
появление нейтропении, анемии (эритропения). Изменения СОЭ при этом вариабельны, 
в частности возможно ее быстрое снижение. Мы считаем целесообразным обратить внима-
ние на то, что изменения показателя СОЭ при любых воспалительных реакциях в основном 
отражают наличие диспротеинемии, которая в  дебюте воспаления связана с  повышением 
концентрации острофазных белков (в первую очередь фибриногена). Далее по мере течения 
воспалительного процесса вклад в  повышение показателя вносит более широкий спектр 
медиаторов и продуктов иммунных реакций, в частности иммуноглобулины и гаптоглобин. 
Однако на скорость «слипания» эритроцитов влияют многие другие факторы:

• заряд мембраны эритроцитов (молекулы белков острой фазы снижают отрицатель-
ный заряд);

• рН плазмы (ацидоз снижает СОЭ, алкалоз повышает);
• уровень липидов;
• вязкость крови;
• наличие антиэритроцитарных антител и гематокрит.

При определении СОЭ «пробирочными» методами (по  Панченкову или Вестергрену) 
фактически измеряется соотношение плазмы и  клеточной части цельной крови, поэтому 
возможны существенные искажения в сторону ложного повышения при выраженном ане-
мическом синдроме. Автоматизированные методы определения СОЭ, основанные на других 
принципах оценки реакции, менее подвержены искажениям аналитического этапа и явля-
ются предпочтительными. Но с учетом всего перечисленного, показатель СОЭ должен оце-
ниваться в комплексе с другими лабораторными маркерами воспаления, самостоятельная 
диагностическая ценность СОЭ для мониторирования острых воспалительных реакций 
не так высока, как традиционно считается.
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Общий клинический анализ мочи не имеет типичных изменений, в неосложненных 
случаях все показатели в пределах нормы [3].

Определение показателей кислотно-основного состояния (КЩС). Для диагностики 
гипоксии, дыхательной недостаточности и метаболических нарушений при COVID-инфекции 
наиболее важными являются показатели парциального давления кислорода (pO2), парциаль-
ного давления углекислого газа (pCO2), функциональная насыщенность кислородом (sO2), 
водородный показатель кислотности (pH), уровень бикарбоната и  лактата. Исследование 
газового состава крови (как правило, капиллярной) с определением перечисленного комплек-
са показателей рекомендуется всем пациентам с признаками дыхательной недостаточности 
(SpO2 менее 93% по данным пульсоксиметрии) [1–3].

Определение биохимических показателей и воспалительных 
сывороточных маркеров 
В комплекс обследования включается определение СРБ, ферритина и уровня фермен-

тов, отражающих повреждение тканей различных органов — аланиновой и аспарагиновой 
аминотрансфераз (АЛТ, АСТ), а  также лактатдегидрогеназы (ЛДГ). При тяжелом течении 
дополнительно определяются концентрация прокальцитонина (ПКТ), маркеров повреж-
дения миокарда. По  возможности расширяется спектр иммунологических показателей 
(ИЛ-6 в сыворотке) [2, 9].

При легкой форме инфекции возможно незначительное повышение уровня СРБ, все 
прочие показатели — в пределах нормы. При среднетяжелой форме отмечается умеренное 
повышение СРБ, возможно (но не обязательно) незначительное повышение уровня транс-
аминаз и ферритина. Определение концентрации прокальцитонина при легком и среднетя-
желом течении не выходит за пределы референсных значений (менее 0,25 нг/мл). Тяжелая 
форма характеризуется нарастанием всех показателей — СРБ, АЛТ, АСТ, ЛДГ, ферритина. 
Возможно повышение уровня прокальцитонина (более 2 нг/мл), а также появление биохи-
мических признаков поражения миокарда — повышение уровня тропонина I и миокарди-
альной фракции креатинфосфокиназы (КФК-МВ).

Для критических форм инфекции COVID-19 разработаны диагностические критерии 
выраженности биохимических изменений [1, 3, 12]. Для мультисистемного воспалительно-
го синдрома — это повышение уровня СРБ до 100 мг/л и выше, ферритина — до 500 нг/мл 
и выше; ЛДГ, АЛТ, АСТ сыворотки крови — более 2 норм, повышен уровень ИЛ-6 в сыво-
ротке крови. Кроме вышеперечисленного характерна гипоальбуминемия; при поврежде-
нии миокарда  — повышение уровня тропонина, NT-proBNP (N-терминальный фрагмент 
мозгового натрийуретического пептида), КФК-МВ фракции выше 2 норм; возможно повы-
шение ПКТ крови более 2 нг/мл. При развитии полиорганной недостаточности отмечается 
гипербилирубинемия, значительное повышение уровня ГГТ (гамма-глутамилтранспепти-
даза), АЛТ, АСТ. С ухудшением ренальной функции связаны повышение уровня мочевины 
и креатинина, гиперкалиемия, гипонатриемия.

Основным сывороточным маркером развития гемофагоцитарного синдрома является 
повышение уровня ферритина сыворотки крови более 600 нг/мл, характерно также повы-
шение сывороточного уровня АСТ (более 48 ед/л), триглицеридов (более 156 мг/дл).

В комплексе показателей коагулограммы наиболее важное значение имеет показатель 
уровня D-димера, являющийся наиболее ранним и  чувствительным маркером тромбооб-
разования и фибринолиза, и концентрация фибриногена, отражающая тяжесть воспаления. 
Изменения показателей коагулограммы зависят от тяжести клинического течения заболева-
ния [1, 3, 13, 14]. При легкой форме все показатели протромбинового комплекса, а именно 
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протромбиновое время (ПВ), активированное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), 
тромбиновое время (ТВ), а также концентрация D-димера и фибриногена находятся в пре-
делах нормы. При среднетяжелом течении встречается незначительное повышение уровня 
D-димера и  фибриногена в  плазме, другие показатели коагулограммы  — в  пределах нор-
мы. При тяжелой форме заболевания отмечается значительное повышение концентрации 
фибриногена и  высокий уровень D-димера. При критических формах также отмечается 
резкое повышение концентрации фибриногена и D-димера. Поскольку одним из тяжелых 
осложнений является ДВС-синдром, в  коагулограмме возможны различные изменения, 
отражающие фазы гипер- или гипокоагуляции.

Лабораторные исследования при развитии осложнений COVID-19-инфекции (бакте-
риальных, септических, полиорганной недостаточности) проводятся в соответствии с про-
токолами ведения конкретных нозологических форм.

Лабораторные исследования для подтверждения этиологии процесса
На ранних сроках заболевания вирус SARS-COV-2 выявляют в мазках из носо- и рото-

глотки методами амплификации нуклеиновых кислот, а также методами иммунохромато-
графии [1–3]. Основным методом выявления вируса является ПЦР. Кроме выявления 
основных генов вируса, методом ПЦР возможно идентифицировать отдельные штаммы 
(Дельта, Омикрон), что может иметь значение для определения тактики ведения пациен-
та в сложных случаях. При трактовке результатов ПЦР следует учитывать, что наиболее 
точные результаты дает выполнение исследования в  ранние сроки заболевания. В  отно-
сительно поздние сроки (со второй недели заболевания) возможен уход вируса в нижние 
дыхательные пути, и исследование мазка из верхних дыхательных путей может дать отри-
цательный результат.

В настоящее время разработаны и разрешены к клиническому применению экспресс-
тесты для выявления вируса методом иммунохроматографии, производители которых сооб-
щают о достаточно высокой чувствительности и специфичности выявления вируса (более 
96% и  более 99% соответственно). При несомненном удобстве использования и  хорошей 
чувствительности таких тестовых систем следует принимать во  внимание, что экспресс-
тест даст четкую положительную реакцию в ранние сроки заболевания при относительно 
высоком числе вирусных частиц на слизистых. В поздние сроки при развитии адекватной 
иммунной реакции связывания вируса, в особенности у ранее вакцинированных лиц, коли-
чество вирусных частиц на слизистых существенно снижается. В таких случаях может быть 
получен отрицательный результат экспресс-теста, который требует подтверждения методом 
ПЦР, выявляющим гораздо меньшие количества вирусных частиц. Отрицательный резуль-
тат ПЦР-теста достаточно надежно свидетельствует об  элиминации вируса со  слизи-
стых, но не из организма.

В поздние сроки заболевания большое значение имеет выявление антител к  вирусу 
SARS-COV-2, которое может проводиться методами иммуноферментного анализа (ИФА) 
или с помощью автоматизированных иммунохимических анализаторов. Возможно опреде-
ление специфических антител класса  IgM, характеризующих ранние стадии гуморального 
ответа, и более поздних антител класса IgG. Для контроля эффективности вакцинации целе-
сообразно определение антител класса IgG.

Кроме того, по показаниям с целью дифференциальной диагностики возбудителя про-
водятся ПЦР-диагностика сопутствующих острых респираторных инфекций, микробиоло-
гическая диагностика бактериальных осложнений, а также определение антител к некоторым 
отдельным инфекционным агентам (микоплазма, хламидия, иерсиния и некоторые другие).
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Конкретные рекомендации по объему и кратности назначения лабораторных исследо-
ваний подробно изложены в утвержденных клинических рекомендациях [1–3].

Особенности гематологических показателей у детей 
с инфекцией COVID-19, лечившихся в инфекционном центре 
ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава России
Отличительной особенностью показателей общего анализа крови при различных 

вариантах течения COVID-19 является развитие цитопенических состояний  — лейко-
пении за  счет лимфопении,  нейтропении и тромбоцитопении. Такие изменения встре-
чаются гораздо чаще типичных воспалительных реакций (лейкоцитоз, лимфоцитоз, 
нейтрофилез). Мы провели оценку частоты встречаемости разнонаправленных измене-
ний гематологических показателей у  когорты детей, госпитализированных в  отделения 
нашего инфекционного центра в первую волну заболеваемости, в 2020 г. Для исключения 
возможных лекарственных влияний в  исследование включены показатели первичного 
анализа крови при поступлении. Дети, получавшие плановую иммуносупрессивную, 
цитостатическую или противовоспалительную терапию по поводу имеющихся заболева-
ний, из анализа исключены. В разработку вошли анализы крови 281 ребенка в возрасте 
от 1 года до 18 лет: 33 (1–2 года), 19 (3–4 года), 30 (5–7 лет), 43 (8–10 лет) и 156 (11 лет 
и  старше). Дети первого года жизни не  включались в  обработку в  связи с  большой 
долей недоношенных детей разных сроков гестации, имеющих вариабельную индиви-
дуальную динамику показателей крови в  первые месяцы жизни. С  учетом известных 
возрастных различий и  отличающихся диагностических критериев анемии, гипохро-
мии эритроцитов, лейкопении и  нейтропении показатели детей младшего возраста 
(до 5 лет) и более старших анализировали раздельно: группы составили 52 и 229 детей 
соответственно.

Медиана концентрации гемоглобина у  детей младшей возрастной группы составила 
120 г/л, минимальный показатель — 100 г/л, максимальный — 145 г/л. Манифестный анеми-
ческий синдром (концентрация гемоглобина менее 110 г/л) отмечен у 6 (11,5%) детей, у всех 
анемия имела выраженный гипохромно-микроцитарный характер: показатели среднего 
объема эритроцита (mean corpuscular volume, MCV) менее 73 фемтолитров (фл).

Медиана концентрации гемоглобина у  детей старшей возрастной группы состави-
ла 138  г/л, минимальный показатель — 100  г/л, максимальный  — 169  г/л. Манифестный 
анемический синдром (гемоглобин менее 120  г/л) отмечен у  7 (3,1%) детей, при этом 
гипохромно-микроцитарный характер (MCV менее 78  фл) отмечен только у  2  паци-
ентов. У  5  отмечен нормоцитоз эритроцитов (показатель MCV был в  диапазоне 
80,9–83  фл). В  таких случаях наиболее вероятным патогенетическим механизмом раз-
вития анемического синдрома мы можем считать подавление эритропоэза медиаторами 
воспалительных реакций.

Кроме того, мы оценили частоту выявления изолированной (без манифестации ане-
мического синдрома) гипохромии эритроцитов как основного лабораторного признака 
латентного дефицита железа. В  качестве диагностического критерия у  детей в  возрасте 
младше 5 лет использовали показатели MCV менее 73 фл и среднее содержание гемогло-
бина в эритроците (mean corpuscular hemoglobin, MCH) менее 23 пикограмм (пг). У детей 
более старшего возраста — MCV менее 78 фл и MCH менее 25 пг. В младшей группе таких 
оказалось 17,3%, в  старшей  — 16,6%. Кроме перечисленных показателей, используемая 
нами технология автоматизированного анализа крови дает возможность оценки процента 
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микроцитов — эритроцитов объемом менее 60 фл. По рекомендации производителя допу-
стимый уровень таких эритроцитов не превышает 5%. Во всех выявленных нами случаях 
диагностически значимое снижение MCV сопровождалось повышением процента микро-
цитов от 10 до 43%.

Высокая частота выявления гипохромии эритроцитов у  детей младшего возраста 
согласуется с  известными данными об  особенностях обмена железа и  высокой частоте 
латентного дефицита в этой возрастной группе. Однако у обследованных нами детей стар-
шего возраста, госпитализированных с  клинически манифестным течением COVID-19, 
частота выявления гипохромии эритроцитов также оказалась достаточно высокой. 
Вопрос о влиянии латентного дефицита железа на течение инфекционных (в том числе 
вирусных) заболеваний обсуждался в профессиональном сообществе неоднократно, при 
этом точки зрения высказывались достаточно противоречивые, что, вероятнее всего, 
связано с  различиями в  обследованных когортах детей. Для обоснованного утвержде-
ния, что латентный дефицит железа оказывает негативное влияние на течение инфекции 
COVID-19, у  нас нет достоверных доказательств. Однако достаточно частое выявление 
выраженной гипохромии эритроцитов и высокого процента микроцитов в обследован-
ной когорте пациентов, с  нашей точки зрения, заслуживает определенного внимания 
и, возможно, дальнейших исследований. В  данном контексте считаем целесообразным 
напомнить коллегам о  том, что корректная оценка обеспеченности эритро поэза желе-
зом в  условиях воспалительных реакций весьма сложна. В  первую очередь это связано 
с  искажениями информативности ферритина сыворотки (ложное повышение) и  кон-
центрации сывороточного железа (ложное снижение за  счет воспалительной блокады 
утилизации).

Медиана числа тромбоцитов составила у детей младшей возрастной группы 288 × 10 9/л, 
минимальное значение — 119 × 10 9/л, максимальное — 523 × 10 9/л. Снижение числа тром-
боцитов менее 150 × 10 9/л отмечено у 2 детей (3,8%). У детей старшей возрастной группы 
медиана числа тромбоцитов составила 243  ×  10 9/л, минимальное значение  — 75  ×  10 9/л, 
максимальное  — 509  ×  10 9/л. Снижение числа тромбоцитов менее 150  ×  10 9/л отмечено 
у 13 детей (5,7%), в том числе у 2 менее 100 × 10 9/л.

Медиана числа лейкоцитов составила у детей младшей возрастной группы 9,90 × 10 9/л, 
у детей старшего возраста — 6,49 × 10 9/л. Данные о колебаниях числа лейкоцитов и показа-
телей лейкоцитарной формулы приведены в табл. 3.4.

Таблица 3.4. Показатели лейкоцитарной формулы

Показатель/
возрастная группа

Младше 5 лет 5 лет и старше

медиана min max медиана min max 

Число лейкоцитов, × 10 9/л 9,9 3,24 23,9 6,49 1,79 24,65

Абсолютное число 
лимфоцитов, × 10 9/л 4,91 0,89 18,32 2,07 0,31 5,49

Абсолютное число 
нейтрофилов, × 10 9/л 2,78 0,17 13,59 3,39 0,55 20,83

Абсолютное число 
моноцитов, × 10 9/л 0,96 0,32 4,7 0,54 0,18 2,08
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Лейкоцитоз более 17 × 10 9/л у детей младшей возрастной группы отмечен в 8 случаях 
(15,4%), в  том числе с  абсолютным лимфоцитозом  — у  5  детей, с  абсолютным нейтрофи-
лезом  — у  3. В  одном случае повышение числа лейкоцитов было обусловлено высокими 
показателями нейтрофилов и  лимфоцитов (число лейкоцитов 18,02  ×  10 9/л, лимфоцитов 
8,3 × 10 9/л, нейтрофилов 8,15 × 10 9/л, при незначительном моноцитозе 1,53 × 10 9/л). Среди 
детей с нейтрофильным лейкоцитозом повышение концентрации СРБ, возможно характе-
ризующее бактериальную инфекцию, встретилось только в 1 случае — 60,28 мг/л.

Лейкопения менее 4,5 × 10 9/л отмечена у 3 детей младшей возрастной группы (5,7%). 
Случаев нейтропении менее 1,0 × 10 9/л было также 5,7%. Умеренная абсолютная лимфопе-
ния менее 2,0 × 10 9/л отмечена в 9 (17,3%) случаях, в том числе выраженная лимфопения 
менее 1,0 × 10 9/л — в 2 (3,8%) случаях.

У детей старшей возрастной группы лейкоцитоз более 10,5 × 10 9/л отмечен у 14 детей 
из 229 (6,1%), при этом абсолютный лимфоцитоз встретился только у 1 пациента (9,31 × 10 9/л), 
тогда как с абсолютным нейтрофилезом (более 10 × 10 9/л) было 7 детей. В остальных случа-
ях (6 детей) умеренное повышение числа лейкоцитов сопровождалось абсолютными пока-
зателями лейкоцитарной формулы, не  выходящими за  пределы референсных диапазонов: 
число нейтрофилов от 5 до 8 × 10 9/л, лимфоцитов от 3 до 4 × 10 9/л при умеренном моноци-
тозе — до 2,0 × 10 9/л. Среди детей с нейтрофильным лейкоцитозом повышение концентра-
ции СРБ, возможно характеризующее бактериальную инфекцию (55,37 мг/л), встретилось 
также только в 1 случае.

Лейкопения менее 4,0 × 10 9/л отмечена у 26 детей (11,3%). Случаи нейтропении менее 
1,5 × 10 9/л и лимфопении менее 1,0 × 10 9/л были сопоставимыми — по 22 (9,6%); одновре-
менное наличие нейтропении и лимфопении в рассматриваемой когорте не отмечены.

Можно отметить, что общая частота встречаемости цитопенических состояний была 
выше у детей старшей возрастной группы (рис. 3.2).

Интересно отметить, что у некоторой части детей наличие диагностически значимой 
лейкопении не сопровождалось ни выраженной нейтропенией, ни значимой лимфопенией, 
однако пограничные с нижней границей нормы показатели нейтрофилов и лимфоцитов при 
отсутствии моноцитоза удовлетворяли количественным критериям достоверной лейкопе-
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Рис. 3.2. Частота выявления цитопенических состояний (% детей).
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нии. Примером такой лейкоцитарной формулы могут служить показатели девочки 14 лет, 
у  которой при числе лейкоцитов 3,46  ×  10 9/л абсолютное число лимфоцитов составило 
1,53 × 10 9/л, нейрофилов — 1,48 × 10 9/л, моноцитов — 0,39 × 10 9/л.

Для корректной лабораторной оценки воспалительных изменений большое значение 
имеют согласованные изменения гематологических и сывороточных показателей воспале-
ния. Инфекция COVID-19 и в этом вопросе преподнесла нам немало сюрпризов. Медиана 
концентрации СРБ в обследованной нами когорте детей (без различий по возрасту) соста-
вила всего 0,84 мг/л, при этом показатель СРБ 2 мг/л и менее отмечен у 65,8% детей.

Значительное повышение уровня СРБ отмечено у  16 (5,7%) детей: диапазон показателей 
от 53 мг/л до 153 мг/л. При этом всего 2 случая сочетания высокого уровня СРБ с лейкоцитозом, 
подтверждающим наличие бактериального процесса! В каждом из них — за счет абсолютного 
нейтрофилеза: у ребенка 1 года число лейкоцитов 22,2 × 10 9/л при числе нейтрофилов 13,6 × 10 9/л 
и у ребенка 1,5 лет число лейкоцитов 17,8 × 10 9/л при числе нейтрофилов 11,1 × 10 9/л.

Проведенный нами раздельный анализ всех перечисленных гематологических и сыво-
роточных лабораторных показателей не имел существенных различий в зависимости от ста-
туса ПЦР. При разделении детей на  группы имевших и  не  имевших изменения в  легких 
по  данным КТ существенных различий в  средних показателях крови также не  выявлено. 
Частота выявления нейтрофильного лейкоцитоза у детей с признаками поражения легких 
по КТ не превысила 2–3%. Относительно чаще выявлялась лейкопения — у 24,7%, в основ-
ном за  счет лимфопении, которая отмечена у  13,5% детей (различия с  другими группами 
статистически незначимы).

Таким образом, рутинные лабораторные показатели в  нашей когорте детей характе-
ризовались значительным разнообразием. Изменения, описанные к  настоящему времени 
в литературе как типичные для инфекции COVID-19, в частности цитопенические состо-
яния, встречались у  детей без тяжелых сопутствующих заболеваний относительно редко: 
у пациентов младшего возраста с частотой 4–5%, в более старшем возрасте — 10–11%. Для 
более точного выявления взаимосвязей тяжести заболевания и лабораторных показателей 
нами проведен корреляционный анализ между степенью поражения легких по  данным 
компьютерной томографии, комплексом рутинных показателей общего анализа крови 
и СРБ. Анализ связи (корреляции) двух признаков осуществляли непараметрическим мето-
дом ранговой корреляции по Спирмену. Выявлен ряд статистически достоверных корреля-
ций (р < 0,05), однако полученные коэффициенты характеризуют только слабые взаимосвя-
зи (табл. 3.5). При этом мы отметили, что анализ данных в когорте детей с положительным 
и отрицательным результатом ПЦР в целом показал похожую картину.

Таблица 3.5. Коэффициенты корреляции основных лабораторных показателей 
со степенью поражения легких у детей с положительным 

и отрицательным результатом ПЦР-теста

 Показатели ПЦР положительные ПЦР отрицательные
Число лейкоцитов Нет корреляции -0,20

Число лимфоцитов -0,169 -0,185

Число нейтрофилов Нет корреляции Нет корреляции

Число моноцитов -0,167 -0,152

Число тромбоцитов -0,132 Нет корреляции

Уровень СРБ +0,23 +0,16
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На основании проведенной обработки данных обследованных нами пациентов можно 
отметить, что вариабельность клинических проявлений инфекции, вызванной вирусом 
COVID-19 у детей, сопровождается существенной вариабельностью лабораторных показа-
телей общего анализа крови и  СРБ. Наиболее характерной чертой является обнаружение 
различных вариантов цитопении, однако частота их выявления у детей без тяжелой сопут-
ствующей патологии оказалась небольшой. С нашей точки зрения появление лейкопении, 
лимфопении, нейтропении и  тромбоцитопении имеет существенное диагностическое 
значение, однако получение нормальных показателей общего анализа крови (как и низких 
показателей СРБ) не  исключает инфекцию COVID-19 и  должно трактоваться лечащими 
врачами только исходя из имеющихся клинических данных.
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3.5. ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ 

Высокая диагностическая эффективность лучевых методов исследования, особенно 
рентгеновской компьютерной томографии, была показана на примере взрослых пациентов 
еще в начале первой волны пандемии новой коронавирусной инфекции весной 2020 г.

В условиях недостаточной изученности течения новой коронавирусной инфекции 
у детей и в отсутствии методических рекомендаций применение КТ как высокоэффектив-
ного диагностического метода было прописано в алгоритмы диагностики детей, поступаю-
щих в специализированный стационар нашего Центра с подозрением на коронавирусную 
инфекцию.

За время функционирования инфекционного корпуса, созданного в «НМИЦ здоровья 
детей» Минздрава России в период первой волны COVID-19 (апрель-июнь 2020 г.), КТ орга-
нов грудной клетки была выполнена 272 детям в возрасте от 8 дней до 18 лет.

Показаниями к исследованию являлись:

• контакт с носителем/больным COVID-19;
• подозрение на пневмонию любой этиологии.

Исследование проводилось на мультиспиральном компьютерном томографе DiscoveryТМ 
CT750 HD General Electric. Все исследования были выполнены:

• с использованием специальных детских протоколов по возрасту и весу ребенка;
• без наркоза;
• во всех протоколах применены одинаковые фильтры и значения легочного окна;
• при необходимости исследования в динамике использовался один и тот же прото-

кол у каждого конкретного пациента.

Изменения органов грудной полости на КТ были выявлены лишь у 1/3 (34,7%) паци-
ентов, причем в этой группе 60% детей имели положительную ПЦР к SARS-CoV-2 (ПЦР+) 
и 40% — отрицательную (табл. 3.6).

Среди КТ-паттернов, типичных для COVID-19, с  наибольшей частотой выявлялся 
симптом «матового стекла» (97,6%). Симптом представляет собой снижение прозрачно-
сти легочной ткани, при этом остается различимым легочный рисунок (сосуды и  брон-
хи). Патоморфологически отражает преимущественное вовлечение альвеол. Участки 
уплотнения легочной ткани по  типу «матового стекла» наиболее часто были множе-
ственными, двусторонними и  локализованы субплеврально в периферических отделах 
легких (рис. 3.3).

Симптом «булыжная мостовая» («crazy paving», «лоскутное одеяло») отражает вовле-
чение междольковых перегородок (легочного интерстиция). По нашим данным, встречался 
в 14,6% случаев изменений легочной ткани как в сочетании с симптомом «матового стекла», 
так и отдельно (рис. 3.4).

Следующий типичный КТ-признак  — сочетание участков нарушения воздушности 
по типу «матового стекла» с зоной консолидации легочной ткани — выявлен в 12,2% случа-
ев изменений легких, ассоциированных с пневмонией COVID-19. Консолидация — участок 
уплотнения легочной ткани, на фоне которого видны лишь просветы бронхов («воздушная 
бронхограмма»); сосуды и стенки бронхов не дифференцируются (рис. 3.5).
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Симптом «атолла» характеризует процес-
сы улучшения/нормализации воздушности 
в  центральных отделах участка уплотнения 
легочной ткани. Симптом выявлен в 7,4% слу-
чаев (рис. 3.6).

В 7,3% случаев было выявлено сочетание 
участков уплотнения легочной ткани по типу 
«матового стекла» с утолщением стенок брон-
хов в  зонах поражения (рис.  3.7). По  дан-
ным литературы, у взрослых данный симптом 
встречается реже (до 3%).

Кроме типичных КТ-признаков измене-
ний легочной ткани с  высокой вероятностью 
инфекции COVID-19 у  детей, мы наблюдали 
ряд нетипичных изменений с низкой вероятно-
стью инфицирования COVID-19. К  ним отно-
сятся плевральный выпот (2,8%), увеличение 
внутригрудных лимфатических узлов (3,6%), 
а также симптом «дерево в почках» (4,9%).

Количество детей с КТ органов грудной полости: 272 
(возраст детей от 8 дней до 18 лет)

Нет изменений легочной ткани 
65,3%

COVID– 
34%

COVID– 
40%

COVID+ 
66%

COVID+ 
60%

Есть изменения 
34,7%

Таблица 3.6. Доля изменений легочной ткани на КТ у детей 
специализированного стационара с подозрением на COVID-19 

Рис. 3.3. Девочка, 15 лет, подтвержденная 
COVID-19-пневмония: симптом «матово-
го стекла», двусторонние множественные 
участки уплотнения легочной ткани, на 
фоне которых дифференцируется легоч-
ный рисунок (сосуды и бронхи).

Рис. 3.4. Мальчик, 17 лет, подтвержденная пневмония COVID-19, симптом «булыж-
ной мостовой» (справа) в сочетании с мелкими участками уплотнения легочной ткани 
по типу «матового стекла» (слева).
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Плевральный выпот и  увеличение внутригрудных лимфатических узлов выявля-
лись, как правило, у соматически ослабленных пациентов с фоновым системным воспа-
лительным процессом. Симптом «дерево в почках» представляет собой множественные 
перибронхиально расположенные центрилобулярные узелки. Пато мор фологически он 
характеризует поражение на уровне терминальных отделов бронхиального дерева и тре-
бует дифференциальной диагностики в  первую очередь с  микоплазменной инфекцией 
(рис. 3.8).

В небольшом числе случаев у детей с подозрением на инфекцию COVID-19 были также 
выявлены интересные находки. В качестве примера демонстрируем следующий случай. 

Девочка, 9 лет, заболела 08.05.2020 с появления сухого кашля, повышения температуры 
тела до  субфебрильных цифр. Мазок ПЦР на  РНК SARS-CoV-2 от  13.05  положительный. 

Рис. 3.5. Девочка, 5 лет, подтвержденная 
пневмония COVID-19, участок консоли-
дации легочной ткани базальных отделов 
левого легкого.

Рис. 3.6. Мальчик, 15 лет, подтвержден-
ная пневмония COVID-19, тенденция к 
нормализации воздушности в централь-
ных отделах участка уплотнения легоч-
ной ткани — симптом «атолла».

Рис. 3.7. Мальчик, 11 лет, подтвержденная пневмония COVID-19, сочетание участков 
уплотнения легочной ткани по типу «матового стекла» с утолщением стенок бронхов 
в зонах поражения.
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15.05  была госпитализирована в  специализированное инфекционное отделение нашего 
Центра. На КТ от 15.05 в верхней доле правого легкого определяются три сливных объемных 
образования жидкостной плотности, расположенные субплеврально и  медиастинально, 
общим размером до 70 × 63 × 63 мм. Образования окружены зоной консолидации легочной 
ткани. В левом легком определяются множественные мелкие участки уплотнения легочной 
ткани по типу «матового стекла» (рис. 3.9). Заподозрен осложненный порок развития верх-
ней доли правого легкого (бронхогенные кисты) на фоне течения коронавирусной инфек-
ции, двусторонней полисегментарной пневмонии.

После консультации торакального хирурга проведено КТ с контрастным усилением (рис. 3.10).
После проведения расширенного консилиума решено усилить антибактериальную кон-

сервативную терапию с последующей плановой госпитализацией в торакальное хирургиче-
ское отделение. Положительная динамика отмечена на вторые сутки лечения меропенемом.

Рис. 3.8. Девочка, 12 лет (слева). ПЦР отрицательный. Множественные перибронхи-
альные узелки правого легкого с картиной «дерево в почках». Подтверждена микоплаз-
менная инфекция. Мальчик, 17 лет (справа). ПЦР отрицательный. Множественные 
перибронхиальные узелки левого легкого с картиной «дерево в почках». Подтверждена 
микоплазменная инфекция.

Рис. 3.9. Девочка, 9 лет. КТ органов грудной полости, нативное. Сливные объемные обра-
зования верхней доли правого легкого жидкостной плотности на фоне мелких участков 
«матового стекла» обоих легких (полисегментарная пневмония).
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Тяжесть течения COVID-19-пневмонии у детей по данным КТ 
Распределение детей в  зависимости 

от  выявленных изменений на  КТ показано 
на рис. 3.11.

Из 272  обследованных методом  КТ детей 
в  70%  случаев преобладало легкое клиниче-
ское течение с  отсутствием поражения легких 
(КТ-0[7,8]). При этом отсутствие изменений 
на КТ не исключало наличия COVID-19 и воз-
можности развития пневмонии после проведе-
ния исследования.

Тяжелое течение наблюдалось у  1% де -
тей (КТ-3[7,8]), имевших сопутствующие забо-
левания (аутоимунные, онкологичес кие). 
Наиболее тяжелая стадия поражения легких 
более 75% (КТ-4)[7,8] и  смертельные исходы 
в первую волну COVID-19 не наблюдались.

Единичный случай тяжелого течения 
COVID-19 (КТ-4[7,8]) наблюдался при оче-
редной волне коронавирусной инфекции 
в феврале 2022 г. у девочки 3 лет (рис. 3.12). 
Ребенок с большим спектром сопутствующей патологии: висцеральная миопатия — син-
дром Бердона (мегацистис  — микроколон  — интерстициальный гипоперистальтический 
синд ром), гидронефроз слева, мочекаменная болезнь, рецидивирующая инфекция мочевых 
путей, генерализованная грибковая инфекция, сепсис.

Рис. 3.10. Тот же пациент. На КТ с контрастным усилением в верхней доле правого лег-
кого определяется появление пузырьков газа; сохраняются два объемных образования, 
одно из них с наличием уровня жидкости и воздуха. Отмечается накопление контраста 
стенками образований, при котором нельзя исключить деструкцию ранее определяв-
шегося третьего образования (вероятно, распад ранее абсцедированной полости). 
Сохраняются проявления полисегментарной пневмонии. 

1%

70%
25%

n = 272

4%

КТ-0 КТ-1 КТ-2 КТ-3

Рис. 3.11. Вовлеченность легочной ткани 
в патологический процесс («тяжесть про-
цесса по КТ»).
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Динамика COVID-19-пневмонии у детей по данным КТ
У 70% пациентов с  изменениями в  легочной ткани были сделаны повторные 

КТ-исследования для оценки динамики. У  83,2% детей на  9–10-й  день она была положи-
тельной (рис. 3.13). Отрицательную динамику имели лишь 16,6% детей с сопутствующими 
заболеваниями (онкологическими, аутоиммунными и др.), в т. ч. с пневмониями другой эти-
ологии (микоплазменной и бактериальной).

Другие методы визуальной диагностики в выявлении 
COVID-19-пневмонии у детей 
С целью сравнения альтернативных методик в выявлении патологических изменений легоч-

ной ткани у некоторых детей старшего возраста были выполнены одновременно и/или в дина-
мике с КТ рентгенография и магнитно-резонансная томография (МРТ) органов грудной клетки.

Как рентгенография, так и МРТ показали хорошие результаты в выявлении крупных 
и интенсивных участков уплотнения легочной ткани — консолидации (рис. 3.14).

Однако достоверно различить участки «матового стекла» разной интенсивности и уви-
деть симптом «булыжной мостовой» не  представлялось возможным, плохо визуализиро-
вались поражения легочной ткани размерами менее 5  мм (рис.  3.15). Однако метод МРТ 
зарекомендовал себя как безопасный (в  связи с  отсутствием ионизирующего излучения) 

Рис. 3.12. На КТ отмечается субтотальное (более 75%) поражение обоих легких, соот-
ветствующее стадии КТ-4[7,8], за счет обширных и интенсивных зон «матового стек-
ла» с  участками консолидации в средних и нижних отделах легких, а также симптома 
«булыжной мостовой», более выраженного в нижних отделах легких. 

Рис. 3.13. Мальчик, 14 лет, COVID-19-пневмония, динамика изменений: А — первичное 
КТ от 03.05.2020; Б — КТ от 13.05.2020 с отрицательной динамикой; В — КТ от 21.05.2020 
с положительной динамикой.

А Б В
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для динамической оценки очагов поражения, поскольку достоверно можно было судить 
об отсутствии отрицательной динамики.

Таким образом, методика МРТ легких, которая включает супербыстрые последова-
тельности (Т2 — SSFSE, Т1 — быстрое градиентное эхо, а также диффузионно-взвешенные 
изображения), по  нашим данным и  сообщениям коллектива авторов Fleischner Society 
Position [1], имеет огромный потенциал для изменения клинической помощи в педиатриче-
ской практике и требует дальнейших научных изысканий.

Метод УЗИ имеет определенные ограничения по выявлению центрально расположен-
ных патологических изменений легочной ткани (менее 3,8% по данным КТ у детей). Однако 
при соблюдении правильной методики и наличии подготовленного врачебного персонала 
это исследование отличается высокой чувствительностью в выявлении интерстициальных 
изменений и консолидаций в субплевральных отделах легочной ткани [2, 3–6]. По данным 
различных авторов и совместной секции МАГАТЭ и РОРР от 08.11.2021 [3, 4, 7, 8], УЗД заре-

Рис. 3.14. Сравнение методов в выявлении пневмонии верхней доли правого легкого: 
А — рентгенография, прямая проекция; Б — КТ, фронтальный срез; В — МРТ, фрон-
тальный срез.

А Б В

Рис. 3.15. Коронавирусная пневмония, динамика изменений при помощи МРТ в срав-
нении с КТ. А — КТ от 25.05.2020: множественные субплевральные участки уплотнения 
легочной ткани обоих легких; Б — МРТ от 01.06.2020: хорошо визуализируется наиболее 
крупный участок уплотнения легочной ткани левого легкого, ранее выявленный при 
КТ, без увеличения протяженности; участки меньшего размера не визуализируются, что 
может указывать на отсутствие отрицательной динамики.
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комендовала себя как альтернативный метод неионизирующего скринингового обследова-
ния перед назначением КТ или рентгенографии, а также как метод динамического наблю-
дения. В  рекомендациях и  статьях детально описана методика выполнения УЗИ легких 
с подробным изображением ультразвуковых признаков, которые могут визуализироваться 
у пациентов с пневмонией при COVID-19 [4–6, 8].

Все выявляемые при лучевых исследованиях признаки, включая КТ-симптомы, не явля-
ются специфичными для какого-либо вида инфекции и не позволяют установить этиологи-
ческий диагноз. Вне клинической (эпидемической) ситуации они не  дают возможности 
отнести выявленные изменения к  пневмонии COVID-19, дифференцируя их с  другими 
пневмониями и невоспалительными заболеваниями. Нередко КТ-картина может являться 
либо результатом микст-инфекции, либо проявлением коморбидных состояний неинфек-
ционного генеза. Данные лучевого исследования не  заменяют результаты обследования 
на РНК или антиген SARS-CoV-2 [7].

Выводы 
КТ органов грудной полости у детей является высокочувствительным методом выявле-

ния всего спектра изменений при пневмонии, ассоциированной с COVID-19. Однако ввиду 
большого количества негативных КТ при ПЦР+, преобладания минимальных изменений 
легочной ткани с  быстрой положительной динамикой, а  также высокой чувствительности 
детского организма к ионизирующему излучению КТ не рекомендуется применять как метод 
скрининга у новорожденных, детей младшего возраста и детей со слабовыраженными клини-
ческими симптомами или конактировавшими с  инфицированными COVID-19. Проведение 
динамического КТ-контроля без ухудшения клинико-лабораторных показателей и признаков 
дыхательной недостаточности является нецелесообразным.

Рутинная рентгенография имеет низкую чувствительность при выявлении начальных 
изменений в легочной ткани в первые дни заболевания, несмотря на то что информатив-
ность метода повышается с увеличением длительности течения пневмонии. Рентгенография 
с использованием передвижных (палатных) аппаратов является основным методом лучевой 
диагностики патологии органов грудной клетки в  ОРИТ. В  стационарных условиях пре-
имуществом рентгенографии в сравнении с КТ является большая пропускная способность, 
доступность, а также гораздо меньшая лучевая нагрузка. Метод позволяет уверенно выяв-
лять тяжелые формы пневмоний и отек легких различной природы, которые требуют госпи-
тализации, в том числе направления в ОРИТ.

МРТ и УЗИ легких у детей старшего возраста с предполагаемой/известной пневмонией 
COVID-19 являются дополнительными методами визуализации и  могут использоваться для 
скрининга возможного поражения легких. Данные УЗИ не позволяют однозначно определить 
причину возникновения и/или действительную распространенность изменений в  легочной 
ткани. У  новорожденных, детей младшего возраста в  условиях ОРИТ при соблюдении пра-
вильной методики, выборе правильных показаний и  наличии подготовленного врачебного 
персонала УЗИ отличается высокой чувствительностью в выявлении интерстициальных изме-
нений и консолидаций в легочной ткани, но только при субплевральном их расположении, что 
у детей встречается в подавляющем проценте случаев.
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3.6. ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММА У ДЕТЕЙ ПРИ НОВОЙ 

КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ SARS-CoV-2 (СOVID-19)*

У детей при COVID-19 были выявле-
ны нарушения проводящей системы сердца 
[1–3]. При субклинической или легкой фор-
мах болезни у 25% детей отмечен длительный 
постковидный синдром, который нередко 
сопровождается аритмией, болью и тяжестью 
в  груди  [4]. Была установлена также связь 
инфекционного процесса с  поражением сис -
темы кровообращения в  форме острого по-
 вреждения миокарда, аритмии, кардиогенно-
го шока и  др. [5, 6]. Отмечено, что аритмия 
может быть как первым симптомом проявле-
ния COVID-19, так и следствием токсических 
кардиотропных эффектов лекарственных 
средств, применяемых в рамках медицинских 
рекомендаций по  лечению COVID-19  [7]. 
В последнее время появились данные об уве-
личении тяжести течения болезни. ЭКГ позво-
ляет выявить нарушения ритма и  призна-
ки острого коронарного синдрома, которые 
существенно влияют на прогноз заболевания, 
а  также исключить определенные изменения 
по графической записи (например, удлинение 

* Материалы опубликованы в журнале «Российский педиатрический журнал», 2021, том 24, № 6.
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интервала QT), которые необходимо учитывать на фоне применяемых медикаментов [8–11]. 
В связи с этим анализ изменений ее показателей может помочь выявлению наиболее ранних 
маркеров нарушения функции сердца у  детей для создания более корректной программы 
медицинской помощи детям в период пандемии COVID-19.

Цель работы — выявить особенности паттерна ЭКГ у  детей, госпитализированных 
в  стационар с  клиникой острой респираторной инфекции и  серологически подтвержден-
ным COVID-19.

Материалы и методы 
Комплексно обследовано 124 ребенка (57 мальчиков и 67 девочек) в возрасте 7–17 лет, 

госпитализированных в стационар с диагнозом COVID-19.
Жалобы при поступлении включали повышенную температуру тела (82% детей), сухой 

кашель (65,3%), заложенность носа (35,5%), болезненность в  груди при дыхании (28,2%), 
затрудненный вдох (21,8%), одышку (11,3%). У  больных были выявлены также аносмия 
(37,1% детей), слабость (33,9%), боль в горле (28,2%), боли в животе и диарея (27,4%), агев-
зия (потеря вкуса) (20,9%), головная боль (19,3%), ломота в мышцах (7,3%); головокружение 
и/или потеря сознания (4,3%); тошнота, рвота, снижение аппетита (3,3%). Анализ коморбид-
ных патологий выявил хроническую патологию ЛОР-органов (21% детей); бронхиальную 
астму, персистирующее течение, ремиссию (9%); поллиноз (7%), ожирение (3%), атопиче-
ский дерматит (3%), анемию (2%), мигрень (1%); язвенную болезнь желудка, ремисcию (1%); 
инфекцию мочевых путей, ремиссию (1%); хронические запоры (1%).

Среди больных отмечено преобладание детей старшего школьного возраста, кото-
рые поступали в отделение в 2,4 раза чаще, преимущественно на 1–10-е сутки от нача-
ла болезни (75%). Средний срок течения болезни на  момент поступления  — 8  дней. 
Состояние средней тяжести было диагностировано в  96% случаев, тяжелое  — в  3%. 
Температура тела была повышена у  72% детей, в  1,5  раза чаще при выявлении пнев-
монии по  данным КТ. Температура тела > 38,1  °C была отмечена в  5,7  раза чаще при 
внебольничной пневмонии (ВБП). Тахипноэ наблюдалось у  13% детей, снижение сату-
рации  — у  6%, причем при пневмонии в  4  раза чаще. Дыхательная недостаточность 
(ДН) была констатирована у 12 (10%) детей, у 2 из них — I–II степени. При КТ измене-
ния в  легких были выявлены у  29% детей, односторонние и  двусторонние поражения 
легких — у 15%.

Демографическая и  клиническая характеристика обследованных детей представлена 
в табл. 3.7.

Таблица 3.7. Демографическая и клиническая характеристика 
обследованных детей с COVID-19, n (%)

Показатели Значения
Пол 

Мальчики 57 (46%)

Девочки 67 (54%)

Возраст, лет 

Всего min–max: 7–17; M ± m: 14 ± 3; median: 14

7–12 36 (29%)

13–17 88 (71%)
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Показатели Значения
День заболевания при поступлении в Центр

Всего min–max: 1–23; M ± m: 8 ± 6; median: 8

1–10 93 (75%)

11–23 31 (25%)

Cостояние на момент поступления 

Удовлетворительное 1 (1%)

Cредней тяжести 119 (96%)

Тяжелое 4 (3%)

Температура при поступлении 

< 37,5 °С Всего 90 (72,5%)

При инфекции верхних дыхательных 
путей (ВДП) 71 (81%)

При ВБП 19 (53%)

37,5–38,0 °С Всего 22 (17,7%)

При инфекции ВДП 13 (15%)

При ВБП 9 (25%)

38,1–39,0 °С Всего 10 (8%)

При инфекции ВДП 3 (3%)

При ВБП 7 (19%)

> 39,0 °С Всего 2 (1,6%)

При инфекции ВДП 1 (1%)

При ВБП 1 (3%)

ЧСС при поступлении

Норма 97 (78%)

Тахикардия 12 (10%)

Брадикардия 15 (12%)

Тахипноэ (более 20 в 1 мин) 16 (13%)

Сатурация при поступлении

Всего M ± m: 97 ± 1; median: 98

> 95% 116 (94%)

≤ 95% Всего 8 (6%)

При инфекции ВДП 3 (3%)

При ВБП 5 (14%)

Дыхательная недостаточность 

Всего 12 (10%)

I степени 10 (8%)

I–II степени 2 (2%)

Таблица 3.7. Продолжение
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Показатели Значения
Изменения легких (пневмония) на КТ

Всего 36 (29%)

Oдносторонние 18 (15%)

Двусторонние 18 (15%)

До поступления получали антибиотик (макролидного ряда)

Всего 28 (23%)

При ВДП 19 (68%)

При ВБП  (32%)

Примечание. ВДП — верхние дыхательные пути, ВБП — внебольничная пневмония. 

Анализ ЭКГ проводили с  использованием 12-канальной системы Mortara ELI-350 
у больных по критериям возраста (7–12 и 13–17 лет), дня заболевания (1–10-й и 11–23-й день), 
наличия ВБП по  данным КТ (36,3% детей), ДН (12,1%), индексу сатурации ≤  95% (8,6%), 
применению макролидных антибиотиков перед поступлением (28,2%). Анализировали 
категориальные и количественные параметры ЭКГ по принятым стандартам [12, 13]. Наряду 
с  этим был проведен анализ показателей клинического исследования крови, биохимиче-
ских параметров сыворотки крови и  некоторых параметров коагулограммы у  больных 
COVID-19, осложенной ВБР и ДН. Анализ крови проводили на автоматизированном анали-
заторе Sysmex XN 1000 (Sysmex Europe Gmbh), показатели коагулограммы — на анализаторе 
StaCompact (Roche Diagnostics), биохимические показатели — на анализаторе BC DxC 800 
(Beckman Coulter).

Все полученные данные обработаны статистически с использованием прикладных про-
грамм Statistica  v.6.1 (StatSoft  Inc.). Для контроля доли ложноположительных результатов 
значимость (p) была скорректирована по методике FDR (false discovery rate — частота лож-
ных обнаружений) [14, 15].

Работа выполнена в  рамках государственного задания №  121052500037-0 «Создание 
алгоритмов персонализированной профилактики и  ранней диагностики наиболее соци-
ально значимых болезней путем внедрения высокотехнологичных методов в  педиатрии». 
Дизайн и методы исследования одобрены независимым локальным этическим комитетом. 
На проведение исследований у больных, их родителей или опекунов было получено добро-
вольное информированное согласие.

Результаты 
Изменения категориальных характеристик и количественных параметров ЭКГ у обсле-

дованных детей представлены в табл. 3.8, 3.9.
Анализ параметров ЭКГ у  детей по  критерию наличия/отсутствия значимых при 

COVID-19 коморбидных патологий (ожирение и  бронхиальная астма), а  также сравне-
ние показателей по  признаку дня заболевания (1–10-й или 11–23-й) и  критерию SpO2 
(> или ≤ 95%) не выявил существенных изменений. Сравнение показателей ЭКГ по возрас-
ту пациентов выявило значимые различия: у более старших детей оказались шире зубец Р 
(р = 0,008), сегмент PQ (р = 0,009) и QRS (р = 0,0001), ниже амплитудный критерий R в V5 
(р = 0,001) и R в V6 (р = 0,022), ниже дисперсия QTc (р = 0,005), выше коэффициент TpTe/QTcmax 
(р = 0,035). Различия показателей ЭКГ были получены при анализе групп больных COVID-19, 

Таблица 3.7. Продолжение
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сформированных по критерию наличия/отсутствия признаков пневмонии и наличия/отсут-
ствия признаков ДН. При наличии пневмонии у  больных COVID-19 значимые различия 
по категориальным признакам ЭКГ отсутствовали, но были определены изменения некото-
рых количественных показателей ЭКГ у детей (табл. 3.10).

Таблица 3.8. Изменения категориальных характеристик ЭКГ 
у больных COVID-19 (n = 124), n (%)

Показатель Значения
Частота сердечных сокращений

Норма 97 (78%)
Тахикардия 12 (10%)
Брадикардия 15 (12%)

Нарушение внутрижелудочкового проведения
Нет 46 (37%)
Неполная блокада правой ножки пучка Гиса 20 (16%)
Неспецифическое нарушение проведения 58 (47%)

ST (II, III, AVF, V6)
Депрессия 3 (2%)
Не изменен 90 (73%)
Выше изолинии 31 (25%)

Т (II, III, AVF, V6)
Норма 49 (40%)
Снижен 57 (46%)
Инвертированный 4 (3%)
Высокий заостренный 14 (11%)

Ранняя реполяризация желудочков
Нет 74 (60%)
Да 45 (36%)
Зубец Осборна 5 (4%)

Р (V1)
Доминирует амплитуда отрицательной фазы 9 (7%)
Сглажен 74 (60%)
Доминирует амплитуда положительной фазы 41 (33%)

Электрическая ось сердца
Норма 52 (42%)
Вертикальная 54 (44%)
Горизонтальная 8 (6%)
Отклонение вправо 6 (5%)
Отклонение влево 4 (3%)

Примечание. Выведено число наблюдений среднее (медиана) ± стандартное отклонение (для количествен-
ных показателей) и % (число наблюдений) в категории (для категориальных показателей).
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Таблица 3.9. Изменения количественных параметров ЭКГ у больных COVID-19 (n = 124)

Показатель Me M ± m
Р в II, мс 90 87 ± 11
Р в II, мкВ 1,5 1,5 ± 0,5
PQ в II, мс 140 141 ± 18
Индекс Макруза 1,6 1,8 ± 0,7
QRS, мc 90 87 ± 8
R в aVR, мкВ 1,0 1,4 ± 1,1
R в aVL, мкВ 2,0 2,5 ± 2,2
R в aVF, мкВ 10 10 ± 5
R в V1, мкВ 3,5 3,9 ± 3,1
R в V5, мкВ 16 17 ± 6
R в V6, мкВ 13 13 ± 5
S в III, мкВ 1,0 1,4 ± 1,7
S в V1, мкВ 9,0 9,3 ± 3,9
S в V5, мкВ 2,5 3,2 ± 2,6
S в V6, мкВ 1,0 1,4 ± 1,2
QTmin, мс 360 354 ± 28
QTmax, мс 360 364 ± 31
QTcmin, мс 390 390 ± 21
QTcmax, мс 420 419 ± 23
TpTe, мс 80 81 ± 7
TpTe/QTcmax 0,19 0,20 ± 0,02
TpTe/QTmax 0,22 0,23 ± 0,02
ΔQT, мс 10 9 ± 10
ΔQTc, мс 24 29 ± 19

Примечание. Здесь и  в  табл.  3.10–3.12  выведено среднее (минимум–максимум) в  группах. n  — объем 
группы, p-value — значимость t-критерия сравнения средних (с предположением о равенстве дисперсий), 
FDR p-value — скорректированный уровень значимости с поправкой на множественные сравнения. 

У больных СOVID-19 c пневмонией значимые различия параметров ЭКГ характери-
зовались относительным уширением и повышением амплитуды Р, уширением QRS, более 
высоким R в  aVL, более глубоким S в  III отведении. Было выявлено также существенное 
увеличение QTcmin (p = 0,044). Дисперсия QTc (ΔQTc) при наличии пневмонии была зна-
чительно уменьшена, по-видимому, вследствие относительного уширения QTcmin. Средние 
значения индекса Макруза у обследованных больных были выше нормы — 1,8 (1,6 ± 0,7), 
при этом отмечена тенденция увеличения этого индекса у детей с пневмонией и ДН (при 
ДН II степени его средний показатель выше, чем при I).

При анализе ЭКГ у больных с одно- и двусторонним поражением легких были установ-
лены следующие изменения: инвертированный Т (II, III, AVF, V6) регистрировался чаще при 
двусторонней пневмонии (pFDR = 0,026), также чаще регистрировалась горизонтальная ось 
сердца (pFDR = 0,007). Ниже представлены значимые различия количественных показателей 
ЭКГ у больных (табл. 3.11).
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Таблица 3.10. Только значимые изменения количественных показателей ЭКГ 
у больных COVID-19 c пневмонией, Me (min–max)

Показатель Больные без пневмонии
(n = 88)

Больные с пневмонией
(n = 36) p pFDR

Р в II, мс 84 (60–120) 94 (60–110) 0,000 0,000
Р в II, мкВ 1,4 (0,5–2,5) 1,7 (1,0–2,5) 0,005 0,022
PQ в II, мс 139 (100–190) 147 (120–185) 0,022 0,067
QRS, мc 86 (70–110) 91 (80–110) 0,002 0,015
R в aVL, мкВ 2,0 (0,0–8,0) 3,6 (0,5–11,5) 0,000 0,003
S в III, мкВ 1,1 (0,0–9,0) 2,0 (0,0–9,5) 0,009 0,036
QTcmin, мс 387 (339–450) 398 (356–440) 0,013 0,044
ΔQTc, мс 32 (0–100) 21 (3–58) 0,004 0,022

Таблица 3.11. Изменения показателей ЭКГ у больных COVID-19 
c пневмонией, Me (min–max) 

Показатель Нет
(n = 88)

Односторонняя 
пневмония (n = 18)

Двусторонняя 
пневмония (n = 18) p

Р в II, мс 84 (60–120) 92 (60–110) 96 (80–110) 0,000
Р в II, мкВ 1,4 (0,5–2,5) 1,8 (1,0–2,5) 1,7 (1,0–2,0) 0,016
QRS, мc 86 (70–110) 91 (80–110) 90 (80–105) 0,008
R в aVL, мкВ 2,0 (0,0–8,0) 2,8 (1,0–7,0) 4,3 (0,5–11,5) 0,000
S в III, мкВ 1,1 (0,0–9,0) 1,5 (0,0–3,0) 2,4 (0,0–9,5) 0,008
QTcmin, мс 387 (339–450) 389 (356–424) 407 (374–440) 0,001
ΔQTc, мс 32 (0–100) 26 (3–58) 16 (4–50) 0,005

У больных СОVID-19 с двусторонним поражением легких значительно чаще регистри-
ровалась горизонтальная электрическая ось сердца (ЭОС) (р = 0,007), более широкий Р, QRS, 
увеличенная амплитуда R в aVL и углубленный S в отведении III, инвертированный зубец Т 
(р = 0,026), а также значимо более продолжительный QTcmin. Дисперсия QTc уменьшалась 
при односторонней и была более выражена при двусторонней пневмонии (см. табл. 3.8, 3.9).

Анализ изменений показателей ЭКГ у больных COVID-19 c ДН выявил значимое пре-
обладание тахикардии (pFDR = 0,001) и инвертированного Т (pFDR = 0,005) (табл. 3.12). При 
этом были отмечены также значимое снижение R в V5, R в aVF, нарастание амплитуды R 
в V1 у детей с ДН, что может свидетельствовать о повреждении правого желудочка сердца. 
У больных COVID-19 QTmin и QTmax были значительно уменьшены при ДН, что непосред-
ственно связано с выраженной тахикардией (pFDR = 0,001). У этих больных с ДН сущест-
венно увеличивалось также соотношение TpTe/QTmax, которое считают маркером риска 
жизнеугрожающих аритмий.

Анализ различий категориальных показателей ЭКГ при ДН у  больных COVID-19 
показал, что с  увеличением ДН до  II степени отмечаются выраженная тахикардия 
(pFDR = 0,001) и преобладание инвертированного Т в II, III, aVF, V6 (pFDR = 0,005). При этом 
амплитуда R в aVL при ДН II степени существенно увеличивалась (pFDR = 0,027), а QTmin 
(pFDR = 0,034) и  QTmax (pFDR = 0,027) были более короткими по  мере утяжеления ДН 
(на фоне тахикардии), QTcmin не достигал границ значимости, но отмечена тенденция к его 
увеличению по мере утяжеления ДН (pFDR = 0,057).
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Таблица 3.12. Изменения количественных показателей ЭКГ 
у больных COVID-19 с дыхательной недостаточностью, Me (min–max)

Показатель Больные без ДН
(n = 110)

Больные с ДН
(n = 14) p pFDR

Р в II, мс 86 (60–120) 93 (80–100) 0,027 0,059

QRS, мc 87 (70–110) 92 (85–110) 0,018 0,053

R в aVL, мкВ 2,2 (0,0–11,0) 4,2 (0,5–11,5) 0,001 0,012
R в aVF, мкВ 10 (1–30) 7 (1–16) 0,007 0,033
R в V1, мкВ 3,6 (0,5–10,0) 5,9 (0,0–30,0) 0,011 0,037
R в V5, мкВ 17 (6–35) 13 (2–29) 0,008 0,033
QTmin, мс 357 (280–460) 332 (290–380) 0,002 0,012
QTmax, мс 367 (280–480) 339 (290–380) 0,001 0,012
QTcmin, мс 389 (339–450) 403 (374–440) 0,023 0,059

TpTe/QTmax 0,22 (0,17–0,28) 0,24 (0,21–0,29) 0,007 0,033
ΔQTс, мс 30 (0–100) 18 (4–50) 0,025 0,059

При ДН у больных COVID-19 уровни сывороточных маркеров воспаления существен-
но не изменялись. Были выявлены высокие уровни СРБ и фибриногена, уменьшение коли-
чества лимфоцитов и тенденция к снижению числа тромбоцитов (pFDR = 0,059).

Обсуждение 
Считается, что сердечно-сосудистая система при COVID-19 у  детей поражается 

в меньшей степени. Однако было показано, что у взрослых при тяжелом течении COVID-19 
имеются изменения на ЭКГ, что нередко требует дифференцировать их с инфарктом мио-
карда и острым коронарным синдромом [6, 7]. У детей при COVID-19 клинически значи-
мая аритмия описывается в 16–20% случаев [16]. При тяжелом течении COVID-19 у детей 
выявляют наджелудочковую тахикардию, предсердные и  желудочковые экстрасистолы, 
атриовентрикулярные блокады первой степени и неполные блокады правой ветви пучка 
Гиса [1]. У 34% детей с COVID-19, госпитализированных в ОРИТ, регистрировались при-
знаки сердечной недостаточности и повреждения миокарда [17].

Предложена гипотеза, что SARS-CoV-2 может инициировать новый вид миокардита 
с прямым вирусным повреждением миокарда, системным воспалением, выраженной гипок-
семией и побочными эффектами лекарственных средств, используемых против SARS-CoV-2 
[18–20]. По  нашим данным, у  детей со  среднетяжелым течением COVID-19, в том числе 
у которых были диагностированы пневмония и ДН, не было явно выраженных патологи-
ческих изменений ЭКГ. При сравнении ЭКГ у детей, разделенных по критерию выявленных 
на  КТ изменений легких и  без них, были получены значимые различия параметров ЭКГ, 
отражающих повреждения левых отделов сердца и проводимости: относительное уширение 
Р, QRS, более высокий R в aVL, более глубокий S в  III. Это согласуется с данными других 
авторов о  состоянии сердца у  детей при асимптоматическом или среднетяжелом течении 
COVID-19 [21, 22]. При сравнении изучаемых показателей ЭКГ между возрастными груп-
пами мы выявили более выраженные изменения при COVID-19 у  старших школьников. 
Уширение P и PQ может быть проявлением субклинического миокардита, однако можно 
предположить, что относительное уширение показателей при увеличении тяжести течения 
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COVID-19 у обследованных нами детей могло быть обусловлено влиянием инфекцион-
ного воспалительного процесса на проводящую систему сердца. [11]. Увеличение индекса 
Макруза у обследованных нами больных COVID-19 указывает на перегрузку миокарда лево-
го предсердия. У детей с COVID-19 и ДН нами были выявлены относительное снижение R 
в V5, R в aVF, нарастание амплитуды R в V1 у детей с ДН, что также может быть обусловлено 
перегрузкой правых отделов сердца, которая ранее отмечалась у детей со средним и тяже-
лым течением пневмонии, ОРДС и гипоксемией [22–24]. Гипоксемия и дисбаланс электро-
литов при тяжелом течении COVID-19 также могут вызывать нарушения сердечного ритма 
и проводимости [2, 3]. Мы выявили при пневмонии у больных COVID-19 значимое увеличе-
ние QTcmin (p = 0,044). При ДН повышался индекс TpTe/QTmax, который можно использовать 
для скрининга риска развития аритмии у  детей [12]. При этом у  детей со  среднетяжелой 
формой COVID-19 нами не отмечено изменений показателей красной крови, которые мог-
ли  бы отразиться на  состоянии микроциркуляции. Однако было выявлено существенное 
уменьшение числа лимфоцитов у детей с ДН, что является одним из критериев более тяже-
лого течения COVID-19. Следует отметить, что у детей с ДН средний уровень СРБ был зна-
чительно увеличен по сравнению с контролем.

Диагностически значимых изменений показателей коагулограммы в  нашей выборке 
не отмечено, что соответствует клиническим данным об относительно более легком течении 
COVID-19 у детей [25–27].

Таким образом, раннее распознавание осложнений и  их своевременное лечение 
могут иметь решающее значение для улучшения прогноза у  детей при тяжелом тече-
нии COVID-19. У  детей на  фоне инфекционного процесса средней тяжести, вызванно-
го COVID-19, при пневмонии и  ДН мы выявили особенности изменений ЭКГ в  виде 
относительного повышения возбудимости и  замедления проводимости сердца, более 
выраженные у  пациентов старшего школьного возраста. С  учетом накопленных данных 
о патогенном влиянии вируса SARC-CoV-2 на растущий организм нельзя исключить непо-
средственное повреждающее действие COVID-19 на миокард и проводящую систему серд-
ца, что указывает на необходимость динамического контроля ЭКГ независимо от тяжести 
течения болезни.
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3.7. НОВАЯ КОРОНАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ У ДЕТЕЙ 

С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПОЧЕК 

Несмотря на  относительно большой мировой опыт в  лечении детей с  новой коро-
навирусной инфекцией, определение групп риска и  выбор тактики терапии до  сих пор 
представляют предмет дискуссии. Еще в начале пандемии были определены такие группы 
риска развития тяжелого воспалительного ответа, как пожилой возраст, наличие фоновой 
патологии, в том числе гломерулярных болезней, почечной недостаточности [1, 2]. Согласно 
данным публикаций 2020 года, у детей крайне редко отмечались тяжелые формы с развити-
ем мультисистемного воспалительного ответа в сравнении со взрослыми пациентами [3, 4]. 
В начале пандемии в 2020 году выходили первые отечественные и зарубежные клинические 
рекомендации по  лечению детей с  новой коронавирусной инфекцией, преимущественно 
они базировались на исследованиях с низким уровнем доказательств и мнении экспертов. 
Так, согласно рекомендациям, размещенным на  сайте почечной ассоцииации (The Renal 
Association), был рекомендован продленный карантин всем пациентам, получающим мас-
сивную иммуносупрессивную терапию.

В начале 2020  года группой детских нефрологов из  ERKnet (The European Rare Kidney 
Disease Reference Network) был проведен опрос нефрологов об  опыте лечения SARS-CoV-2 
у  детей, получающих иммуносупрессивную терапию в  связи с  заболеваниями почек [5, 6]. 
Участники исследования — 113 детей более чем из 30 стран мира. В их числе были и дети, про-
ходившие лечение в инфекционных подразделениях ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава 
России. Были включены пациенты после пересадки почки (47%), с нефротическим синдро-
мом (НС) (27%), системной красной волчанкой с поражением почек (10%), более 10% детей 
получали заместительную почечную терапию на  момент исследования. В  начале заболева-
ния новой коронавирусной инфекцией все дети получали иммуносуп рессивную терапию, 
в том числе оральные кортикостероиды, такролимус, микофенолата мофетил, ритуксимаб, 
азатиоприн и циклоспорин. Большая часть пациентов (78%) имела бессимп томное или лег-
кое течение заболевания. Потребность в дотации кислорода и госпитализации в отделение 
интенсивной терапии не отличалась значимо от потребностей, описанных в общепопуляци-
онных исследованиях, опубликованных к тому времени [7]. По данным этого исследования 
продемонстрировано именно отсутствие значимых различий в  частоте развития тяжелых 
форм SARS-CoV-2. В  обеих популяциях около 5% детей имели тяжелое поражение легких 
и  потребовали проведения ИВЛ или неинвазивной ИВЛ. В  качестве вывода было сделано 
заключение, что дети на  иммуносупрессивной терапии не  требуют дополнительных мер 
по изоляции, сокращению или отмене препаратов с целью снижения риска заражения. Нет 
необходимости использовать и  особую терапевтическую тактику в  случае развития забо-
левания [6]. Со  времени проведения данного исследования уже произошла неоднократная 
мутация возбудителя, были внедрены вакцинация и терапия моноклональными антителами 
к возбудителю SARS-CoV-2, однако более новых данных, свидетельствующих в пользу значи-
мых отличий в тяжести течения болезни, на сегодняшний день нет.

Коронавирусная инфекция у детей с нефротическим синдромом 
НС у детей является одной из тяжелых нефропатий, требующих подбора терапии в спе-

циализированных отделениях. При госпитализации подобного пациента в инфекционный 
стационар критически важными являются его адекватное ведение и профилактика ослож-
нений. К наиболее тяжелым осложнениям НС можно отнести тромбозы и инфекции вслед-
ствие вторичного иммунодефицита. У  детей чаще всего встречается идиопатический НС, 
чувствительный к  терапии стероидами. При часто рецидивирующем и  стероидзависимом 
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течении основными проблемами являются наличие рецидивов заболевания и токсичность 
кортикостероидов, что требует назначения стероидсберегающей иммуносупрессивной тера-
пии у значительного числа пациентов [8]. Рецидивы при стероидчувствительном НС часто 
провоцируются респираторными инфекциями и новая коронавирусная инфекция не явля-
ется исключением. У многих пациентов, находящихся под наблюдением в нашей клинике, 
отмечались рецидивы НС на  фоне заражения SARS-CoV-2. Подробного анализа частоты 
рецидивов НС, спровоцированных SARS-CoV-2 и другими возбудителями, нами не прово-
дилось, однако по опыту работы нефрологического отделения нашего Центра не создалось 
впечатления о нарастании их количества с ростом заболеваемости новой коронавирусной 
инфекцией. В случае фебрильной респираторной инфекции с целью попытки предотвраще-
ния рецидива НС, согласно международным клиническим рекомендациям, возобновляется 
на короткий срок ежедневный прием оральных кортикостероидов [9]. Сам по себе прием 
преднизолона может привести к изменениям клинической картины инфекционного заболе-
вания, в частности, к снижению лихорадки или изменениям в лабораторных исследованиях, 
например развитию лейкоцитоза.

У детей с  рецидивом НС и  у  находящихся в  активной стадии стероидрезистентного 
НС возможна модификация течения основного заболевания. Так, по  нашим наблюдени-
ям, у пациентов на фоне развития новой коронавирусной инфекции отмечалось усиление 
активности, выражавшееся в  нарастании отечного синдрома, увеличении потребности 
в  диуретической терапии и  трансфузиях раствора альбумина. Кроме того, эти дети нахо-
дятся в  состоянии вторичного иммунодефицита за  счет проводимой терапии иммуносу-
прессивными агентами и в рамках течения основного заболевания вследствие потери белка 
(в том числе иммуноглобулинов класса G) с мочой. По нашим наблюдениям и по данным 
литературы, новая коронавирусная инфекция у  госпитализированных пациентов с  НС 
может сочетаться с  другими, в  том числе генерализованными инфекциями [6, 10, 11]. 
Описанные в литературе немногочисленные случаи летального исхода часто ассоциирова-
ны с развитием септических бактериальных и грибковых инфекций [11].

Одним из  механизмов легочного повреждения при новой коронавирусной инфекции 
является микротромбообразование. В  связи с  этим при тяжелых формах активно при-
меняются низкомолекулярные гепарины или прямые оральные ингибиторы тромбина. 
Измерение уровня фибриногена крови используется в лабораторной оценке тяжести тече-
ния заболевания. Следует отметить, что гиперфибриногенемия и склонность к тромбозам 
характерны для активного НС любой этиологии. Согласно последним международным 
рекомендациям KDIGO, взрослым с  активным НС показана профилактика антикоагу-
лянтами при тяжелом течении НС (сывороточный альбумин <  20–25  г/л, протеинурия 
>  10  г/сутки) или при наличии дополнительных факторов риска тромбоза (длительная 
иммобилизация, ожирение, наличие сердечной недостаточности) [9]. Вопрос о профилак-
тике тромботических осложнений у детей с активным НС много лет вызывает дискуссии, 
поскольку по инструкции препараты (например, надропарин, ривароксабан у детей с мас-
сой тела < 30 кг) не разрешены к применению в детской практике. Это связано с отсутствием 
обоснованных критериев назначения антикоагулянтов таким пациентам и с тем, что частота 
развития тромботических осложнений не так высока, как у взрослых. Для большей части 
детей с активным НС при отсутствии дополнительных факторов риска тромбоза антикоагу-
лянтная профилактика не показана [12].

За время работы инфекционного корпуса в ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава 
России весной 2020 года было госпитализировано 2 ребенка с активным стероидрезис-
тентным НС. У  обоих за  время госпитализации были отмечены признаки нарастания 
активности заболевания в  виде усиления протеинурии и  возрастания потребности 
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в  диуре тиках и  трансфузиях альбумина, снижении уровня альбумина сыворотки ниже 
20 г/л. Помимо новой коронавирусной инфекции у них были выявлены и другие возбу-
дители, такие как Herpes simplex, Saccharomyces cerevisiae, потребовавшие дополнительной 
терапии. Поражение легких по данным КТ соответствовало КТ-1, потребность в дотации 
кислорода была минимальная, ярких катаральных явлений и высокой лихорадки также 
не было зафиксировано. Однако по лабораторным данным у детей с НС (2 пациента) отме-
чались изменения, характерные для тяжелых форм SARS-CoV-2. Так, у  детей отмечено 
повышение уровня ферритина более 450 нг/мл, высокий уровень ИЛ-6 (более 120 пг/мл). 
Состояние было расценено как начало цитокинового шторма, в  связи с  чем проведена 
антикоагулянтная и терапия дексаметазоном. На  фоне терапии отмечена положитель-
ная лабораторная динамика и  купирование дыхательных нарушений. Поскольку новая 
коронавирусная инфекция требует изоляции пациента в условиях инфекционного отде-
ления, зачастую не имеющего опыта работы с НС, крупных наблюдений, позволяющих 
достоверно судить об отличии клинической картины НС при SARS-CoV-2, к настоящему 
времени нет.

Особенностью течения новой коронавирусной инфекции мы можем назвать смазан-
ность клинической картины и выраженность воспалительных изменений по лабораторным 
данным, так как при отсутствии длительной лихорадки и  катаральных явлений у  детей 
отмечались выраженное повышение уровня CРБ, ферритина и  ИЛ-6. Поражение легких, 
сопровождаемое снижением сатурации крови и необходимостью дотации кислорода через 
назальные канюли, отмечено у одного ребенка. У 1 пациента, получившего до заболевания 
биологическую терапию ритуксимабом, отмечен длительный период выделения вируса 
(более 4  недель), еще у  одного получен отрицательный результат ПЦР уже через 12  дней. 
Послужила  ли массивная иммуносупрессия причиной длительного периода выделения 
вируса, утверждать невозможно, поскольку в  литературе описано множество подобных 
случаев у детей и взрослых, которые не получали такую терапию.

С конца 2021  года были внедрены препараты вируснейтрализующих моноклональных 
антител для лечения и экстренной профилактики заражения новой коронавирусной инфек-
цией у взрослых и детей. Согласно временным методическим рекомендациям Министерства 
здравоохранения и протоколу ведения больных с новой коронавирусной инфекцией, актуаль-
ным на февраль-март 2022 года, пациенты с тяжелыми заболеваниями почек отнесены к груп-
пе риска развития тяжелых форм SARS-CoV-2, и им показано проведение терапии данными 
препаратами на ранних сроках заболевания. Однако уровень доказательности низок, посколь-
ку контролируемых исследований с участием детей с НС, получающих иммуносупрессивную 
терапию, пока нет. На сегодняшний день препараты активно используются, в том числе они 
применялись у  пациентов, наблюдающихся в  нефрологическом отделении нашего Центра. 
В 2022 году препарат сотровимаб был однократно применен у пациента с активным стероид-
резистентным НС и новой коронавирусной инфекцией. На следующий день после введения 
уже отсутствовала лихорадка, также в течение недели получен отрицательный результат теста 
на  антиген SARS-CoV-2. Изучение отдаленных результатов данной терапии должно стать 
предметом дальнейших исследований.

Рекомендации в литературе 
В конце 2021 года были опубликованы систематический обзор и рекомендации, касаю-

щиеся детей с  идиопатическим стероидчувствительным НС, выполненные группой детских 
нефрологов из Италии [10]. Авторы отмечают, что рекомендации основаны преимущественно 
на мнении экспертов. Ниже кратко изложены основные тезисы. Предлагается не модифици-
ровать подходы к лечению НС, несмотря на эпидемиологическую обстановку (то есть продол-
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жать начатую терапию); инициировать новые в случае необходимости; не применять особых 
ограничительных мер для предупреждения заражения новой коронавирусной инфекцией.

В случае заражения SARS-CoV-2  рекомендовано следовать протоколам, принятым 
для лечения «здоровых» детей, но контролировать наличие протеинурии в связи с риском 
рецидива НС. Снижение доз или отмену иммуносупрессивных препаратов следует рас-
сматривать только в  случае тяжелого течения новой коронавирусной инфекции. В  случае 
развития рецидива НС возобновлять стероидную терапию в соответствии с действующими 
протоколами лечения.

Вакцинация против новой коронавирусной инфекции рекомендована всем пациентам 
с идиопатическим НС вне активности болезни и под контролем протеинурии. У детей, полу-
чающих терапию моноклональными антителами против CD20 (ритуксимабом), вакцинацию 
следует отложить по  крайней мере на  6  месяцев (до  восстановления пула B-лимфоцитов) 
для большей эффективности вакцины.

Заключение 
Несмотря на  большое количество публикаций, посвященных SARS-CoV-2  в  мировой 

литературе, большая часть из них, где речь идет о детях с НС или другими тяжелыми болез-
нями почек, основывается на  мнении экспертов и  отдельных наблюдениях. Клинические 
рекомендации достаточно часто пересматриваются, многие утверждения теряют свою акту-
альность (как это произошло с назначением антибактериальной терапии или гидроксихлоро-
хина), однако с каждой новой версией уровень доказательности растет.

На сегодняшний день из нашего опыта и по данным анализа литературы мы не можем 
с уверенностью говорить о том, что все дети с тяжелыми заболеваниями почек, получаю щие 
иммуносупрессивную терапию, действительно являются группой риска развития тяжелых 
форм новой коронавирусной инфекции. С точки зрения доказательной медицины, нет осно-
ваний применять более агрессивные протоколы лечения у детей с патологией почек, и в част-
ности у детей с НС. Подход к лечению новой коронавирусной инфекции у пациентов с любой 
тяжелой сопутствующей патологией почек требует участия детского нефролога.
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3.8. COVID-19 И АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Более 2,5 млрд людей на Земле имеют аллергические реакции или аллергические забо-
левания. Об этом свидетельствуют данные эпидемиологических исследований, проводимых 
в различных странах мира [1, 2]. Высокая распространенность аллергических заболеваний, 
дальнейший рост заболеваемости и утяжеление тяжести течения характеризуют их как гло-
бальную (пандемическую) проблему XXI века и делают одним из приоритетных направле-
ний в современном здравоохранении.

Наиболее распространенными аллергическими заболеваниями у  детей являют-
ся атопический дерматит, бронхиальная астма, аллергический ринит/конъюнктивит 
(АР/АК). Отмечается рост числа пациентов с крапивницей, ангиоотеками, аллергически-
ми поражениями желудочно-кишечного тракта, анафилаксией, токсико-аллергическими 
реакциями, которые несут угрозу жизни больных, что требует оказания должной неот-
ложной помощи.

В развитии аллергической патологии важная роль принадлежит взаимодействию гене-
тических и внешнесредовых факторов с последующим развитием аллергической сенсибили-
зации к различным аллергенам/антигенам. Причиной обострения аллергических заболева-
ний могут быть вирусные инфекции (РС-вирусы, риновирусы, вирусы парагриппа и гриппа, 
аденовирусы, метапневмовирусы, коронавирусы и др.), в том числе и SARS-CoV [3].

Сейчас мир находится в особой эпидемиологической ситуации, вызванной SARS-CoV-2, 
и научное сообщество объединило усилия, чтобы получить знания об этом недавно появив-
шемся вирусе, вызывающем тяжелые острые респираторные синдромы с иммунопатологи-
ческими механизмами, и его значении для пациентов с аллергией.

В самом начале пандемии COVID-19 Центр по  контролю и  профилактике заболева-
ний в США (Centers for Disease Control and Prevention, CDC) объявил бронхиальную астму 
и аллергию факторами риска COVID-19. Европейская академия аллергологии и клиниче-
ской иммунологии (European Academy of Allergy and Clinical Immunology, EAACI) заявила, 
что пациенты с  респираторными проявлениями аллергии имеют высокий риск тяжелого 
течения COVID-19. Европейский форум по исследованиям и образованию в области аллер-
гии и заболеваний дыхательных путей (EUFOREA) сообщил о том, что аллергические забо-
левания дыхательных путей могут быть фактором риска тяжелой инфекции COVID-19. 
Частота инфицирования и  тяжесть течения COVID-19 усугубляется аллергическим вос-
палением верхних дыхательных путей [4].

Все эти сообщения первоначально были связаны с тем, что SARS-CoV-2 в первую оче-
редь поражает дыхательные пути, поэтому предварительная гипотеза, основанная на влия-
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нии вирусов на дыхательные пути, предполагала, что больные бронхиальной астмой и други-
ми респираторными заболеваниями могут быть более восприимчивы к вирусу SARS-CoV-2 
с развитием более тяжелого течения [5]. Однако первые опубликованные данные из г. Ухань 
(Китай) сообщали о  более низкой распространенности этих заболеваний среди больных 
COVID-19 [5]. Аналогичные результаты отмечены в Италии, Бразилии и России [6–12].

По данным ФГАУ НМНЦ здоровья детей» Минздрава России, в  2020  году 10 (5%) 
из  200  госпитализированных детей с  COVID-19 в  «красную зону» была диагностирована 
бронхиальная астма. Кроме того, они не  получали регулярно базисную (противовоспа-
лительную) терапию. По  данным отделения аллергологии и  диетотерапии ФИЦ питания 
и биотехнологии, среди 276 детей на этапе обсервации у 1,8% был отмечен положительный 
ПЦР-тест на COVID-19 без клинических симптомов.

Последующие исследования показали, что у больных с хорошо контролируемой брон-
хиальной астмой легкого и  среднетяжелого течения более высокий риск инфицирования 
и повышенный риск смерти, связанные с COVID-19 не отмечены [13–15]. Кроме того, атопи-
ческий статус у детей не увеличивал заболеваемость и тяжесть течения COVID-19 [16, 17]. 
Повышенный риск смерти, связанный с коронавирусной инфекцией, отмечался у пациен-
тов с высокой потребностью в приеме системных ГКС и у госпитализированных больных 
с тяжелым течением болезни.

Проведенное в 2021 году исследование показало, что дети и взрослые с плохо контро-
лируемой бронхиальной астмой подвергаются большему риску госпитализации [18]. В то же 
время показано, что пациенты с  хорошо контролируемой бронхиальной астмой имеют 
меньший риск тяжелого течения инфекции COVID-19.

Данные литературы, опубликованные за последние два года, позволяют выделить различ-
ные факторы риска COVID-19 у больных аллергией. Так, атопический статус связан с более 
низким риском заражения SARS-CoV-2. Фенотип бронхиальной астмы является сильным 
фактором, определяющим тяжесть заболевания при COVID-19. Низкие значения эозинофи-
лов в  крови рассматриваются как неблагоприятный прогностический биомаркер тяжелого 
течения коронавирусной инфекции. Низкое количество эозинофилов в крови, по-видимому, 
связано с истощением CD8+ Т-клеток и повышением Th17 у тяжелых пациентов с COVID-19 
[19–21]. Необходимы дальнейшие исследования для подтверждения этих результатов.

Противоречивые данные получены о влиянии концентрации пыльцы в воздухе, кли-
мата, пищевого поведения, сопутствующих заболеваний на распространенность и течение 
аллергии у пациентов с COVID-19 [22–35]. Высказано предположение, что респираторные 
проявления аллергии являются предикторами легкого течения вирусной пневмонии у паци-
ентов с COVID-19 [23]. Есть данные, что пациенты с изолированным аллергическим рини-
том менее восприимчивы к SARS-CoV-2, поскольку у них отмечена низкая экспрессии гена 
рецептора ACE2.

Изучение распространенности и  течения аллергических заболеваний во  время панде-
мии COVID-19 показало, что у детей с бронхиальной астмой отмечалось меньшее количество 
обост рений, что привело к сокращению числа неотложных посещений и госпитализаций [36]. 
Напротив, число ангионевротических отеков заметно увеличилось. Это, по-видимому, было 
связано с усилением тревоги, депрессии, стресса и страха перед COVID-19 [37, 38]. Во время 
первой половины пандемии в 2020 г. в Великобритании отмечено сокращение системных аллер-
гических реакций по числу пациентов, госпитализированных в отделение неотложной помощи.

Опрос, проведенный Азиатско-Тихоокеанской ассоциацией аллергической астмы и  кли-
нической иммунологии (Asia Pacific Association of Allergy, Asthma and Clinical Immunology, 
APAAACI), показал повышенную распространенность аллергических заболеваний среди меди-
цинских работников во время пандемии COVID-19. У них отмечались аллергический конъюнк-
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тивит, контактный аллергический дерматит, приступы спастического кашля, связанные с рас-
ширенным использованием хирургических масок и перчаток, средств для мытья рук [39].

Входными воротами SARS-CoV-2 является эпителий верхних дыхательных путей 
и  эпителиоциты желудка и  кишечника. Проникновение SARS-CoV-2 в  клетки-мишени 
осуществляется через рецепторы ACE2  и  клеточной трансмембранной сериновой проте-
азы 2  типа (TMPRSS2). ACE2  располагается в  цитоплазматической мембране многих кле-
ток человека, в том числе в альвеолярных клетках II типа, в легких и энтероцитах тонкого 
кишечника, эндотелиальных клетках артерий и вен, клетках гладкой мускулатуры артерий 
и макрофагов. ACE2 и TMPRSS2 обнаружены в клетках тканей органов дыхания, в пищево-
де, кишечнике, сердце, надпочечниках, мочевом пузыре, головном мозге и др. Однако основ-
ной и  быстро достижимой мишенью SARS-CoV-2 являются альвеолярные клетки  II  типа 
легких, что вызывает развитие диффузного альвеолярного повреждения. Полагают, что при 
COVID-19 может развиваться гастроэнтероколит, так как вирус поражает имеющие рецеп-
торы ACE2 клетки эпителия желудка, тонкой и толстой кишки.

В то же время у пациентов с аллергией выявлена низкая экспрессия рецепторов ACE2 
и TMPRSS2 в клетках дыхательных путей. Установлено, что у больных аллергическим рини-
том и  аллергической астмой, получающих базисную терапию, это снижает восприимчи-
вость к COVID-19 и не приводит к тяжелой инфекции, поэтому во время пандемии крайне 
важно продолжать базисное лечение астмы и аллергического ринита [40, 41].

В работах N. Novak и соавт. были описаны различные кожные высыпания у пациентов 
с  SARS-CoV-2 [42]. Транскриптомный анализ показал, что больные атопическим дерма-
титом имели более высокую экспрессию TMPRSS2 (кодирующую TMPRSS2), PPIA (коди-
рующую циклофилин А), SLC7A5 (кодирующую CD98) и  других молекул, участвующих 
в патофизиологических механизмах COVID-19, как в пораженной, так и в не пораженной 
коже [43]. На  основе протеомного мультиплексного анализа обнаружен паттерн экспрес-
сии ACE2  у  больных атопическим дерматитом среди взрослых и  детей. Выявлено, что 
катепсин L/CTSL1 — белок, участвующий в  расщеплении и  праймировании белка спайка 
SARS-CoV-2. Повышенные уровни CTSL1 были обнаружены в сыворотке крови и положи-
тельно коррелировали с экспрессией белка ACE2 [44].

Лечение аллергической и  неаллергической астмы с  помощью ингаляционных кортико-
стероидов может также оказывать влияние на восприимчивость к инфекции и тяжесть тече-
ния COVID-19. Ингаляционные кортикостероиды можно использовать для лечения не только 
бронхиальной астмы, но  и  коронавирусной инфекции. Для ее лечения предложено также 
применение противовирусных препаратов в  сочетании с  антителами, которые эффективны 
на ранней стадии инфекции, когда нагрузка SARS-CoV-2 высока. Для поздней воспалительной 
фазы применяются системные кортикостероиды с антицитокиновыми препаратами.

В журнале Lancet Respiratory Medicinе опубликовали обновленную информацию о том, 
что в начальной фазе SARS-CoV-2 у больных аллергическим ринитом эффективно раннее 
использование ингаляционного будесонида [45]. Предварительные данные о защитной роли 
Т2-воспаления от инфекции SARS-CoV-2 и тяжести COVID-19 требуют дальнейших иссле-
дований для оценки этих наблюдений. Это может привести к дальнейшей разработке новых 
фармакологических средств для лечения COVID-19.

Новая коронавирусная инфекция, охватившая все регионы мира, не  могла не  оказать 
влияния на  аллергологическую службу. В  начале пандемии не  было четкого понимания 
того, насколько больные с  аллергическими заболеваниями восприимчивы к  данной инфек-
ции. Более того, тяжелая бронхиальная астма рассматривалась как фактор риска тяжелого 
течения коронавирусной инфекции. В  этой связи уже в  апреле 2020  г. на  интернет-плат-
форме Национальной службы здравоохранения Англии появилось краткое руководство 
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NICE «Covid-19 rapid guideline: severe asthma» по ведению взрослых и детей с тяжелой астмой 
во время пандемии, целями которого стали максимальное повышение безопасности пациен-
тов и защита медицинского персонала от заражения [46]. Так, предлагалось минимизировать 
личные контакты пациентов и медперсонала путем предоставления консультаций по телефону, 
видео или электронной почте, использование альтернативных способов доставки рецептов 
и лекарств через почтовые службы и волонтеров. В ходе дистанционной консультации пред-
лагалось оценить контроль над астмой с помощью АСТ-теста, корректировать лечение в соот-
ветствии с британскими рекомендациями по бронхиальной астме. При необходимости озна-
комления с техникой ингаляции воспользоваться видеосвязью или интернетом для просмотра 
видеороликов по  технике ингаляции на  веб-сайте [47]. В  случае очной встречи необходимо 
было удостовериться в  том, что пациент не  болеет коронавирусной инфекцией. Проведение 
бронхоскопии и исследование функции легких рекомендовалось только в неотложных случа-
ях, так как эти исследования могли способствовать распространению COVID-19. Пациентам 
предлагалось использовать портативные устройства для пикфлоуметрии. Важное значение 
придавалось регулярной гигиене лицевых масок, насадок для рта, пикфлоуметров с использо-
ванием моющего средства. Ингаляторы рекомендовались только для личного использования. 
У пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, небулайзеры предлагалось заменить на спейсеры, 
так как небулайзерная терапия увеличивала риск депонирования вируса в нижних дыхатель-
ных путях. В  условиях стационара применение небулайзеров рассматривалось как источник 
передачи инфекции. Была четко сформулирована необходимость продолжения биологической 
терапии ингаляционными кортикостероидами, а  также пероральными стероидами, так как 
риск обострения заболевания в случае прекращения терапии превышал все остальные риски.

Повышению безопасности больных бронхиальной астмой в условиях пандемии и необ-
ходимости продолжения терапии был посвящен обновленный документ GINA [47].

Чрезвычайно важным для деятельности аллергологов был позиционный документ по про-
ведению иммунотерапии в условиях пандемии EAACI и ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact 
on Asthma — международная программа по аллергическому риниту и его влиянию на астму), 
опубликованный в апреле 2020 г. [48]. Предложено продолжать как подкожную, так и сублинг-
вальную иммунотерапию у  любых бессимптомных пациентов без подозрения на  инфекцию 
SARS-CoV-2, особенно в случае наличия тяжелой инсектной аллергии. Прерывание аллерген-
специфической иммунотерапии рекомендовалось только при развитии симптомов коронави-
русной инфекции или у пациентов с положительным результатом ПЦР-теста.

В совместном заявлении ARIA и  EAACI сообщалось о  том, что бронхиальная астма 
не является риском тяжелого течения COVID-19, но пациенты с этим заболеванием, получаю-
щие системные стероиды, могут быть в зоне риска по тяжелому течению COVID-19. В случае 
ухудшения респираторных симптомов всем пациентам требуется скрининг на инфекцию [49].

В условиях пандемии обследование и терапию больных бронхиальной астмой следует 
проводить в соответствии с обновленным документом GINA и руководством NIC: необхо-
димо продолжить стероидную и биологическую терапию; временное прекращение биологи-
ческой терапии у пациентов нужно только в случае их инфицирования SARS-CoV-2.

Эксперты EAACI также рекомендуют продолжить биологическую терапию у больных 
с  бронхиальной астмой, атопическим дерматитом, хроническим риносинуситом с  назаль-
ными полипами и  хронической спонтанной крапивницей. В  случае активной инфекции 
SARS-CoV-2 необходимо прекратить данную терапию до тех пор, пока не будет установлено 
клиническое выздоровление и  отсутствие SARS-CoV-2, что и  должно стать поводом для 
во зобновления лечения биологическими препаратами.

Положение о  необходимости продолжения стероидной и  биологической терапии 
у  больных с  аллергическими заболеваниями было чрезвычайно важно, так как объем 
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помощи пациентам с  аллергическими заболеваниями в  сложившихся условиях пандемии 
был снижен во  всех странах. Так, например, согласно проведенному опросу аллергологов 
Турции, с момента начала пандемии 34% врачей сообщили о прекращении приема систем-
ных стероидов пациентами с  астмой, 25% прекратили биологическую терапию, 31%  — 
подкожную иммунотерапию [50]. Благодаря телемедицине помощь получили больные 
бронхиальной астмой (73% случаев), аллергическим ринитом (53%), атопическим дермати-
том  (51%), хронической крапивницой/ангионевротическим отеком (59%), лекарственной 
гиперчувствительностью (45%), пищевой аллергией (48%), инсектной аллергией (30%), ана-
филаксией (22%) и наследственным ангионевротическим отеком (28%).

В документе EAACI опубликована программа лечения больных с гиперчувствительно-
стью к лекарственным средствам, аллергическим ринитом, бронхиальной астмой и другими 
аллергическими заболеваниями во  время пандемии COVID-19. Так, для лечения больных 
аллергическим ринитом предложено использование интраназальных кортикостероидов 
в  виде спреев. При бронхиальной астме необходимо продолжить применение ингаляци-
онных или пероральных кортикостероидов. Спейсеры большой емкости предлагаются для 
замены небулайзеров у пациентов с острой инфекцией SARS-CoV-2.

Таким образом, атопические заболевания следует лечить в  соответствии с  действу-
ющими рекомендациями даже среди пациентов с  риском или с  активной инфекцией 
SARS-CoV-2. Эти руководящие принципы должны постоянно обновляться по мере того, как 
мы получаем знания о новом коронавирусе.
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3.9. COVID-19-ИНДУЦИРОВАННЫЙ «ЦИТОКИНОВЫЙ ШТОРМ» —

ОСОБАЯ ФОРМА СИНДРОМА АКТИВАЦИИ МАКРОФАГОВ*

Введение 
Коронавирусная болезнь 2019, или 

COVID-19 (COronaVIrus Disease 2019), — кли-
нический синдром, который вызывается РНК-
содержащим вирусом SARS-CoV-2 (Severe 
Acute Respiratory Syndrome CoronaVirus 2) [1]. 
По данным на середину декабря 2020 г., в мире 
зарегистрировано более 70  млн случаев зара-
жения, более 40  млн выздоровевших и  более 
1,6  млн смертельных исходов болезни [2]; 
в Российской Федерации — более 2,7 млн, свы-
ше 2 млн и около 48 тыс. соответственно [2].

COVID-19 может протекать бессимп-
томно или с  клиническими проявления-
ми широкого спектра (кашель, лихорадка, 
миалгия, недомогание), развитием вирусной 
пневмонии, ОРДС, гипервос паления, поли-
органной недостаточности [1,  3]. В  настоя-
щее время выделяют три фазы COVID-19. 
Первая характеризуется нетяжелым течени-
ем заболевания (доброкачественная инфек-
ция) с минимальными, непрогрессирующи-
ми и неспецифическими  симптомами.

* Опубликовано в журнале «Вестник РАМН», 2021;76(1):51–66.
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У 80% пациентов воспалительный процесс разрешается в  первой фазе и  не  про-
грессирует. У  15% пациентов развивается вторая фаза инфекции SARS-CoV-2, которая 
характеризуется среднетяжелым течением и  развитием локализованного воспаления 
(пневмонии, в  том числе с  гипоксией). Воспаление  — необходимая часть эффективного 
иммунного ответа, без которой успешное разрешение инфекционного процесса и прекра-
щение повреждения клеток невозможны. Однако у 5% больных наблюдается третья фаза 
заболевания (критическая форма COVID-19), характеризующаяся системным гипервос-
палением, ОРДС, полиорганной недостаточностью и высоким риском летального исхода 
[4, 5]. Особенности критической формы болезни  — высокая сывороточная концентра-
ция ферритина и  D-димера, печеночная дисфункция, повышенное тромбообразование, 
ДВС-синдром и  вторичный гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз (ГЛГ), или синдром 
активации макрофагов (САМ) [6, 7].

Синдромы «цитокинового шторма» 
Проявления тяжелой (критической) формы COVID-19 сходны с  проявлениями 

семейства синдромов с общим названием «цитокиновый шторм» [8]. Все эти синдромы 
протекают с  признаками гипервоспаления и  полиорганного поражения, развивающи-
мися в результате массивного высвобождения цитокинов вследствие неконтролируемой 
активации клеток иммунной системы. К  семейству синдромов «цитокинового штор-
ма» относят первичный (семейный) и  вторичный ГЛГ  — тяжелые гипервоспалитель-
ные синдромы, вызванные патологической активацией макрофагов и  цитотоксических 
клеток и, как следствие, нерегулируемым фагоцитозом клеток крови и  их предшест-
венников [9].

Первичный ГЛГ 
Первичный ГЛГ характеризуется невариабельным аутосомно-рецессивным типом 

наследования, биаллельными изменениями структуры генов, регулирующих функцию 
NK-клеток и  CD8+ Т-лимфоцитов, а  также манифестацией в  детском возрасте [7, 10]. 
Однако у  40% больных патогенные мутации не  выявляются [11]. Триггерным фактором 
первичного ГЛГ, как правило, является вирусная или бактериальная инфекция [9]. При 
типичном иммунном ответе инфекционные агенты (преимущественно вирусные) инду-
цируют активацию и  экспансию (пролиферацию) активированных специфических CD8+ 
T-лимфоцитов, которые вместе с  NK-клетками получают сигнал от  антигенпрезентирую-
щих клеток, что приводит к повышенной продукции ИФН-γ и цитолитическому уничтоже-
нию инфицированных клеток. Уменьшение и разрешение иммунного ответа также зависят 
от ликвидации активированных лимфоцитов NK-клетками.

При первичном ГЛГ дефекты цитолитической функции CD8+ T-лимфоцитов и NK-кле-
ток сопровождаются нарушением лизиса таргетных клеток, гиперпродукцией ИФН-γ, 
активацией макрофагов, синтезом огромного количества провоспалительных цитокинов 
и неконтролируемым иммунным ответом [9].

Примерно у 30% пациентов с первичным ГЛГ цитолитическая дисфункция развивается 
вследствие гомозиготных или компаунд-мутаций в  гене PRF1, кодирующем перфорин  — 
белок, продуцируемый NK-клетками (механизм врожденного иммунитета) и цитотоксиче-
скими CD8+ T-лимфоцитами (механизм адаптивного иммунитета) для индукции апоптоза 
клеток, инфицированных вирусом. При выделении перфорина в межклеточное простран-
ство перфорин-полимеразы создают межклеточный канал (иммунный синапс), через кото-
рый из  цитолитических клеток в  таргетную клетку поступает гранзим В22  и  активирует 
процесс ее апоптоза.
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Другие варианты первичного ГЛГ развиваются вследствие мутаций в  генах MUNC13-4, 
STX11  и  STXBP2, которые кодируют белки, участвующие в  транспорте гранул, содер-
жащих перфорин и  гранзим, по  межклеточному каналу [12–15]. Цитолитические клет-
ки у  пациентов с  этими мутациями продуцируют достаточное количество перфорина, 
но  нарушение процесса его высвобождения в  межклеточный канал приводит к  значи-
тельному снижению цитолитической активности иммунных клеток. Неспособность 
NK-клеток и CD8+ Т-лимфоцитов лизировать вируссодержащие клетки приводит к акти-
вации макрофагов, которая опосредована гиперпродукцией ИФН-γ и других провоспа-
лительных цитокинов [16].

Вторичный ГЛГ
Вторичный ГЛГ может развиться в  любом возрасте. Не  вызывает сомнений, что 

в  основе патогенеза вторичного ГЛГ лежат генетическая предрасположенность, действие 
триггерных инфекционных агентов и наличие воспалительного процесса [17]. Триггерными 
факторами вторичного ГЛГ являются вирусные и бактериальные инфекции (часто вирусы 
Эпштейна–Барр, цитомегаловирус, вирусы гриппа и парагриппа, парвовирус В19, иерсини-
оз, сальмонеллез), сепсис, злокачественные новообразования, лекарственные препараты, 
аутовоспалительные/аутоиммунные заболевания [6, 8, 18].

Патогенез синдрома активации макрофагов. Вторичный ГЛГ у пациентов с аутовос-
палительными/аутоиммунными заболеваниями исторически принято называть синдромом 
активации макрофагов. САМ  — это одна из  форм «цитокинового шторма», которая раз-
вивается у  10% пациентов с  системным ювенильным идиопатическим артритом (сЮИА), 
а  также при болезни Стилла взрослых, системной красной волчанке, дерматомиозите, 
системных васкулитах [9, 19–21].

Патогенез САМ связан с неконтролируемой экспансией Т-лимфоцитов и макрофагов 
на фоне сниженной цитолитической активности NK-клеток и CD8+ Т-лимфоцитов. Один 
из  ключевых цитокинов патогенеза сЮИА и  САМ  — ИЛ-6, который подавляет цитоли-
тическую функцию NK-клеток путем снижения экспрессии этими клетками перфорина 
и гранзима [22]. Эта функция может быть частично восстановлена при достижении медика-
ментозного контроля над ревматическим заболеванием, в том числе с применением моно-
клональных антител к рецептору ИЛ-6 — тоцилизумаба [7, 12, 23].

Развитие цитолитической дисфункции при САМ у больных с сЮИА может быть свя-
зано и  с  генетическими факторами [24, 25]. Так, в  результате полногеномного секвениро-
вания у 1/3 таких пациентов были выявлены гипоморфные мутации в генах, кодирующих 
синтез перфорина, а также белков, участвующих в транспорте перфоринсодержащих гранул 
на поверхность клетки (PRF1, UNC13D, RAB27A, STXBP2) [26–28].

При сЮИА, болезни Стилла взрослых, некоторых инфекциях, воспалительных и зло-
качественных заболеваниях, а  также моногенных синдромах  — NLRC4-САМ (синдром 
активации макрофагов, ассоциированный с  инфламмасомой NLRC4) и  XIAP-дефиците 
(Х-сцепленный дефицит ингибитора апоптоза)  — развитие САМ является результатом 
гиперпродукции ИЛ-1 и ИЛ-18, которая развивается вследствие активации инфламмасомы 
[29–31]. У пациентов с NLRC4-САМ эта активность ассоциирована с доминантно-негатив-
ными мутациями, которые меняют свойства белковых субъединиц инфламмасомы NLRC4. 
Гиперпродукция ИЛ-1β и ИЛ-18 с последующим развитием жизнеугрожающих состояний 
может наблюдаться и в случаях САМ при аутоиммунных/аутовоспалительных и инфекци-
онных заболеваниях [32–34].

Дефекты цитолитических механизмов апоптоза клеток, инфицированных вирусом, или 
малигнизированных клеток, могут пролонгировать их выживание, что приводит к  гипер-
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продукции провоспалительных цитокинов [35]. Вместе с тем известно, что цитолитические 
клетки могут быть напрямую вовлечены в  процесс завершения иммунного ответа через 
индукцию апоптоза чрезмерно активированных иммунных клеток [36–38]. Эти наблюдения 
позволяют предположить, что при ГЛГ неспособность цитолитических клеток (NK-клеток 
и CD8+ T-лимфоцитов) индуцировать апоптоз таргетных клеток и антигенпрезентирующих 
клеток приводит к  увеличению продолжительности иммунного ответа, длительному вза-
имодействию механизмов врожденного и  адаптивного иммунитета на  клеточном уровне, 
персистированию активированных Т-лимфоцитов и  макрофагов, эскалации продукции 
провоспалительных цитокинов (ФНО, ИФН-γ, ИЛ-6, ИЛ-1, ИЛ-18, ИЛ-33) и  развитию 
«цитокинового шторма», который в  свою очередь индуцирует активацию макрофагов, 
гемофагоцитоз, каскад внутрисосудистой коагуляции и  прогрессирование полиорганной 
недостаточности [7, 12].

Таким образом, САМ и первичный ГЛГ имеют сходные патогенетические механизмы 
и сопровождаются развитием «цитокинового шторма» [39].

Патогенез COVID-19-индуцированного «цитокинового шторма». После инфици-
рования клеток, экспрессирующих рецепторы ACE2 и  мембрано-связанную сериновую 
протеиназу TMPRSS2 (эпителиальные клетки, альвеолярные эпителиальные клетки, эндо-
телиальные клетки кровеносных сосудов и  макрофаги), SARS-CoV-2 вызывает пироптоз, 
высвобождение патогенассоциированных молекулярных паттернов (pathogen-associated 
molecular patterns, PAMP), которыми является РНК вируса, и  молекулярных паттернов, 
ассоциированных с  повреждением (damage associated molecular patterns, DAMP), которы-
ми являются аденозинтрифосфат, нуклеиновые кислоты и  др. [40]. Распознавание PAMP 
осуществляется через рецепторы семейства PRRs (pattern recognition receptors), которые 
экспрессируют моноциты, макрофаги, нейтрофилы и дендритные клетки. Сигнальный про-
цесс приводит к  экспрессии транскрипционного фактора NF-κB, индуцирующего синтез 
и высвобождение провоспалительных цитокинов и молекул, стимулирующих презентацию 
антигена, а также к активации медиаторов ИФН-I-зависимого антивирусного ответа [41–43]. 
В распознавании DAMP участвует семейство цитозольных белков NLR (NLRP1, -3, -4 и -7), 
активация которых приводит к  образованию мультипротеинового цитоплазматическо-
го комплекса  — инфламмасомы. Инфламмасома конвертирует прокаспазу 1  в  активную 
каспазу 1, которая в свою очередь конвертирует проИЛ-1β и проИЛ-18 в активные ИЛ-1β 
и  ИЛ-18 [43, 44]. Распознавание DAMP эпителиальными, эндотелиальными клетками 
и альвеолярными макрофагами сопровождается продукцией и других провоспалительных 
цитокинов и хемокинов (ИЛ-6, ИФН-γ-индуцируемый белок, IP-10, макрофагальный воспа-
лительный белок 1α и 1β, MCP1), которые являются аттрактантами моноцитов, макрофагов 
и Т-лимфоцитов в очаг инфекционного поражения. Инфильтрация легочной ткани клетка-
ми врожденной и  адаптивной иммунной системы сопровождается усилением воспаления 
и значительным увеличением продукции IFN-γ Т-лимфоцитами.

При нормальном иммунном ответе, если сигнальные пути активации иммунной системы 
находятся под контролем, вирусспецифические Т-лимфоциты поступают в очаг воспаления 
в  самом начале воспалительного процесса и  элиминируют пораженные клетки до  распро-
странения вируса. Нейтрализующие антитела блокируют вирусную инфекцию, альвеолярные 
макрофаги распознают комплексы антитело–вирус, а также клетки, подвергшиеся апоптозу, 
и уничтожают их путем фагоцитоза. Таким образом, происходит клиренс вирусов при мини-
мальном повреждении легких. Воспалительный процесс разрешается в первой или, в крайнем 
случае, во второй фазе COVID-19 и завершается восстановлением ткани легких [40, 45, 46]. При 
дефектном иммунном ответе развивается третья фаза COVID-19 — «цитокиновый шторм». 
В легких продолжают аккумулироваться иммунные клетки, что сопровождается гиперпродук-
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цией провоспалительных цитокинов и повреждением легких. Развивающийся «цитокиновый 
шторм» приводит к поражению других органов и, соответственно, полиорганной недостаточ-
ности. Более того, нейтрализующие антитела, продуцируемые В-лимфоцитами, могут усилить 
инфекцию SARS-CoV-2 через феномен антителозависимого усиления инфекции, что приво-
дит к дальнейшему органному повреждению [40, 45, 46].

Неожиданное и быстрое ухудшение состояния пациентов c COVID-19 наблюдается, как 
правило, на 7–10-е сут болезни, проявляется лихорадкой и одышкой, повышением уровня 
острофазовых маркеров воспаления (СОЭ, сывороточная концентрация СРБ, феррити-
на), коагулопатией (повышение концентрации D-димера, ДВС) и  цитолизом (повышение 
активности КФК, ЛДГ) [47]. У  большинства пациентов с  критической формой COVID-19 
клинические и  лабораторные параметры болезни коррелируют с  высокой концентрацией 
провоспалительных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-1Ra, ИЛ-6, ФНО) и их рецепторов (в частности, 
растворимого ИЛ2-Rα) в сыворотке крови [16, 18, 47].

Ряд специалистов проводит параллели между COVID-19-индуцированным «цитокино-
вым штормом», первичным ГЛГ или вторичным ГЛГ/САМ ввиду явного сходства клиниче-
ской картины: фебрильная лихорадка, цитопения, гиперферритинемия, повышение актив-
ности ЛДГ, АЛТ, АСТ, коагулопатия и  поражение легких (включая ОРДС), развивающееся 
примерно у 50% пациентов с вторичным ГЛГ [16, 48, 49]. При этом цитокиновый профиль при 
COVID-19-индуцированном «цитокиновом шторме», синдроме высвобождения цитокинов 
при T-клеточной терапии химерным рецептором антигена (chimeric antigen receptor, CAR), 
первичном ГЛГ и САМ в значительной мере совпадает [21, 50].

При COVID-19, как и при САМ, ключевыми медиаторами гипервоспаления являются 
ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-18, ИФН-γ [51–53]. ИЛ-1β индуцирует развитие САМ, который проявля-
ется цитопенией, коагулопатией (тромбоцитопенией, гипофибриногенемией, повышением 
концентрации D-димера крови), гепатитом (повышением активности ЛДГ и  аминотранс-
феразы), активацией макрофагов/гепатоцитов (значительным повышением концентра-
ции ферритина крови) и  характеризуется высоким баллом по шкале HScore [8, 54]. ИЛ-6 
вызывает иммунную дисрегуляцию, характеризующуюся комбинацией гиперцитокине-
мии, иммунологическим параличом (маркер  — снижение экспозиции молекул HLA-DR 
на  CD14+ моноцитах) и  глобальной лимфопенией, включая CD4+ и  CD8+ Т-лимфоциты 
и NK-клетки [54]. Высокая концентрация ИЛ-6 в сыворотке крови у пациентов с тяжелым 
COVID-19 ассоциирована с выраженной лихорадкой, развитием двустороннего распростра-
ненного (> 50%) поражения легких, прогрессированием ОРДС, потребностью в ИВЛ, разви-
тием дыхательной недостаточности и высоким риском летального исхода [55–57].

«Цитокиновый шторм» при COVID-19, скорее всего, является следствием комбина-
ции дефектного (или отсроченного) первичного противовирусного ответа с последующей 
персистирующей гиперцитокинемией (ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО) и  неадекватным Т-клеточным 
ответом (общей цитотоксичностью). Иммунодефицит, связанный со  снижением числа 
Т-лимфоцитов или их функции, который развивается при COVID-19 и генетически детер-
минирован при первичном ГЛГ, является главной движущей силой большинства синдромов 
«цитокинового шторма» [7, 10, 58]. Все это приводит к нарушению клиренса клеток, под-
вергшихся апоптозу, или инфицированных/активированных макрофагов, усилению вирус-
ной репликации и диссеминации с последующей ИЛ-18/ИФН-γ-индуцированной персисти-
рующей активацией макрофагов, завершающейся массивным высвобождением цитокинов, 
гемофагоцитозом, коагулопатией и ОРДС [7, 59, 60].

ОРДС может быть также следствием так называемого САМ-подобного синдрома, 
вызванного проникновением SARS-CoV-2 в  эпителиальные/эндотелиальные клетки через 
рецептор ACE2 (CD147), индукцией их апоптоза и некроза с последующим высвобождением 
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большого количества хемокинов, рекрутингом иммунных клеток, инфильтрацией легочной 
ткани моноцитами, макрофагами, нейтрофилами и многоядерными гигантскими клетками, 
развитием локального иммунного ответа и  преимущественного повреждения легких [39]. 
Активация клеток врожденной иммунной системы  — дендритных клеток, альвеолярных 
макрофагов и  нейтрофилов  — приводит к  высвобождению провоспалительных медиато-
ров (ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-18, ФНО) и стимуляции дифференцировки наивных Т-лимфоцитов 
в Тh1 и цитотоксические лимфоциты (CTLs или CD8+) [39]. САМ-подобное внутрилегочное 
воспаление сопровождается умеренным повышением сывороточной концентрации ферри-
тина, развитием выраженной локальной сосудистой дисфункции вследствие микротромбо-
за и геморрагий, что приводит к развитию легочной внутрисосудистой коагулопатии [16]. 
Системные проявления ГЛГ, такие как выраженная гиперферритинемия, органомегалия 
и полиорганное поражение, при САМ-подобном внутрилегочном воспалении, как правило, 
не наблюдаются.

Факторы, предрасполагающие к развитию синдрома активации макрофагов
Поздний и слабый синтез интерферона I
Поздний и слабый синтез ИФН-I может быть одним из факторов, предрасполагающих 

к развитию САМ/САМ-подобного синдрома у пациентов с критической формой COVID-19. 
ИФН-I продуцируется в  основном плазмацитоидными дендритными клетками, которые 
способны синтезировать и  другие провоспалительные цитокины (ФНО, ИЛ-6), а  также 
контролировать Т-клеточный ответ [61, 62]. Плазмоцитоидные дендритные клетки — цир-
кулирующие иммунные клетки, функционирующие как сигнальные, активирующиеся после 
физического контакта с клетками, инфицированными вирусом, с последующей активацией 
TLR7 и продукцией ИФН-I [62].

ИФН-I (ИФН-α/β) играет важную роль в  формировании противовирусного ответа, 
обеспечивает деградацию РНК вируса внутри клетки и  его клиренс, подавляет реплика-
цию вируса, индуцирует восстановление клетки, является триггером пролонгированного 
ответа адаптивной иммунной системы, подавляет системный гипервоспалительный ответ 
[63–65]. У  пациентов с  нетяжелым/среднетяжелым течением COVID-19 развивается ран-
ний мощный противовирусный ответ, опосредованный ИФН-I, с устойчивой экспрессией 
ИФН-стимулируемых генов [66–68], что обеспечивает быстрое снижение вирусной нагруз-
ки, предотвращение деплеции Т-лимфоцитов и гиперцитокинемии [69–71]. Концентрация 
ИФН-I в  крови пациентов с  нетяжелым/среднетяжелым течением COVID-19 в  течение 
первых 8–12 сут болезни значительно превышает таковую у больных с тяжелым течением 
инфекции SARS-CoV-2 [72–74].

При критической форме COVID-19 выявляется выраженное подавление экспрессии 
ИФН-стимулируемых генов [73, 74]. Как показали в своем исследовании E. Pairo-Castineira 
и соавт., слабая и  поздняя противовирусная ИФН-I-опосредованная реакция иммунной 
системы может быть результатом мутаций и снижения активности гена  IFNAR2, кодирую-
щего синтез второй субъединицы рецептора ИФН-α и -β, и гена OAS1, кодирующего синтез 
ИФН-I-индуцируемой олигоаденилатсинтетазы [75]. J. Hadjadj и соавт. зарегистрировали полное 
отсутствие ИФН-β у пациентов с COVID-19 разной степени тяжести и снижение продукции 
ИФН-α у пациентов с крайне тяжелым течением заболевания, что сопровождалось снижени-
ем клиренса вируса [74]. Последнее, а также активная репликация вируса в легких и повы-
шенная вирусная нагрузка сопровождаются усиленным воспалительным ответом: массивной 
миграцией клеток врожденной иммунной системы (нейтрофилов, моноцитов/макрофагов), 
гиперпродукцией ИЛ-6, ФНО, других провоспалительных цитокинов, опосредованной акти-
вацией NF-κB, развитием САМ/САМ-подобного синдрома, ОРДС [16, 74, 76, 77].
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Лимфопения и дефекты цитолитической активности NK-клеток 
и CD8+ T-лимфоцитов 
Иммунодефицитное состояние у  пациентов с  COVID-19, развивающееся вследствие 

лимфопении, а также дефектов цитолитической функции NK-клеток и CD8+ T-лимфоцитов 
(генетически детерминированных при первичном ГЛГ), является главным патогенетиче-
ским механизмом большинства синдромов «цитокинового шторма» [7, 10, 58, 78, 79].

Лимфопения  — один из  характерных признаков COVID-19 [6, 80, 81]. Она наблю-
дается более чем у 80% пациентов и  проявляется уменьшением количества клеток всех 
субпопуляций лимфоцитов: Т-клеток памяти, цитотоксических T-клеток, регуляторных 
Т- и  B-лимфоцитов, NK-клеток [65, 74, 82]. Лимфопения прямо коррелирует с  тяжестью 
заболевания [65, 83], ассоциирована с истощением функциональной активности лимфоци-
тов [82, 84], обратно коррелирует с сывороточной концентрацией ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО, кон-
центрацией маркеров истощения — PD-1 (рецептор программируемой смерти клеток) или 
Tim-3 (Т-клеточный иммуноглобулин и муциновый домен) [74, 82, 85].

Феномен иммунного истощения в  основном касается CD8+ и  в  меньшей степени  — 
CD4+ Т-лимфоцитов, проявляется снижением продукции цитокинов, пролиферативной 
активности, цитотоксической функции Т-клеток, увеличением экспрессии ингибиторных 
рецепторов (PD-1  и  Tim-3) [86]. Функционально истощившиеся клетки утрачивают спо-
собность лизировать пораженные вирусом клетки-мишени. Эти наблюдения справедливы 
и для случаев тяжелого течения COVID-19 [84].

Предполагается несколько механизмов развития лимфопении при COVID-19. Во-пер-
вых, прямое инфицирование Т-лимфоцитов SARS-CoV-2. Вирус не может реплицировать-
ся в  Т-лимфоцитах, но  оказывает цитопатический эффект и  вызывает апоптоз и  некроз 
Т-клеток [87, 88], а возможно, и пироптоз [40, 89]. Во-вторых, гиперпродукция ингибитор-
ных цитокинов инфицированными легочными макрофагами или эпителиальными клет-
ками, которые вызывают апоптоз Т-клеток (ФНО), блокируют их пролиферацию (ИЛ-10) 
и рециркуляцию (ИФН-I) [67, 90, 91]. В-третьих, истощение T-клеток вследствие гиперпро-
дукции ИЛ-10 [82]. В-четвертых, подавление костно-мозгового кроветворения при «цито-
киновом шторме» и секвестрация лимфоцитов в легких при двусторонней пневмонии [68]. 
Однако, по данным аутопсии, легочная ткань инфильтрирована моноцитами, макрофагами 
и  в  небольшом количестве  — многоядерными гигантскими клетками, а  не  лимфоцитами, 
что опровергает гипотезу о перераспределении лимфоцитов в легкие [66].

Наличие генетических или приобретенных дефектов цитолитической активности лим-
фоцитов у пациентов с COVID-19, характерных для первичного ГЛГ и САМ при аутоиммун-
ных/аутовоспалительных заболеваниях, может быть причиной неспособности NK-клеток 
и цитолитических CD8+ T-лимфоцитов лизировать инфицированные SARS-CoV-2 клетки, 
равно как и антигенпрезентирующие клетки. Это приводит к длительному, усиливающему-
ся взаимодействию механизмов врожденной и адаптивной иммунной системы, продукции 
большого количества провоспалительных цитокинов (ФНО, ИФН-γ, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-18 
и  ИЛ-33), развитию ОРДС, «цитокинового шторма», САМ/САМ-подобного синдрома 
и полиорганной недостаточности [7, 49, 92].

Нейтрофильные внеклеточные «ловушки» 
Одним из  возможных механизмов развития САМ/САМ-подобного синдрома у  паци-

ентов с критической формой COVID-19 является гиперактивация нейтрофилов, опосредо-
ванная действием провоспалительных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-7, ИЛ-8, ИЛ-17, ИФН-γ, 
ИФН-γ-индуцируемый протеин 10  и  др.), которые являются аттрактантами нейтрофилов 
в очаг воспаления. В пользу этой гипотезы свидетельствуют данные о прогностическом зна-
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чении нейтрофилеза и соотношении нейтрофилы/лимфоциты как независимых факторов 
риска критического течения COVID-19 [93–95]. У пациентов с тяжелым течением пневмо-
нии и/или ОРДС отмечаются выраженная инфильтрация легочной ткани, гиперсекреция 
слизи в дыхательных путях, повышение сывороточной концентрации провоспалительных 
цитокинов, выраженное повреждение легких и  микротромбоз. Более того, в  биоптатах 
ткани легкого выявляется инфильтрация нейтрофилами легочных капилляров с отложени-
ем фибрина, экстравазацией нейтрофилов в альвеолярное пространство и нейтрофильным 
мукозитом [66, 95].

Нейтрофилез при COVID-19 может быть источником значительных количеств нейтро-
фильной внеклеточной «ловушки» (neutrophil extracellular traps, NET). NET образуется при 
гибели нейтрофила (вследствие лизиса или нетоза — программируемой гибели нейтрофи-
лов) и представляет собой сеть внеклеточных волокон, состоящих преимущественно из ДНК 
нейтрофилов. Последние вместе с  бактерицидными белками и  огромным количеством 
нейтрофильных ферментов связывают и убивают внеклеточные патогены с минимальным 
повреждением клеток макроорганизма [96]. Вместе с  тем активное формирование NET 
может стимулировать воспалительные реакции, активировать микротромбоз, что приводит 
к повреждению легких, сердечно-сосудистой системы и почек [97–99]. Высвобождение NET 
и их высокая концентрация в плазме крови, трахеальном аспирате и биоптатах легких, а так-
же нейтрофильная инфильтрация легочных капилляров, острый капиллярит с отложением 
фибрина, экстравазацией нейтрофилов в  альвеолярное пространство и  нейтрофильный 
мукозит выявлены в биоптатах легких умерших пациентов с COVID-19 [66, 100].

F. V. Protasio и соавт. показали, что SARS-CoV-2 может напрямую индуцировать 
высвобождение NET нейтрофилами, что в  итоге приводит к  смерти эпителиальных кле-
ток легких  in  vitro [100]. Это позволяет предположить, что в  условиях потери контроля 
над иммунным ответом сигнальное взаимодействие между макрофагами и нейтрофилами 
может привести к  неконтролируемому, прогрессирующему воспалению, а  формирование 
значительного количества NET является одним из звеньев патогенеза «цитокинового штор-
ма» [95]. NET индуцируют и  синтез макрофагами ИЛ-1β  — одного из  медиаторов САМ, 
который, в  свою очередь, активирует формирование NET [101–103]. Этот порочный круг 
может приводить к  гипервоспалению, усилению респираторной декомпенсации, микро-
тромбозу, неадекватному иммунному ответу и, в конечном итоге, к критическому течению 
COVID-19 [95, 96, 104].

Пироптоз 
Пироптоз представляет собой провоспалительную программируемую гибель клеток 

и характеризуется гиперпродукцией ИЛ-1β. I.-Y. Chen и соавт. показали, что трансмембран-
ный белок вируса SARS-CoV виропорин 3a активирует NLRP3 инфламмасому и секрецию 
макрофагами ИЛ-1β, индуцируя таким образом клеточный пироптоз [105]. Высокая кон-
центрация ИЛ-1β в  сыворотке крови у  пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, позво-
ляет предположить, что пироптоз является одним из звеньев патогенеза САМ у пациентов 
с  критическим течением COVID-19 [106] и  может быть обусловлен цитопатическим дей-
ствием SARS-CoV-2 на клетки-мишени [89, 107, 108]. Массовая гибель таких клеток, высокая 
скорость процесса с высвобождением огромных количеств провоспалительных медиаторов 
и индукцией их синтеза миелоидными клетками могут привести к развитию «цитокинового 
шторма», САМ/САМ-подобного синдрома [109–111].

Пироптоз запускается при связывании PAMP вируса или DAMP, образующихся при 
повреждении вирусом клеток, с  Nod-подобным мембранным рецептором, который явля-
ется компонентом инфламмасомы NLRP3, состоящей из сенсора (рецептор NLRP3), адап-
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тера (апоптозассоциированного белка, ASC) и  эффектора (прокаспазы-1). Инфламмасома 
NLRP3  активирует классический воспалительный сигнальный каскад каспазы-1, которая 
стимулирует гиперпродукцию провоспалительных цитокинов ИЛ-1β и ИЛ-18 из молекул-
предшественников и  расщепляет газдермин D [89, 112]. При этом N-концевой домен газ-
дермина D образует поры в плазматической мембране, через которые во внеклеточное про-
странство высвобождается содержимое клетки (DAMP, вирусные частицы) с последующим 
развитием и усилением воспалительной реакции и уничтожением инфицированных клеток 
[89, 113]. Под действием PAMP и DAMP может активироваться и неклассический сигналь-
ный путь через каспазы-4, -5 и -11, которые также расщепляют газдермин D с последующим 
развитием пироптоза [113, 114].

Активация инфламмасомы является одним из  основных путей запуска воспаления. 
Отличительная особенность NLRP3 инфламмасомы — это активация многими стимулами, 
что делает ее универсальным сигнальным механизмом воспаления. В результате и класси-
ческий, и неклассический сигнальные пути пироптоза могут приводить к клеточной смерти 
и снижению числа T-лимфоцитов, включая CD4+ и CD8+ Т-клетки, NK-клеток, регулятор-
ных Т-лимфоцитов, что наблюдается у  большинства пациентов с  пневмонией и  критиче-
ским течением COVID-19 [89, 115].

Генетическая предрасположенность к тяжелому течению COVID-19 
Вариабельность клинической картины инфекции можно объяснить генетическими 

особенностями макроорганизма [116]. Генетической предрасположенностью также можно 
объяснить и высокую летальность при COVID-19 в некоторых семьях. Учитывая, что в раз-
витии первичного ГЛГ ведущую роль играют именно генетические факторы, был проведен 
метаанализ частоты тяжелого течения COVID-19 с летальным исходом в странах, в которых 
высока распространенность развития первичного ГЛГ [21]. Интересно, что географическая 
распространенность этих двух состояний совпала. Таким образом, можно предположить, 
что мутации генов, которые приводят к  развитию первичного ГЛГ, являются факторами 
риска тяжелого течения COVID-19. И наоборот, мутации генов, ассоциированные с семей-
ной средиземноморской лихорадкой, оказывают протективный эффект и  ассоциированы 
с  нетяжелым течением заболевания. Последнее можно объяснить гипотезой, согласно 
которой эти мутации связаны с резистентностью к некоторым вирусам и бактериям. Более 
низкая смертность от COVID-19 в Израиле и Турции может подтверждать эту гипотезу [2]. 
Кроме того, известно, что у пациентов с семейной средиземноморской лихорадкой, являю-
щейся аутовоспалительным синдромом, САМ развивается редко [109].

Остается неизвестной роль патологических вариантов генов, ассоциированных с пер-
вичным ГЛГ и  САМ, в  наступлении летального исхода при COVID-19, как, например, 
у пациентов с летальным исходом гриппа (H1N1) и гемофагоцитозом, у которых были выяв-
лены гетерозиготные миссенс-мутации в генах, ассоциированных с первичным ГЛГ и САМ 
(PRF1 и LYST) [117].

COVID-19-индуцированный «цитокиновый шторм»
Особенности течения
Одним из  постоянных симптомов САМ и  «цитокинового шторма» при COVID-19 

является фебрильная лихорадка. Лихорадка всегда рефрактерна к противоинфекционному 
лечению, сохраняется в течение 1–2 нед или вновь возобновляется после «светлого» проме-
жутка, на 7–10-е, иногда на 14-е сут от начала заболевания [8].

Поражение кожи, которое наблюдается у  1,8–20,4% пациентов с  COVID-19, является 
результатом окклюзии мелких и средних кровеносных сосудов микротромбами и повреж-
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дения иммунными комплексами, в  результате чего могут развиваться генерализованная 
макулопапулезная, везикулезная, пустулезная, уртикарная, кореподобная, геморрагическая 
сыпь, эритродермия, отек, панникулит, пурпура, сетчатое/древовидное ливедо, некрозы 
с  преимущественной локализацией на  туловище и  конечностях, «псевдообмороженная 
 стопа» [110, 118].

Признаками САМ являются увеличение лимфатических узлов, развитие генерализо-
ванной лимфаденопатии, увеличение печени и/или селезенки [111, 119]. Поражение печени 
обнаруживается у  большинства пациентов с  САМ, варьируя от  бессимптомного течения 
с изменениями в крови до развития печеночной энцефалопатии, тяжелой гипокоагуляции, 
отечно-асцитического синдрома. Описано спонтанное возникновение веноокклюзионной 
болезни. Степень увеличения селезенки варьирует от  выраженной до  умеренной, когда 
спленомегалия выявляется лишь при инструментальных исследованиях [6]. Однако при 
COVID-19-индуцированном «цитокиновом шторме» выраженная органомегалия развива-
ется не всегда [59, 120].

Поражение легких и дыхательная недостаточность (включая ОРДС) наблюдаются почти 
у 50% пациентов с САМ [48]. У пациентов с COVID-19 ОРДС развивается двумя путями [39]. 
Первый  — как следствие повреждения эпителиальных/эндотелиальных клеток легких 
SARS-CoV-2 и развития пневмонии на 2–8-е сут от начала заболевания, которая проявляет-
ся усилением лихорадки, одышкой, сухим непродуктивным кашлем, болью в грудной клетке 
при дыхании и кашле. При проведении КТ легких выявляют признаки «матового стекла», 
«булыжной мостовой», уплотнение легочной ткани, утолщение междольковых перегоро-
док [121]. Второй путь развития ОРДС — это прогрессирование САМ [39]. При прогресси-
ровании САМ-подобного процесса в легких, как и при САМ, могут развиться дыхательная 
недостаточность, геморрагический альвеолит, тромбоэмболия ветвей легочной артерии, 
тромбоз сосудов легких, инфаркт легких [122, 123].

COVID-19-индуцированный «цитокиновый шторм» приводит к развитию кардиовас-
кулярных осложнений — микроангиопатии с тромбозом, миокардита, аритмии, инфаркта 
миокарда, кардиомиопатии [124–126]. Эти осложнения наблюдаются как в  начале заболе-
вания, так и  на  фоне нарастания воспалительной активности [127, 128]. Одним из  след-
ствий миокардита, тромбоза мелких сосудов, микровазальной дисфункции или стресс-
индуцированной кардиомиопатии является острая сердечная недостаточность. Острое 
повреждение миокарда сопровождается повышением концентрации биомаркеров цитолиза 
кардиомиоцитов [81, 124, 125].

Острое повреждение почек, наблюдаемое у 20–40% пациентов с «цитокиновым штор-
мом», выступает неблагоприятным прогностическим фактором [47, 129–131]. Механизмы 
острого повреждения почек при критическом течении COVID-19 включают кардиоре-
нальный синдром, развивающийся вследствие правожелудочковой недостаточности при 
тяжелом течении пневмонии и  перегрузки почек и/или левожелудочковой недостаточно-
сти, сопровождающейся низким сердечным выбросом и почечной гипоперфузией; прямое 
АПФ2-опосредованное повреждение вирусом тубулярного эпителия и  подоцитов; мито-
хондриальную дисфункцию и  острый тубулярный некроз; рабдомиолиз; микроэмболию 
и микротромбоз как следствие гиперкоагуляции и эндотелиита [132–134].

Поражение центральной нервной системы (ЦНС) является следствием гипервоспа-
лительного синдрома, а  также прямого воздействия вируса на  клетки мозга посредством 
аксонального транспорта SARS-CoV-2 через решетчатую кость и прилегающую обонятель-
ную луковицу в мозг. Потеря обоняния в дебюте заболевания подтверждает этот механизм 
[135, 136]. Более того, виремия при инфекции SARS-CoV-2 предопределяет попадание виру-
са в церебральную циркуляцию через системный кровоток. Медленная микроциркуляция 
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в  капиллярном русле обеспечивает взаимодействие гликопротеина S SARS-CoV-2 с  эндо-
телиальными клетками, экспрессирующими рецептор АПФ2. Развиваются вазодилатация, 
нейровоспаление, окислительный стресс, активируются протромботические процессы. При 
поражении ЦНС наблюдаются возбудимость, судороги, менингеальные знаки, угнетение 
сознания вплоть до  комы, менингизм, паралич черепно-мозговых нервов, психомоторное 
возбуждение, атаксия, гипотония, раздражительность, острая геморрагическая некротизи-
рующая энцефалопатия, периферическая нейропатия, синдром Гийена–Барре, выраженная 
общая слабость, непропорциональная степени анемии, а  также ишемический или гемор-
рагический инсульт, тромбоз церебрального венозного синуса, субарахноидальное крово-
излияние, менингит/энцефалит [137–139]. Кроме того, могут развиваться пресс-синдром 
и очерченные очаги демиелинизации по данным МРТ [138, 140, 141].

Для COVID-19-индуцированного «цитокинового шторма» характерны лимфопения 
(снижение числа CD4+ и CD8+ Т-клеток, В-клеток, NK-клеток), снижение числа моноцитов, 
эозинофилов и базофилов, нейтрофилез, чаще нормальное или повышенное число тромбо-
цитов. Как и при САМ, наблюдается повышение концентрации СРБ, ферритина, активно-
сти АЛТ, АСТ и ЛДГ сыворотки крови, при этом концентрация триглицеридов, в отличие 
от САМ, находится в пределах референсных значений [120, 142, 143].

Повышение активности ЛДГ, сывороточной концентрации СРБ, D-димера и  лим-
фопения при COVID-19 ассоциированы с  высоким риском летального исхода [144–146]. 
Повышение маркеров клеточной смерти — печеночных ферментов, ЛДГ, D-димера, тропо-
нина I — свидетельствует о повреждении печени, почек, кардиоваскулярной системы, о раз-
витии тромбоза сосудов легких и легочной гипертензии [111, 147, 148].

Для прогрессирующего САМ характерны анемия, двух- или трехростковая цитопения, 
снижение СОЭ, повышение активности ЛДГ, АЛТ, АСТ, нарастание концентрации феррити-
на, триглицеридов, билирубина, снижение концентрации натрия сыворотки крови [7, 123]. 
Увеличение концентрации СРБ также отражает активность САМ, хотя может свидетель-
ствовать и  о  присоединении бактериальной инфекции [49]. По  этой причине у  больных 
с высокой концентрацией СРБ целесообразно определение прокальцитонина. Повышение 
этого биомаркера говорит о  присоединении бактериальной инфекции, развитии сепсиса 
и ассоциируется с тяжелым течением COVID-19 [149, 150].

Коагулопатия при COVID-19 характеризуется повышением в  крови концентрации 
D-димера, а также фибрина/продуктов деградации фибрина, что отражает, с одной сторо-
ны, интенсивность формирования фибрина, а с другой — повышенный фибринолиз [151]. 
Удлинение протромбинового времени и активированного частичного тромбопластинового 
времени, снижение активности антитромбина III и числа тромбоцитов при COVID-19 реги-
стрируются реже, чем при ДВС, развивающемся при бактериальном сепсисе и коагулопатии 
при САМ [152]. Возможно выявление антител к фосфолипидам и β2-гликопротеину [137]. 
При прогрессирующем ДВС развивается гипофибриногенемия, увеличивается протромби-
новое и активированное частичное тромбопластиновое время, снижаются активность анти-
тромбина III и число тромбоцитов [152].

Определение цитокинов в  периферической крови для подтверждения гипервоспале-
ния при САМ имеет свои ограничения. В  частности, трудным остается рутинное опреде-
ление в крови ИФН-γ, ИЛ-1β и ИЛ-6. Маркерами активности ИФН-γ при САМ являются 
CXCL9  и  ADA2 (аденозин диаминаза 2). CXCL9  принадлежит семейству хемокинов CXC 
и известен как монокин, синтез которого при инфекционном процессе и развитии иммун-
ного воспаления и повреждения индуцирует исключительно ИФН-γ [153–155]. Экспрессия 
CXCL9 коррелирует с выраженностью инфильтрации тканей Т-лимфоцитами [156]. ADA2 — 
белок плазмы крови, который секретируют моноциты и макрофаги, относится к семейству 
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ферментов, катализирующих конверсию аденозина в инозин [157, 158]. У взрослых повы-
шенная концентрация ADA2  в  биологических жидкостях описана при инфекциях, злока-
чественных новообразованиях, аутоиммунных заболеваниях и  вторичном ГЛГ [159–161]. 
У  детей с  сЮИА ADA2  является биомаркером САМ, синтез которого индуцирует ИЛ-18 
и ИФН-γ. Активность ADA2 коррелирует с концентрацией маркеров активности САМ — 
ферритина и CXCL9 [162]. Определить концентрацию CXCL9 в реальном времени не всегда 
возможно, а ADA2 тестируется только в научных исследованиях. Сведения о биомаркерах 
COVID-19-индуцированного «цитокинового шторма» представлены в табл. 3.13 [8].

Таблица 3.13. Биомаркеры «цитокинового шторма» при COVID-19 (адаптировано из [8]) 

Биомаркер Биология Состояние 
при гипервоспалении

Состояние 
при COVID-19

Доступность 
теста*

СРБ
Высвобождается 
из клеток печени 
под влиянием ИЛ-6

Неспецифический 
показатель, удобен
для мониторирования, 
подавляется 
блокадой ИЛ-6

Ассоциирует 
с тяжелым 
течением 
ОРДС

Широко 
доступен

Общий анализ 
крови

Многофакторная 
цитопения

Признак синдрома 
«цитокинового 
шторма» (особенно 
тромбоцитопения)

То же То же

D-димер 
(повышение), 
фибриноген 
крови 
(снижение)

Продукты деградации 
фибрина, отражают 
ДВС-синдром

Может 
свидетельствовать 
о синдроме
«цитокинового 
шторма»

То же То же

ЛДГ, АСТ, АЛТ Повреждение тканей, 
гепатит То же То же То же

Ферритин
Активация 
макрофагов/
гепатоцитов

Неотъемлемый 
элемент диагностики 
синдрома 
«цитокинового 
шторма», предиктор 
смерти от сепсиса

То же То же

Отношение 
ферритин/СОЭ

СОЭ снижается 
параллельно 
с потреблением 
фибриногена

Более специфичен, 
чем показатель 
ферритина

Не изучался То же

Прокальци-
тонин Адипокин

Неспецифический 
показатель, удобный 
для мониторирования

Ассоциируется 
с тяжелым тече-
нием ОРДС

Широко/
ограниченно 
доступен

IL-2Ra (CD25)

Отщепляется 
от Т-лимфоцитов под 
действием провоспа-
лительных протеаз

Включен 
в диагностические 
критерии ГЛГ, удобен 
для мониторирования

То же Ограниченно 
доступен

ИЛ-6
Плеотропный 
провоспалительный 
цитокин

Высокая 
концентрация в крови, 
неспецифический 
показатель воспаления

Ассоциируется 
с тяжелым 
течением 
ОРДС

То же
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Биомаркер Биология Состояние 
при гипервоспалении

Состояние 
при COVID-19

Доступность 
теста*

Неоптерин
Метаболит ГТФ, 
индуцированный 
ИФН-γ

Высокая 
концентрация в крови 
и спинномозговой 
жидкости

Не изучался То же

ИФН-γ Классический 
цитокин Th1-клеток

Высокая концентрация 
в крови, 
но ограниченный 
динамический 
диапазон

Повышен 
(в сравнении 
со здоровыми)

Ограниченно 
доступен, 
доступен 
в исследова-
тельских целях

CXCL9
Хемокин, 
индуцированный 
ИФН-γ

Высокая концентрация 
в крови у большинства 
пациентов 
с синдромом 
«цитокинового 
шторма»

Не изучался Ограниченно 
доступен

ИЛ-1β

Цитокин, 
секретируемый 
посредством 
активации 
инфламмасом

Высокая концентрация 
в крови, 
но ограниченный 
динамический 
диапазон

Ассоциация 
с тяжелым 
течением 
неоднозначна

Ограниченно 
доступен, 
доступен 
в исследова-
тельских целях

ИЛ-18

Цитокин, 
секретируемый 
посредством 
активации 
инфламмасом 
с участием ИФН-γ

Очень высокая 
концентрация может 
указывать на развитие 
ГЛГ, неудобен для 
мониторирования

Не изучался Ограниченно 
доступен

ADA2

Высвобождается 
из моноцитов, 
активированных 
ИФН-γ

Высокая концентрация 
в крови у большинства 
пациентов с синдромом 
«цитокинового 
шторма»

То же

Ограниченно 
доступен, 
доступен 
в исследова-
тельских целях

Белки S100

Высвобождаются 
активированными 
нейтрофилами/
моноцитами

Высокая концентрация 
в крови при активном 
сЮИА и САМ, 
у некоторых пациентов 
с ОРДС

То же То же

CD163
Высвобождаются 
с поверхности 
тканевых макрофагов

То же То же То же

 
* Упоминаются три категории доступности: широко или ограниченно доступен в клинических или только 
в исследовательских целях.

Примечание. ДВС  — диссеминированное внутрисосудистое свертывание; ЛДГ  — лактатдегидрогеназа; 
АЛТ  — аланинаминотрансфераза; АСТ  — аспартатаминотрансфераза; СОЭ  — скорость оседания эри-
троцитов; СРБ  — С-реактивный белок; ГЛГ  — гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз; САМ  — синд-
ром активации макрофагов; ADA2 — аденозин диаминаза 2; ИФН — интерферон; ИЛ — интерлейкин; 
ГТФ — гуанозинтрифосфат; сЮИА — системный ювенильный идиопатический артрит; ОРДС — острый 
респираторный дистресс-синдром.

Таблица 3.13. Продолжение
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Диагностика
COVID-19-индуцированный «цитокиновый шторм»  — уникальная форма гипервос-

палительного синдрома, который вместе с  тем рассматривается как один из  клинических 
вариантов вторичного ГЛГ/САМ. Следовательно, можно предположить, что для выявления 
или прогноза развития COVID-19-индуцированного «цитокинового шторма» могут быть 
использованы инструменты, уже применяемые для этих же целей в случаях первичного или 
вторичного ГЛГ/САМ. В частности, для диагностики первичного (семейного) ГЛГ предложе-
ны критерии HLH-2004 (табл. 3.14) [111], для диагностики вторичного ГЛГ — диагностическая 
шкала HScore (табл. 3.15) [120], для диагностики САМ у пациентов с сЮИА — критерии, пред-
ложенные и валидированные Европейской лигой против ревматизма (EULAR), Американской 
коллегией ревматологов (АКР) и Международной педиатрической ревматологической органи-
зацией по проведению клинических исследований (PRINTO) (табл. 3.16) [123].

Таблица 3.14. Диагностические критерии первичного ГЛГ (HLH-2004) 
(адаптировано из [111] с дополнениями) 

Основной критерий
Молекулярно-генетическое подтверждение ГЛГ

Дополнительные критерии
1. Лихорадка (> 38,5 °C более 7 сут)
2. Спленомегалия (> 3 см из-под края реберной дуги)
3. Цитопения (двухростковая или более):

• гемоглобин < 90 г/л (< 100 г/л у детей в возрасте менее 4 нед)
• тромбоциты < 100 × 109/л
• нейтрофилы < 1,0 × 109/л

4. Гипертриглицеридемия и/или гипофибриногенемия:
• триглицериды (натощак) ≥ 3,0 ммоль/л (> 265 мг/дл)
• фибриноген ≤ 1,5 г/л

5. Гемофагоцитоз в костном мозге, селезенке или лимфатических узлах без признаков малигнизации

6. Низкая активность или отсутствие активности NK-клеток
7. Ферритин > 500 мг/л
8. sCD25 (растворимый рецептор ИЛ-2) ≥ 2400 ед./мл 

Примечание. Диагноз ГЛГ устанавливается при обнаружении генетических маркеров болезни или пяти 
из  восьми дополнительных критериев [111, 119]. Однако заподозрить ГЛГ и  начать терапию можно 
и в случае, если пациент не соответствует всем пяти критериям [164, 165].

Таблица 3.15. Диагностические параметры (HScore) вторичного ГЛГ (адаптировано из [120]) 

Показатель Балл

Температура тела, °C:
• < 38,4
• 38,4–39,4
• > 39,4

0
33
49

Органомегалия:
• отсутствует
• гепато- или спленомегалия
• гепато- и спленомегалия

0
23
38
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Показатель Балл
Цитопения*:

• одноростковая
• двухростковая
• панцитопения

0
24
34

Триглицериды, ммоль/л:
• < 1,5
• 1,5–4,0
• > 4,0

0
44
64

Фибриноген, г/л:
• > 2,5 г/л
• ≤ 2,5 г/л

0
30

Ферритин, нг/мл:
• < 2000
• 2000–6000
• > 6000

0
35
50

АСТ, Ед./л:
• < 30
• ≥ 30

0
19

Признаки гемофагоцитоза в пунктате костного мозга:
• нет
• есть

0
35

Наличие иммуносупрессии**:
• нет
• есть

0
18 

Примечание. * Концентрация гемоглобина ≤ 9,2  г/дл, и/или число лейкоцитов ≤ 5000  мм³, и/или число 
тромбоцитов ≤ 110 000 мм³. ** ВИЧ-инфекция или длительное лечение иммунодепрессантами (глюкокор-
тикостероиды, циклоспорин, азатиоприн). HScore может быть вычислен с использованием онлайн-каль-
кулятора (http://saintantoine.aphp.fr/score/).

Таблица 3.16. Диагностические критерии синдрома активации макрофагов 
при сЮИА (адаптировано из [123]) 

Основной критерий
Ферритин сыворотки крови > 684 нг/мл

Плюс любые два из дополнительных:
1. Тромбоциты ≤ 181×109/л
2. АСТ сыворотки крови > 48 ед./л
3. Триглицериды сыворотки крови > 156 мг/дл
4. Фибриноген сыворотки крови ≤ 360 мг/дл

 

Учитывая, что COVID-19-индуцированный «цитокиновый шторм» расценивается как 
САМ или САМ-подобное заболевание, R. Caricchio и соавт. проанализировали соответствие 
клинических проявлений и  лабораторных показателей этого состояния диагностическим 
критериям первичного и  вторичного ГЛГ/САМ у  513  пациентов, госпитализированных 
с  COVID-19 [163]. Результаты анализа показали, что у  большинства пациентов не  было 
спленомегалии, двух- и  трехростковой цитопении. Напротив, отмечались нормальное 
число моноцитов, нейтрофилез, нормальная или повышенная концентрация фибриногена 

Таблица 3.15. Продолжение



ИНФЕКЦИЯ SARS-COV-2 У ДЕТЕЙ

112

крови, нормальная сывороточная концентрация триглицеридов, тогда как для ГЛГ харак-
терны органомегалия, снижение концентрации фибриногена и повышение триглицеридов. 
У всех пациентов с COVID-19 регистрировались высокие сывороточные концентрации фер-
ритина и  СРБ. Последний не  включен в  диагностические критерии ГЛГ (см.  табл.  3.14, 3.15). 
Концентрация растворимого рецептора ИЛ-2 (sIL-2R), еще одного диагностического кри-
терия ГЛГ, в этом исследовании не определялась, биопсия костного мозга и лимфатических 
улов с  целью выявления гемофагоцитоза не  проводилась в  связи с  инвазивностью этих 
методов. В итоге было показано, что только 10/513 (2%) пациентов соответствовали диагно-
стическим критериям ГЛГ (имели 5 из 8 критериев, необходимых для установления диагноза 
ГЛГ). Вместе с тем все пациенты соответствовали двум критериям — лихорадка и гиперфер-
ритинемия. HScore > 169 был лишь у 43/513 (8,3%) пациентов. Диагностическим критериям 
САМ соответствовали только 7/513 (1,4%) пациентов с COVID-19.

Учитывая, что клинические и  лабораторные признаки COVID-19-индуцированного 
«цитокинового шторма» не  соответствовали диагностическим критериям ГЛГ/САМ, 
R. Caricchio и соавт. предложили новые критерии развития «цитокинового шторма» при 
COVID-19 [163]. В обязательные критерии включены симптомы COVID-19, которые явля-
лись показанием для госпитализации: 1) лихорадка, выраженная слабость, кашель и затруд-
нение дыхания в  течение 1  нед до  госпитализации; 2) наличие «матового стекла» по  дан-
ным КТ/рентгенографии легких с  высоким разрешением; 3) положительный результат 
теста на SARS-CoV-2 (полимеразная цепная реакция с обратной транскрипцией, ОТ ПЦР). 
Концентрация ферритина и СРБ сыворотки крови также учитывали в числе обязательных 
критериев развития «цитокинового шторма». В результате анализа 62 лабораторных пока-
зателей авторы выделили 12 параметров, которые могут быть независимыми предик торами 
развития «цитокинового шторма», и  сгруппировали их в  три кластера на  основе пред-
ставлений о механизмах развития болезни. В первый кластер были включены показатели, 
отражающие воспаление (сывороточная концентрация альбумина, доля лимфоцитов, коли-
чество нейтрофилов); во  второй  — клеточную смерть и  повреждение тканей (активность 
АЛТ, АСТ, ЛДГ, концентрация D-димера, тропонина I); в третий — преренальные электро-
литные нарушения (концентрация натрия, хлора, соотношение концентраций мочевины 
и  креатинина) (табл.  3.17) [163]. По  мнению авторов, предложенные критерии позволят 
не только выявлять «цитокиновый шторм», но и выделить пациентов с перспективой долгой 
госпитализации и  высоким риском летального исхода. Более того, на  основании оценки 
риска развития «цитокинового шторма» при COVID-19 может быть инициирована ранняя 
иммуносупрессивная противовоспалительная терапия с  целью блокирования механизмов 
гипериммунного ответа, что, возможно, снизит летальность.

Таблица 3.17. Предикторы развития COVID-19-ассоциированного 
«цитокинового шторма» (адаптировано из [163]) 

Показатель Значение
Ранние критерии* (все обязательные)

+ признаки/симптомы COVID-19

± положительный ОТ ПЦР-тест

+ признаки «матового стекла»**

Ферритин > 250 нг/мл

С-реактивный белок > 4,6 мг/дл
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Плюс один критерий из каждого кластера
Первый кластер:

• альбумин
• лимфоциты
• нейтрофилы

< 2,8 г/дл
< 10%

> 11,4 × 109

Второй кластер:
• АЛТ
• АСТ
• D-димер
• ЛДГ
• тропонин I

> 60 ед./л
> 87 ед./л

> 4,930 нг/мл
> 416 ед./л

> 1,09 нг/мл

Третий кластер:
• анионная разница***
• хлор
• натрий
• отношение мочевина/креатинин

< 6,8 ммоль/л
> 106 ммоль/л
> 4,9 ммоль/л

> 29 
Примечание. * На момент госпитализации. ** Здесь — на компьютерной томограмме или рентгенограм-
ме органов грудной клетки. *** Разница между концентрацией катионов и  анионов в  плазме крови. 
ОТ ПЦР — полимеразная цепная реакция с обратной транскрипцией; АЛТ — аланинаминотрасфераза; 
АСТ — аспартатаминотрансфераза; ЛДГ — лактатдегидрогеназа.

Заключение 
Воспаление — необходимая часть эффективного иммунного ответа, без которой успеш-

ное разрешение инфекционного процесса и прекращение повреждения клеток невозможны. 
Воспалительный ответ обеспечивает распознавание патогена или травмы, рекрутирование 
необходимых клеток, разрешение проблемы и восстановление гомеостаза. Однако у некото-
рых пациентов с COVID-19 развивается неконтролируемый гипервоспалительный иммун-
ный ответ, который приводит к полиорганной недостаточности и летальному исходу.

В настоящее время нет консенсуса по  вопросу, как обозначать гипервоспалительный 
синдром, развивающийся при COVID-19. Одни предпочитают называть его «цитокиновым 
штормом», другие  — вторичным ГЛГ или САМ. Вне зависимости от  дефиниции не  вызы-
вает сомнений, что гипервоспалительный ответ иммунной системы при тяжелом течении 
COVID-19 является следствием комбинации дефектного (или отсроченного) первичного 
ИФН-I-опосредованного противовирусного ответа и  последующей гиперпродукции про-
воспалительных цитокинов в  сочетании с  нарушенным NK- и  Т-клеточным ответом. Такие 
изменения характерны как для первичного ГЛГ, так и для САМ при сЮИА у детей, болезни 
Стилла взрослых, системной красной волчанке и  других ревматических болезнях. В  резуль-
тате при тяжелом течении COVID-19 возникают нарушение клиренса клеток, подвергшихся 
апоптозу, или инфицированных/активированных макрофагов, усиление вирусной репликации 
и  диссеминации с  последующей ИЛ-18/ИФН-γ-персистирующей активацией макрофагов, 
завершающейся массивным высвобождением цитокинов, гемофагоцитозом, коагулопатией 
и ОРДС. Способствуют этому генетические особенности пациента и вируса, избыточное фор-
мирование внеклеточной нейтрофильной «ловушки», активация нетоза и пироптоза, лимфо-
пения и истощение иммунной системы. Все эти факторы ассоциированы также и с развитием 
первичного и  вторичного ГЛГ/САМ. Изучение механизмов развития COVID-19 привело 
к появлению нового термина — САМ-подобный синдром, который развивается после первого 
периода повреждения легких SARS-CoV-2 и  является следствием апоптоза и  некроза эпите-

Таблица 3.17. Продолжение
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лиальных/эндотелиальных клеток, который запускает локальный иммунный ответ, похожий 
на синдром активации макрофагов, приводит к развитию ОРДС, но не сопровождается такими 
проявлениями САМ, как выраженная гиперферритинемия, цитопения, органомегалия, коагуло-
патия потребления. Однако, учитывая общие механизмы развития, наличие предрасполагающих 
факторов, возможную генетическую предрасположенность к первичному ГЛГ или САМ, САМ-
подобный синдром может трансформироваться в классический синдром активации макрофагов, 
вместе с тем гипервоспаление при инфекции SARS-CoV-2 может манифестировать с цитопении, 
коагулопатии, повреждения тканей/гепатита, активации макрофагов/гепатоцитов, т. е. с синдро-
ма активации макрофагов. Таким образом, гипервоспалительный ответ при COVID-19 явля-
ется уникальной разновидностью синдрома «цитокинового шторма», схожего либо не схожего 
по каким-то параметрам с САМ, развивающегося при ревматических болезнях.

Как выявлять «цитокиновый шторм»? Разработанных валидированных и  общеприня-
тых критериев COVID-19-индуцированного «цитокинового шторма» в настоящее время нет. 
Можно ли использовать диагностические критерии первичного ГЛГ, диагностическую шкалу 
HScore вторичного ГЛГ и  критерии САМ? Мнения ученых по  этим вопросам разошлись. 
С нашей точки зрения, все зависит от стадии развития «цитокинового шторма». На ранних 
этапах диагностические критерии первичного ГЛГ и шкала HScore (прогноз развития вторич-
ного ГЛГ) нечувствительны. Это связано с  отсутствием лейкопении (шкала HScore не  диф-
ференцирует нейтро- и  лимфопению), тромбоцитопении, гиперферритинемии (на  ранней 
стадии COVID-19 концентрация ферритина редко превышает 2000 нг/мл), гипофибриногене-
мии, а также гипертриглицеридемии, органомегалии и гемофагоцтоза в костном мозге. Вместе 
с тем диагностические критерии САМ у пациентов с сЮИА, предложенные и валидированные 
EULAR, АКР и  PRINTO, даже на  ранних этапах могли  бы быть информативными, так как 
в соответствии с этими критериями САМ можно диагностировать на основании повышения 
сывороточной концентрации ферритина > 684  нг/мл. В  случае клинической манифестации 
«цитокинового шторма» для его выявления возможно использование всех упомянутых крите-
риев: критериев первичного ГЛГ, шкалы HScore для вторичного ГЛГ, критериев САМ.

Общие механизмы развития и предрасполагающие факторы указывают на целесообраз-
ность изучения диагностической ценности критериев, предложенных для раннего выявления 
САМ. Анализ опубликованных сведений показывает необходимость и вместе с тем ограни-
чения мониторинга клинических и лабораторных показателей активности COVID-19 у всех 
госпитализированных пациентов. В этой связи актуальными остаются разработка, валидация 
и внедрение в клиническую практику ранних предикторов развития «цитокинового штор-
ма». Последние могут быть использованы как в клинических, так и исследовательских целях 
для поиска эффективных технологий лечения больных с  критической формой COVID-19. 
Очевидно, что на  ранних стадиях болезни терапия должна быть нацелена на  уменьшение 
вирусной нагрузки путем применения противовирусных препаратов и стимуляции синтеза 
ИФН-I, на поздних стадиях — на предупреждение и купирование гипервоспалительной реак-
ции иммуномодулирующими/иммуносупрессивными, в том числе таргетными, противовос-
палительными препаратами. Для решения вопроса о назначении такой терапии необходим 
мультидисциплинарный подход с  участием инфекционистов, пульмонологов, анестезиоло-
гов-реаниматологов, иммунологов, ревматологов и гематологов.
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ГЛАВА 4 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИМЕРЫ 

ИЗ ОПЫТА РАБОТЫ ИНФЕКЦИОННОГО

ГОСПИТАЛЯ ФГАУ «НМИЦ ЗДОРОВЬЯ 

ДЕТЕЙ» МИНЗДРАВА РОССИИ 

Приведенные в первой главе данные показывают достаточно широкий диапазон кли-
нических проявлений COVID-19. К этому необходимо добавить особенности течения этой 
инфекции у детей разного возраста, с разными коморбидными состояниями, а также при 
разных иммунологических вариантах возбудителя. Ограничиться общими описаниями 
здесь затруднительно, поэтому приводим в  пример ряд реальных клинических ситуаций, 
отражающих целый спектр состояний детского возраста на фоне пандемии COVID-19.
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К началу открытия инфекционного госпиталя в  ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» 
Минздрава России в апреле 2020 г. в нашем распоряжении имелись лишь временные мето-
дические рекомендации «COVID-19 у детей», утвержденные в марте 2020 г. Правительством 
Москвы и  Департаментом здравоохранения города Москвы, а  также небольшое число 
публикаций, отражающих мировой опыт борьбы с этой инфекцией. Таким образом, в кон-
це апреля  – начале мая 2020  г. мы были вынуждены всем госпитализированным детям 
с  подтвержденным заболеванием назначать противовирусную терапию, а  также анти-
бактериальную при выявлении изменений на  КТ органов грудной клетки (ОГК). Однако 
мы полностью осознавали потенциальную неэффективность как рекомендованных тогда 
противовирусных препаратов, особенно назначаемых в  поздние сроки заболевания, так 
и  антибиотиков, учитывая вирусный генез легочных изменений. Более того, имеющиеся 
литературные данные, основанные на предшествующем опыте терапии SARS-1, были крайне 
противоречивыми относительно ведения пациентов в случае тяжелого течения инфекции. 
Поэтому мы были вынуждены искать иные подходы к лечению, исходя из патогенеза состо-
яния. В  процессе пандемии стало ясно, что некоторые пациенты разворачивают клинику 
ОРДС на фоне цитокинового шторма, а также имеют значимые изменения со стороны свер-
тывающей системы крови. К  тому времени начали появляться публикации о  возможной 
эффективности терапии системными ГКС, а в нашем Центре имелся уже достаточный опыт 
ведения пациентов, главным образом ревматологического профиля, с первичным и вторич-
ным гемофагоцитарным синдромом.

Непрерывная госпитализация детей, часто в поздние сроки заболевания и с тяжелыми 
коморбидными состояниями, потребовала пересмотра основных позиций ведения таких 
пациентов в кратчайшие сроки.

Число пролеченных в Центре пациентов с COVID-19 не позволило нам провести досто-
верную статистическую обработку полученных результатов для подтверждения тех или 
иных положений. Поэтому мы приводим общие данные по структуре пациентов и симпто-
мам заболевания, а  также делимся наблюдениями, в  наибольшей степени позволяющими 
познакомиться как с  течением инфекции, так и  с  эффективностью использованных нами 
в разных ситуациях лечебных воздействий.

Даже небольшая выборка пациентов дает возможность не только подтвердить уже опи-
санные ранее факты (например, относительно более тяжелого течения COVID-19 у пациен-
тов с избыточным весом и некоторыми коморбидными состояниями), но и выделить осно-
вополагающие критерии для назначения того или иного лечения и  разработки алгоритма 
ведения детей с этой инфекцией.

Собственные исследования базируются на 2 группах наблюдений: пациенты, госпита-
лизированные в инфекционный госпиталь в период с апреля по июнь 2020 г., а также в фев-
рале 2022 г.

За период с 21 апреля по 15 июня 2020 г. нами было пролечено 405 детей от 0 до 18 лет, 
госпитализированных с  подозрением на  новую коронавирусную инфекцию или контакт-
ных по ней в семье. У 276 пациентов диагноз был подтвержден методом ПЦР (установлен 
диаг ноз U07.1), в 88 случаях вирус не был идентифицирован, но имелся контакт с больным 
COVID-19, а иногда и клинические проявления этого заболевания. В такой ситуации уста-
навливался диагноз U07.2.

Остальные дети (n = 41) имели иную (не COVID-19) впервые выявленную патологию 
(другие вирусные и бактериальные инфекции, а также неинфекционные заболевания).

Из 364 детей, имевших клинику COVID-19 или контактных по SARS-CoV-2, легкая фор-
ма имела место у 69%, среднетяжелая/тяжелая форма — у 26%, критическая форма — у 3,8% 
пациентов. У 23 (16%) имелась тяжелая сопутствующая патология: 8 пациентов с различны-
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ми онкологическими заболеваниями, 4 — с заболеваниями центральной нервной системы, 
3 — с нефротическим синдромом, 1 — с апластической анемией, 1 — с синдромом мальаб-
сорбции и еще 6 детей с ожирением, либо избыточным весом. На момент инфицирования 
SARS-CoV-2 12 (52%) детей получали иммуносупрессивную терапию, из них тяжелое тече-
ние коронавирусной инфекции имело место у 3 (25%), тогда как среди детей без сопутствую-
щей патологии этот показатель был менее 2% (6 из 341).

За время госпитализации синдром активации макрофагов мы наблюдали у  12  детей, 
которым, в  итоге, была назначена терапия системными ГКС, из  них 3  имели избыточный 
вес/ожирение, еще 3  исходно получали иммуносупрессивную терапию. Из  6  детей без 
коморбидной патологии у  2  зафиксирована бактериальная инфекция, которая на  фоне 
коронавируса протекала крайне агрессивно, и  еще у  3  COVID-19 протекал с  клини-
кой поражения желудочно-кишечного тракта в  виде рвоты и  диареи. У  одной девоч-
ки мы наблюдали симптомы МВС (лихорадка, сыпь, хейлит, склерит, лимфаденопатия, 
но без коронарита).

В 2020 г. одним из наиболее важных аспектов коронавирусной инфекции представлял-
ся характер поражения легочной ткани. В  связи с  этим помимо рутинных лабораторных 
и инструментальных исследований, проводимых у пациентов с лихорадкой, и лабораторного 
исследования на РНК SARS-CoV-2 методом ПЦР (ПЦР на SARS-CoV-2), в случае подозрения 
на COVID-19 при поступлении даже в отсутствие респираторных жалоб практически всем 
детям выполнялась КТ ОГК. Таким образом, инфильтративные изменения в  легких были 
выявлены в 104 случаях, при этом у 84 пациентов эти изменения были интерпретированы 
как следствие коронавирусной инфекции, у 3 — как смешанное поражение легких на фоне 
коронавирусной инфекции и атипичной пневмонии, у 17 детей имела место только атипич-
ная (микоплазменная) пневмония. Сложность заключалась еще в том, что ранее в практике 
при подозрении на атипичную пневмонию мы проводили только рентгенографию грудной 
клетки, и поэтому изменения, выявленные с помощью КТ, были для нас необычными.

Распределение по степени поражения легочной ткани на фоне коронавирусной инфек-
ции (n = 84) выглядело следующим обра-
зом: КТ-1 имели 70 детей, КТ-2 — 11 детей 
и  КТ-3 — 2  детей. Несколько чаще легоч-
ные изменения наблюдались у  пациентов 
старше 7 лет (рис. 4.1).

Несмотря на  отсутствие специфиче-
ского лечения, мы наблюдали практически 
полный регресс изменений легочной ткани 
у всех пациентов, что подтверждено в том 
числе катамнестическими наблюдениями 
(см. ниже).

Таким образом, мы пришли к  выво-
ду, что проведение КТ ОГК необходимо 
при наличии таких критериев, как тяжелое 
течение или прогрессирование COVID-19, 
дыхательная недостаточность, низкая сату-
рация кислорода, длительная лихорадка, 
нарастание маркеров воспаления, а  также 
неясная в  диагностическом плане ситу-
ация, а  не  всем детям с  коронавирусной 
инфекцией.
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Рис. 4.1. Распределение степени поражения 
легочной ткани в разных возрастных группах.
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Большая часть больных не  требовала пребывания в  стационаре. Часть была госпи-
тализирована по  эпидемиологическим показаниям, а  часть  — ввиду наличия тяжелой 
коморбидной патологии, что было связано с отсутствием опыта и детальных рекомендаций 
по маршрутизации пациентов. Однако это позволило нам в начале пандемии увидеть все 
многообразие новой коронавирусной инфекции и сделать ряд практических выводов.

Так, наши наблюдения детей с  бронхиальной астмой, которая рядом авторитетных 
организаций, включая CDC, вначале была отнесена к  факторам высокого риска тяжелого 
течения COVID-19, показали, что признаки тяжести или обострения астмы возникали толь-
ко у тех пациентов, кто не получал базисную терапию. В то же время мы убедились в более 
тяжелом течении коронавирусной инфекции у детей не только при ожирении, но даже при 
избытке веса, а также с желудочно-кишечными проявлениями, такими как рвота и диарея. 
Кроме того, подтвердилась неэффективность антибактериальной терапии даже в случае зна-
чительного поражения легочной ткани на фоне коронавирусной инфекции. Нельзя судить 
достоверно, но  мы также не  смогли оценить эффективность противовирусной терапии, 
в том числе при ее назначении в ранние сроки болезни.

Основываясь на постоянно обновляющихся мировых данных и собственном опыте, мы 
внесли значимые изменения в алгоритм оказания помощи детям со среднетяжелым и тяже-
лым течением COVID-19, включив назначение короткого курса системных ГКС, а  также 
низкомолекулярного гепарина. Успешность такого подхода стала отправным моментом его 
включения в новую, вторую, версию методических рекомендаций, отражающих особенно-
сти клинических проявлений и  лечения заболевания, вызванного новой коронавирусной 
инфекцией у детей, и утвержденных Минздравом России в 03.07.2020.

4.1. СОБСТВЕННЫЕ НАБЛЮДЕНИЯ 

4.1.1. COVID-19 у детей с избыточным весом и ожирением 

Девочка А., 17 лет
Вес 73 кг. Индекс массы тела (ИМТ) 25,6 (85-й перцентиль, избыточный вес). Поступила 

в клинику 08.05.2020 на 5-е сутки болезни с жалобами на лихорадку до 38,5–39 °C, агевзию, 
аносмию, боль в груди при глубоком вдохе.

В дебюте болезни лихорадка до  38,5  °C, снижение аппетита, появление тошноты, 
головной боли, малопродуктивного кашля. Получала парацетамол, умифеновир (Арбидол). 
На  4-е сутки (07.05) присоединились аносмия, агевзия; по КТ ОГК выявлены признаки 
двусторонней полисегментарной пневмонии (общий объем поражения 12%). К вечеру 07.05 
в связи с нарастанием лихорадки до 39,7–40 °C, рвотой, усилением головной боли и появле-
нием боли в груди при глубоком вдохе девочка была госпитализирована.

Из анамнеза известно, что у пациентки с 5 лет диагностированы поллиноз в виде рино-
конъюнктивального синдрома, пищевая аллергия (на  косточковые фрукты, орехи, мед), 
с 12 лет — избыточный вес.

При поступлении лихорадка 39,4  °C, небольшая вялость. Гиперемия задней стенки 
глотки. Пальпируются болезненные подчелюстные лимфатические узлы размером до 2 см. 
Частота дыхательных движений (ЧДД) 20 в минуту, SpO2 96–97%, частота сердечных сокра-
щений (ЧСС) 110  в  минуту. Дыхание в  легких везикулярное, проводится симметрично 
с двух сторон. Тоны сердца громкие, ритмичные. Живот умеренно болезненный при паль-
пации. Стул и диурез не нарушены.
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ПЦР на SARS-CoV-2 от 08.05.2020 положительная.
В анализах крови: лейкопения 3,54  ×  10 9/л, лимфопения 0,9  ×  10 9/л, нейтрофилы 

2,26  ×  10 9/л, анемия легкой степени (гемоглобин 114  г/л), небольшая тромбоцитопения 
141  ×  10 9/л. Умеренное повышение уровня СРБ 20,99  мг/л, D-димера 0,56  мкг/мл (норма 
0,05–0,42 мкг/мл), фибриногена 5,09 г/л (норма 1,9–4,3 г/л), АЛТ 45,3 Ед/л, АСТ 43,4 Ед/л.

В соответствии с действовавшими на тот момент клиническими рекомендациями были 
назначены умифеновир, интерферон альфа-2b, а также, учитывая наличие изменений в лег-
ких, амоксициллин/клавуланат 2 г/сутки per os.

В течение 2 суток пребывания в  клинике состояние без существенных изменений, 
сохранялась лихорадка до 38,5–40,0 °C.

10.05 (8-е сутки болезни) лабораторно сохраняются лейкопения 3,32 × 10 9/л, лимфопения 
0,72 × 10 9/л, легкая анемия 113 г/л, тромбоцитопения 115 × 10 9/л, ПКТ 0,104 нг/мл, фибри-
ноген 5,09 г/л; нарастают D-димер до 0,86 мкг/мл, СРБ до 25,16 мг/л, ферритин 107,1 нг/мл 
(норма 13–68 нг/мл).

Учитывая отсутствие положительной динамики, сохранение лихорадки, с 11.05 амок-
сициллин/клавуланат заменен парентеральным введением цефтриаксона в дозе 2 г/сутки.

На 9-е сутки болезни (12.05) ухудшение состояния: появление беспокойства, жалобы 
на затруднение вдоха, снижение SрO2 до 92%, стойкая высокая лихорадка до 40,3 °C.

Лабораторно: снижение гемоглобина до  107  г/л, тромбоцитопения до  97  ×  10 9/л. 
Нарастание маркеров воспаления: СРБ 90,98  мг/л, ферритин 320  нг/мл, ИЛ-6 72,28  пг/мл 
(норма 0–7  пг/мл), ПКТ 0,256  нг/мл. Нарастание признаков гиперкоагуляции: D-димер 
1,64 мкг/мл, фибриноген 7,23 г/л.

На КТ ОГК от  12.05 (9-е сутки болезни) увеличился объем поражения легких: дву-
сторонние изменения по  типу «матового стекла» с  наличием ретикулярных изменений 
и небольших участков консолидации справа до 15%, слева — до 10% (КТ-1).

В S 5, 6, 9, 10 правого легкого и S 5, 6, 8, 9, 10 левого легкого отмечались участки по типу 
«булыжной мостовой» («crazy paving») и «матового стекла» с центральной зоной уплотне-
ния, локализованные преимущественно в периферических отделах.

Состояние расценено как начало цитокинового шторма (гемофагоцитарного синд-
рома). По  результатам консилиума специалистов в  составе педиатров, инфекционистов, 
ревматолога и  реаниматолога была начата пульс-терапия метилпреднизолоном в  дозе 
5  мг/кг/сутки в  3  введения в  течение 3 дней с  дальнейшим снижением дозы ежедневно 
на 20% до полной отмены. Антикоагулянтная терапия низкомолекулярным гепарином — 

КТ ОГК от 12.05.2020
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эноксапарин натрия (Клексан) 30 мг 2 раза в сутки. Продолжена антибактериальная тера-
пия цефтриаксоном. Налажена дотация увлажненного кислорода через лицевую маску 
со скоростью потока 5 л/мин.

На фоне данной терапии в первые сутки (13.05) купировалась лихорадка, улучшилось 
самочувствие, уровень лейкоцитов повысился до 5,4 × 10 9/л, тромбоцитов — до 126 × 10 9/л, 
снизился фибриноген до 5,46 г/л, однако сохранялась лимфопения до 0,64 × 10 9/л, несколько 
нарос уровень СРБ (до 96,7 мг/л) и ферритина (до 388,6 нг/мл).

Двое суток ребенок нуждался в дотации увлажненного кислорода, далее сатурация нор-
мализовалась, одышки не было.

В динамике постепенно все лабораторные показатели крови нормализовались: 
на 16.05 — лимфоциты 1,21 × 10 9/л, СРБ 12 мг/л; на 23.05 — ферритин 83,66 нг/мл.

На 17-е сутки болезни (20.05) при повторной КТ ОГК отмечалась положительная дина-
мика: выявленные ранее изменения по  типу «crazy paving»» и  зоны уплотнения легочной 
паренхимы уменьшились в размерах, стали менее интенсивными.

Метилпреднизолон был полностью отменен 22.05.2020, длительность антибактериаль-
ной терапии цефтриаксоном составила 8 дней (по 18.05), введение эноксапарина продолжа-
лось 22 дня (по 02.06).

Девочка выписана домой после получения отрицательного результата ПЦР на SARS-CoV-2 
02.06.2020.

Заключение. При поступлении состояние расценивалось как угрожаемое по развитию 
осложнений в  связи со  стойкой лихорадкой, нарастающими симптомами тяжести (рвота, 
головная боль, беспокойство, затрудненное дыхание). Несмотря на  проводимую смену 
антибактериальной терапии, было понятно, что тяжесть и ухудшение состояния не связаны 
с бактериальной инфекцией. Сохранение лихорадки, повышение уровня неспецифических 
маркеров воспаления, гиперкоагуляция при прогрессировании поражения легочной ткани 
свидетельствовали о начинающемся на 9-е сутки заболевания цитокиновом шторме, кото-
рый был купирован в первые часы возникновения введением системных ГКС. Нельзя также 
исключить роль избыточного веса и, возможно, отягощенного аллергологического анамнеза 
как предикторов тяжелого течения заболевания.

КТ ОГК от 20.05.2020
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Мальчик Р., 17 лет 10 мес
Вес 105  кг.  ИМТ 34,3 (97,9  перцентиль, ожирение 3-й  степени). Поступил 12.05.2020 

на 5-е сутки болезни с жалобами на лихорадку до 40 °C, головную боль, слабость, голово-
кружение с 07.05. С 4-х суток болезни (11.05) присоединились частый сухой кашель, боль 
в  груди, снижение аппетита, в  связи с  чем был госпитализирован. Со  2-х суток болезни 
(09.05) получал амоксициллин/клавуланат 3 г/сутки per os. Контакт по COVID-19 отрицает.

При поступлении самочувствие резко нарушено, лежит, стонет, лихорадка 39 °C. Кож-
ный покров бледный, периорбитальный цианоз. Умеренная гиперемия конъюнктив, задней 
стенки глотки. Подкожная клетчатка развита избыточно, гинекомастия. Носовое дыхание 
умеренно затруднено. SрO2 95%, ЧДД 20 в минуту. Одышки нет, кашель малопродуктивный. 
Аускультативно в  легких без физикальных изменений. ЧСС 100  в  минуту. Артериальное 
давление (АД) 115/77 мм рт. ст. Тоны сердца звучные, ритмичные, шумов нет.

ПЦР на SARS-CoV-2 от 12.05.2020 положительная.
В анализах крови: лейкопения 3,87  ×  10 9/л, выраженная тромбоцитопения 75  ×  10 9/л, 

нейтрофилы 2,29  ×  10 9/л, СРБ 10,25  мг/л, повышены D-димер 0,78  мкг/мл (норма 0,05–
0,42 мкг/мл), фибриноген 4,34 г/л (норма 1,9–4,3 г/л), резко повышен ферритин 485,9 нг/мл (нор-
ма 14–152 нг/мл). Через сутки (13.05) прогрессирование цитопении: лейкопения 1,56 × 10 9/л, 
лимфопения 0,91 × 10 9/л, нейтропения 0,6 × 10 9/л, сохраняется тромбоцитопения 88 × 10 9/л.

По результатам ЭКГ нарушение внутрижелудочкового проведения, транзиторная 
дельта-волна в отведениях II, aVF, V5-V6.

На КТ ОГК при поступлении картина двусторонней пневмонии с вовлечением парен-
химы справа до 10%, слева — менее 5% (КТ-1).

В S 4, 9, 10 правого легкого и S 6 и 9 левого легкого — участки «матового стекла» до 5–9 мм 
с ретикулярными изменениями по типу «crazy paving», периферической локализации.

В соответствии с  рекомендациями назначена противовирусная и  антибактериальная 
терапия цефтриаксоном 2 г/сутки в/в (10 дней).

На 6-е сутки болезни, учитывая тяжесть состояния, признаки начала цитокинового 
шторма/вторичного гемофагоцитарного синдрома у  ребенка с  ожирением, консилиум 
специалистов принял решение начать противовоспалительную терапию метилпреднизо-
лоном (Метипред) в дозе 3,5 мг/кг/сутки в течение 3 дней с постепенным снижением дозы 
(длительность терапии 14  дней), антикоагулянтную терапию низкомолекулярным гепари-
ном (эноксапарин натрия) 60 мг/сутки в 2 введения п/к с постепенной отменой (14 дней). 
По эхокардиограмме (Эхо-КГ) исключены миокардит и коронарит.

КТ ОГК от 12.05.2020
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В первые сутки терапии лихорадка купировалась, нормализовалась оксигенация, улуч-
шилось самочувствие, ЭКГ — с положительной динамикой, однако длительно сохранялись 
повышенный уровень ферритина и D-димера.

Из-за наличия явного беспокойства, нарушения эмоционального статуса, потребова-
лась консультация психолога.

На КТ ОГК от 22.05.2020 (10-е сутки болезни) по сравнению с предыдущим исследова-
нием явная положительная динамика, несмотря на небольшое увеличение субплевральной 
матовой инфильтрации S4 правого легкого.

В полости перикарда отмечается появление небольшого количества жидкости по диа-
фрагмальным отделам. В переднем средостении визуализируется вилочковая железа с при-
знаками жировой перестройки.

Заключение. Начало вторичного гемофагоцитарного синдрома у пациента диагности-
ровано на 6-е сутки болезни. Назначение противовоспалительной терапии системными ГКС 
быстро купировало это состояние. Фактором, отягощающим течение заболевания, возмож-
но, также следует считать наличие у пациента ожирения.

Девочка Г., 16 лет
Вес 90  кг.  ИМТ 31,1 (97  перцентиль, ожирение 3-й  степени). Поступила 03.05.2020 

на 7-е сутки болезни с жалобами на лихорадку, кашель, слабость, боль в груди, затрудне-
ние вдоха, снижение аппетита, тошноту, гипосмию, боль в  горле. Заболела 26.04 с появ-
ления субфебрилитета, кашля. С  4 суток зафиксированы лихорадка до  39  °C, усиление 
кашля, затрудненное дыхание, слабость, тошнота. Дома со 02.05 начала получать амокси-
циллин/клавуланат (Амоксиклав) 1750  мг/сутки, ингаляции с  фенотеролом+ипратропия 
бромид (Беродуал). В связи с сохранением симптомов, появлением гипосмии госпитали-
зирована в клинику.

Семейный контакт по острой респираторной вирусной инфекции.
При поступлении состояние тяжелое, выраженная вялость, лихорадка 39,5  °C, боль 

в груди. Вдох с явным усилием, частый сухой кашель. ЧДД 24–26 в минуту. SpO2 93%, при 
дотации увлажненного кислорода через лицевую маску со скоростью 3 л/мин повышается 
до 98%. Дыхание поверхностное, аускультативно резко ослаблено в нижних отделах легких, 
больше справа. ЧСС 100 в минуту.

ПЦР на SARS-CoV-2 от 03.05.2020 положительная.

КТ ОГК от 22.05.2020
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В анализах крови при поступлении небольшая лейкопения 4,49  ×  10 9/л, лимфоциты 
1,19 × 10 9/л, нейтрофилы 3,02 × 10 9/л, тромбоциты 196 × 10 9/л, СРБ 25,8 мг/л, ПКТ 0,05 нг/мл, 
D-димер 0,22  мкг/мл (норма 0,05–0,42  мкг/мл), фибриноген 4,34  г/л (норма 1,9–4,3  г/л), 
ферритин 32,03 нг/мл (норма 14–152 нг/мл).

На КТ ОГК 03.05 (7-е сутки болезни) разнокалиберные участки уплотнения легочной 
паренхимы по типу «матового стекла» и консолидации, расположенные преимущественно 
субплеврально и перибронхиально. Поражение легочной паренхимы до 25% (КТ-1).

С момента госпитализации девочке проводилась постоянная дотация увлажненного 
кислорода, назначена противовирусная терапия. С 04.05 проведена замена антибактериаль-
ной терапии на цефтриаксон.

К 05.05 лихорадка купировалась, однако сохранялись дыхательная недостаточность 
с одышкой до 28 в минуту, кислородозависимость.

Лабораторно: снижение лейкоцитов до  3,95  ×  10 9/л, умеренное нарастание СРБ 
до 53 мг/л, по остальным показателям без динамики.

Антикоагулянтная терапия не  назначалась в  связи с  отсутствием гиперкоагуляции. 
Курс цефтриаксона составил 6 дней, респираторная поддержка через лицевую маску про-
должалась в течение 5 дней с момента госпитализации.

На 6-е сутки пребывания (13-е сутки болезни) состояние девочки улучшилось, дополни-
тельной дотации кислорода не требовалось, SpO2 98–99%, кашель значительно уменьшился.

На повторном КТ ОГК 19.05.2020 (23-и сутки болезни) отмечалось значительное улуч-
шение в виде уменьшения интенсивности инфильтративных изменений.

Заключение. У ребенка с ожирением при относительно небольшом поражении обоих 
легких (КТ-1) отмечалось выраженное нарушение самочувствия, общего состояния с при-
знаками дыхательной недостаточности, требующей дополнительной дотации кислорода. 

КТ ОГК от 03.05.2020

КТ ОГК от 19.05.2020
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Ухудшение состояние, потребовавшее госпитализации, произошло в  ожидаемые сроки  — 
7-е сутки болезни. Падение температуры, вероятно, отражало естественное течение инфек-
ции и не было связано с введением цефтриаксона. Назначения ГКС не потребовалось в свя-
зи с отсутствием угрозы возникновения цитокинового шторма.

Катамнез через 1  год 10  месяцев после перенесенного заболевания (05.03.2022). 
За этот период отмечался один эпизод ОРВИ с ринитом без лихорадки, медикаментозная 
терапия не проводилась. Иных жалоб не было.

При осмотре активная, контактная. Вес 126 кг. ИМТ 43,6 (99,8 перцентиль). Одышки, 
втяжения уступчивых мест нет. ЧДД 17 в минуту. SpO2 99%. В легких — без физикальных 
изменений.

Результаты обследования
1. КТ ОГК от 05.03.2022: данных о наличии свежих очаговых и инфильтративных измене-

ний нет. По дорсальным отделам обоих легких визуализируются мелкие участки гипо-
вентиляции легочной ткани с негрубым утолщением прилежащего интерстиция (пост-
воспалительные изменения), на остальном протяжении пневматизация равномерная.

2. Функция внешнего дыхания (ФВД): показатели в норме.
3. Бодиплетизмография: структура общей емкости легких не  изменена. Бронхиальное 

сопротивление в пределах нормы.
4. В общем анализе крови показатели в пределах нормы.
5. В биохимическом анализе крови АЛТ, АСТ, ЛДГ и  ферритин в  норме, уровень СРБ 

невысокий (11,56 мг/л).
6. В коагулограмме показатели свертывающей системы и D-димера в норме.

Заключение. Девочка с  ожирением перенесла COVID-19 с  выраженным нарушением 
самочувствия. Катамнез подтвердил наличие лишь небольших поствоспалительных изме-
нений в легочной ткани.

4.1.2. COVID-19 у детей с сопутствующими заболеваниями 

Клинический пример течения COVID-19 у ребенка 
с острым лимфобластным лейкозом 
Девочка М., 4 г. 2 мес. Вес 14,5 кг. Ребенок с подтвержденным течением COVID-19 посту-

пил 02.05.2020 на 3-и сутки заболевания в связи с получением положительного результата 
ПЦР на SARS-CoV-2 от 29.04. Девочка переведена из другого медицинского учреждения, где 
получала химиотерапию по поводу острого лимфобластного лейкоза.

КТ ОГК от 05.03.2022
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В клинической картине заболевания дважды (29.04 и 01.05) зафиксированы подъемы 
температуры до  38,6  °C, других жалоб не  было. 30.04 была прекращена специфическая 
терапия лейкоза, продолжено лечение эртапенемом натрия (Инванз) 30  мг/кг/сутки в/в, 
ко-тримоксазолом (Бисептол) 5 мг/кг по триметоприму 3 раза в неделю per os.

При поступлении температура 37,8 °C, SpO2 98%, ЧДД 20 в минуту. ЧСС 120 в минуту. 
Жалоб не предъявляет, катаральных явлений и кашля нет. В легких без физикальных изме-
нений. По другим органам без особенностей.

В анализах крови цитопения: лейкопения 2,02 × 10 9/л, нейтропения 0,57 × 10 9/л, ане-
мия 108 г/л, лимфопения 1,36 × 10 9/л; выраженный цитолиз: АЛТ 1013 Ед/л, АСТ 1409 Ед/л, 
ЛДГ 1118 Ед/л, ГГТ 363 Ед/л, значительное повышение ферритина до 12372 нг/мл, повыше-
ние СРБ до 20,53 мг/л.

На КТ ОГК при поступлении данных о вирусной пневмонии нет (КТ-0), однако лабора-
торные данные указывали на развитие синдрома активации макрофагов, поэтому с вечера 
02.05 была начата терапия метилпреднизолоном 25 мг/кг/сутки. Ввиду выраженной нейтро-
пении у  ребенка с  острым лимфобластным лейкозом антибактериальная терапия усилена 
меропенемом 30 мг/кг/сутки.

На фоне терапии лихорадка купировалась в первые сутки, резко снизился уровень пече-
ночных ферментов: АЛТ до 496 Ед/л, АСТ до 308 Ед/л, ЛДГ до 365 Ед/л, ГГТ до 290 Ед/л, а также 
уровень ферритина до 3457 нг/мл. Далее в динамике все показатели быстро нормализовались.

Цитопения сохранялась, 03.05 лейкопения до 1,02 × 10 9/л, в связи с чем однократно был 
введен стимулятор лейкопоэза филграстим (Зарсио) 75 мкг в/в, капельно, с положительным 
эффектом.

Терапия метилпреднизолоном постепенно отменена к  14.05.2020. Результат ПЦР 
на SARS-СoV-2 длительно оставался положительным, а после получения двух отрицатель-
ных результатов от 01.06 и 03.06 девочка была выписана в специализированное учреждение 
для продолжения лечения лейкоза.

Заключение. У девочки с острым лимфобластным лейкозом и предшествующей имму-
носупрессивной терапией развитие синдрома активации макрофагов, индуцированного 
COVID-19, было благополучно купировано в  течение суток системными ГКС. При этом 
в  клинической картине болезни помимо лихорадки не  было других симптомов, а  также 
отсутствовали КТ-признаки вирусной пневмонии.

Клинический пример течения COVID-19 у ребенка 
с острым лимфобластным лейкозом 
Девочка О., 13  лет 5  мес. Вес 36,4  кг.  Девочка поступила в  клинику вечером 

02.05.2020  на  2-й день лихорадки с  подтвержденным течением COVID-19 (ПЦР от  29.04 
положительная) из  другого медицинского учреждения, где получала химиотерапию. 
Однократно накануне госпитализации отмечался подъем температуры до  38  °C, других 
симптомов не было.

При поступлении девочка активная. Объективно: гиперемия конъюнктив, кашля нет. 
ЧДД 20 в минуту. SpO2 99%. В легких без физикальных изменений. ЧСС 94 в минуту. АД 
100/65 мм рт. ст. По другим органам без отклонений. Температура не превышает 37 °C. 

В анализах крови: умеренная лейкопения 3,92 × 10 9/л, лимфопения 1,12 × 10 9/л, анемия 
115 г/л, D-димер 0,44 мкг/мл (норма 0,16–0,39), фибриноген 1,8 г/л (норма 2,12–4,33), осталь-
ные показатели в пределах нормы.

03.05 (3-й день болезни) вновь подъем температуры до 38 °C, появление кашля, в анали-
зах крови повышение ферритина до 537 нг/мл (норма 13–68), снижение уровня лимфоцитов 
до 0,51 × 10 9/л и гемоглобина до 95 г/л.
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На КТ ОГК от 03.05.2020 (3-й день болезни): в обоих легких единичные участки уплот-
нения паренхимы по типу «матового стекла» и единичные участки консолидации легочной 
ткани округлой и неправильной формы, расположенные преимущественно субплеврально 
и перибронхиально.

Площадь поражения легочной паренхимы менее 25% (КТ-1).

Учитывая тяжелую сопутствующую патологию, характер поражения, лихорадку, кон-
силиумом специалистов принято решение начать пульс-терапию метилпреднизолоном 
(Солу-Медрол) в дозе 10 мг/кг/сутки в 3 введения в течение 3 дней, а также антибактери-
альную терапию эртапенемом натрия (Инванз) 28 мг/кг/сутки. Лихорадка купировалась 
в течение суток.

В динамике 08.05 (8-й день болезни) появилось затрудненное дыхание в положении 
лежа с десатурацией до 94–95%; экстренно выполнена КТ ОГК, где выявлена отрицатель-
ная динамика за счет увеличения объема поражения легких до 25% справа и до 25–50% 
слева (КТ-2).

Увеличение объема и количества зон «матового стекла» с периферическим и периброн-
хиальным расположением в S 4, 5, 8–10 правого легкого и S 1–6, 9, 10 левого. Повышенная 
неравномерная пневматизация обоих легких. Увеличение количества жидкости в  обеих 
плевральных полостях (толщиной справа с 3 мм до 6 мм, слева с 4 мм до 7 мм) и в полости 
перикарда по диафрагмальным отделам (с 8 до 16 мм).

КТ ОГК от 02.05.2020

КТ ОГК от 08.05.2020
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По данным Эхо-КГ от 08.05: без функциональных отклонений, листки перикарда умеренно 
уплотнены, минимальная сепарация до 2 мм за правым желудочком и в верхушке сердца.

К терапии добавлен кларитромицин внутривенно 15 мг/кг/сутки, внутрь ацетилцисте-
ин (АЦЦ) коротким курсом, начата дотация увлажненного кислорода со скоростью 2 л/мин. 
В течение суток состояние улучшилось, одышка уменьшилась, жалоб не было, однако сохра-
нялась потребность в респираторной поддержке через лицевую маску.

К 18.05 (18-й день болезни) нормализовалась сатурации без дотации кислорода, по КТ 
ОГК зафиксирована положительная динамика в виде уменьшения объема поражения лег-
ких до 20% справа и до 25% слева (КТ-1). Сохранялись умеренные явления двустороннего 
гидроторакса и гидроперикарда.

Динамика лабораторных показателей: быстро нормализовался уровень D-димера; дли-
тельно сохранялись умеренно низкие показатели лейкоцитов, лимфоцитов, гемоглобина; 
медленно снижался уровень ферритина, что было связано с  сопутствующей патологией. 
За весь период болезни СРБ не повышался, прокальцитонин максимально 0,11 нг/мл.

Терапия метилпреднизолоном постепенно отменена к  13.05.2020. Антибактериальная 
терапия Инванзом составила 16 дней (до 16.05), кларитромицином — 10 дней (до 18.05).

После получения двух отрицательных результатов ПЦР на SARS-СoV-2 от 25.05 и 27.05 
девочка была выписана в  специализированное учреждение для продолжения лечения 
острого лимфобластного лейкоза.

Заключение. Необычное течение болезни с  двукратным повышением температуры 
(1-й  и  3-й день болезни) в  сочетании с  резким падением уровня лимфоцитов с  1,12  до 
0,51 × 10 9/л, гемоглобина с 115 до 95 г/л, повышением ферритина, с ухудшением состояния 
на 8-й день болезни (десатурация, увеличение объема поражения легких, умеренные явле-
ния двустороннего гидроторакса и гидроперикарда) можно было связать с предшествующей 
мощной иммуносупрессивной терапией по поводу лейкоза.

Клиническое наблюдение течения СOVID-19 у ребенка 
с бронхиальной астмой 
Девочка К., 15  лет. Вес 57  кг.  Поступила в  клинику 23.05.2020  на  7-й день болезни 

с  жалобами на  субфебрилитет, одышку, затрудненное дыхание, боль в  груди. В  дебюте 
болезни ринит, конъюнктивит, боль в  горле. Госпитализирована в  связи с  ухудшением 
состояния за последние 2 дня. Дома получала симптоматическую терапию. Семейный кон-
такт по COVID-19 (старший брат).

КТ ОГК от 18.05.2020
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Девочка наблюдается по поводу легкого течения бронхиальной астмы, базисную тера-
пию не получает длительное время, дата последнего обострения астмы неизвестна.

При поступлении выраженная слабость, температура 37,5  °C, сухой кашель, боль 
в  груди. Одышка смешанного типа. ЧДД 27  в  минуту. SpO2 94%, при дотации кислорода 
повышается до 98%. ЧСС 100 в минуту. Аускультативно дыхание ослаблено, больше справа, 
влажные мелкопузырчатые и сухие свистящие хрипы с двух сторон.

В анализах крови: лейкоциты 11,58  ×  10 9/л, лимфоциты 2,02  ×  10 9/л, нейтрофилы 
7,88 × 10 9/л, тромбоциты 242 × 10 9/л, СРБ 6,53 мг/л. В коагулограмме без отклонений.

ПЦР на SARS-CoV-2 от 23.05. отрицательная.
На КТ ОГК от 24.05 (7-й день болезни): в проекции S 3, 5, 8 правого легкого визуали-

зируются участки инфильтрации по  типу «матового стекла». В  остальных отделах легких 
очаговых и инфильтративных изменений не выявлено.

В соответствии с рекомендациями назначена антибактериальная терапия азитромици-
ном, противовирусная терапия.

Учитывая наличие бронхообструктивного синдрома, по тяжести состояния однократ-
но вводился дексаметазон, назначены ингаляционные бронхолитики и будесонид. На фоне 
терапии состояние улучшилось, дыхательная недостаточность купировалась.

Заключение. Несмотря на отрицательный результат ПЦР на SARS-CoV-2 при положи-
тельном результате у брата, имело место течение COVID-19 с характерными КТ-изменениями 
в легких. Специфического лечения заболевания не потребовалось, однако на фоне корона-
вирусной инфекции отмечалось обострение бронхиальной астмы.

Катамнез через 1  год 10  месяцев после перенесенного заболевания (05.03.2022). 
За этот период жалоб, эпизодов ОРВИ и обострений бронхиальной астмы не было.

КТ ОГК от 05.03.2022

КТ ОГК от 24.05.2020
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При осмотре девочка активная, контактная. ЧДД в  16  в  минуту. SрO2 99%. ЧСС 
72 в минуту. В легких без физикальных изменений. По другим органам без отклонений.

Результаты обследования
1. КТ ОГК от 05.03.2022: данных о наличии свежих очаговых и инфильтративных измене-

ний не получено. Пневматизация легочной ткани равномерная.
2. ФВД: показатели в норме.
3. Бодиплетизмография: структура общей емкости легких не  изменена. Бронхиальное 

сопротивление в пределах нормы.
4. В клиническом анализе крови показатели в пределах нормы.
5. Показатели АЛТ, АСТ, ЛДГ, ферритин, СРБ в пределах нормы.
6. В коагулограмме показатели свертывающей системы в норме.

Заключение. В катамнезе перенесенный COVID-19 не оказал отрицательного влияния 
на тяжесть течения бронхиальной астмы.

4.1.3. Различное течение COVID-19 у детей без сопутствующих заболеваний

Клинический пример возникновения синус-тромбоза 
у подростка без сопутствующих заболеваний 
Мальчик А., 16 лет 2 мес. Вес 60 кг. Поступил 16.05.2020 на 5-й день болезни с жалобами 

на лихорадку до 40 °C, затрудненное дыхание, сухой кашель, боль в грудной клетке, голов-
ную боль. Заболел 12.05. Лихорадка до  39,7  °C, однократная рвота, жидкий стул. Два  дня 
получал азитромицин, интерферон альфа-2b, жаропонижающие. Госпитализирован в связи 
с ухудшением состояния и появлением новых жалоб.

При поступлении состояние тяжелое, лихорадка 40 °C, кожные покровы бледные, циа-
ноз губ и носогубного треугольника, выраженная одышка в покое до 28 в минуту, SpО2 95%. 
В легких дыхание везикулярное, ослаблено справа над верхней долей и аксиллярно с обеих 
сторон, хрипов нет. ЧСС 108 в минуту. По другим органам без отклонений.

ПЦР на SARS-CoV-2 от 12.05 положительная.
В анализах крови: лейкопения 2,8  ×  10 9/л, лимфопения 0,44  ×  10 9/л, нейтрофилы 

2,84  ×  10 9/л, тромбоциты 164  ×  10 9/л, повышение СРБ до  123  мг/л, ферритин 260  нг/мл 
(норма 14–152), резкое повышение D-димера до 2,17 мкг/мл (норма 0,05–0,42), фибриноген 
по верхней границе нормы 4,87 г/л (норма 1,9–4,3).

На КТ ОГК при поступлении с  обеих сторон множественные округлые участки изменений 
по типу «матового стекла», в нижней доле левого легкого и верхней доле правого — крупные участ-
ки консолидации. Поражение паренхимы левого легкого до 50%, правого — до 40–45% (КТ-2).

КТ ОГК от 16.05.2020
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Ухудшение состояния, значимое повреждение легочной ткани и  лабораторные изме-
нения были расценены как начало цитокинового шторма. Назначены антибактериальная 
терапия цефтриаксоном 2 г/сутки, дотация увлажненного кислорода со скоростью 3 л/мин, 
а  после консилиума специалистов — пульс-терапия метилпреднизолоном 10  мг/кг/сутки 
с постепенным снижением дозы до полной отмены, низкомолекулярный гепарин эноксапа-
рин натрия (Клексан) в дозе 20 мг 2 раза в сутки на весь период госпитализации.

Лихорадка купировалась в первые сутки терапии, улучшилась оксигенация. Постепенно 
снижался уровень СРБ (на 3-й день лечения до 77,34 мг/л, на 7-й день — до 18,57 мг/л) с нор-
мализацией к 12-му дню лечения.

На фоне терапии низкомолекулярным гепарином отмечено снижение уровня D-димера 
до 0,96 мкг/мл, однако 25.05 он вновь нарос до 2,4 мкг/мл.

28.05 (17-й день болезни, 12-е сутки терапии) отмечено появление новой симптомати-
ки: многократная рвота «фонтаном», головная боль, резкая слабость, отказ от еды, олигурия.

При контроле КТ ОГК 28.05 отмечена положительная динамика: снижение объема 
вовлечения легочной ткани до 25% с двух  сторон.

30.05 состояние ухудшилось, появилась 
общемозговая симптоматика (рассеянность, 
брадилалия, многократная рвота, головная 
боль). На  МРТ головного мозга выявлены 
признаки тромбоза верхнего сагиттального, 
поперечных и  левого сигмовидного сину-
сов в  острой стадии с  участками инфарктов 
в левой гемисфере.

Лабораторно: лейкоциты 11,76  ×  10 9/л, 
лимфоциты 1,14  ×  10 9/л, нейтрофилы 
9,6  ×  10 9/л, тромбоциты 211  ×  10 9/л, СРБ 
7,16  мг/л, ферритин 316  нг/мл, фибриноген 
3,04  г/л (норма 1,9–4,3), D-димер 2,4  мкг/мл 
(норма 0,05–0,42).

В связи с  выявлением синус-тромбоза 
ребенок был переведен в профильный стаци-
онар (ГБУЗ Морозовская ДГКБ ДЗМ). 

Заключение. У  мальчика на  5-й день 
болезни имело место развитие цитокинового 
шторма, который был купирован введением 

КТ ОГК от 28.05.2020

МРТ головного мозга. Визуализируется 
расширенный верхний сагиттальный синус
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системных ГКС. Учитывая гиперкоагуляцию, 
получал терапию низкомолекулярными гепа-
ринами. Несмотря на  проводимую патогене-
тическую терапию, осложнением заболевания 
явилось развитие тромбоза сосудов голов-
ного мозга. Лечение синус-тромбоза в  ГБУЗ 
Морозовская ДГКБ ДЗМ продолжалось 
в течение месяца, далее еще 4 месяца мальчик 
получал варфарин натрия. При повторном 
исследовании головного мозга в  2020  году 
признаков тромбоза не было.

Катамнез через 1  год 10  месяцев после 
перенесенного заболевания (05.03.2022). 
После перенесенного COVID-19 состоит на 
диспансерном учете у  гематолога, получает 
антиагрегантную терапию: ацетилсалициловая 
кислота+магния гидроксид (Кардиомагнил) 
50  мг 1  раз в  день до  настоящего времени. 
Эпизодов кровотечения, повторных случаев 
тромбообразования не было.

За прошедшее время отмечался эпизод 
аллергической крапивницы (пищевая аллергия), 
один эпизод ОРВИ с ринитом без лихорадки (тестирование на SARS-Cov-2 не проводилось).

При осмотре мальчик активный, контактный. Кожа чистая. ЧДД 16 в минуту. SpO2 99%. 
В легких физикальных изменений нет. ЧСС 68 в минуту. По другим системам без  отклонений.

Результаты обследования
1. КТ ОГК от 05.03.2022: данных за свежие очаговые и инфильтративные изменения в лег-

ких не выявлено. Пневматизация легочной ткани равномерная, ранее визуализируемых 
участков «матового стекла» не определяется.

2. ФВД: показатели в норме. 
3. Бодиплетизмография: структура общей емкости легких не  изменена. Бронхиальное сопро-

тивление в пределах нормы. Изолированно снижен остаточный объем легких (ООЛ) — 56% 
(норма 85–150), вероятно, в связи с неправильным выполнением маневра перекрытия потока.

4. В общем анализе крови: лейкопения 3,8 × 10 9/л, лимфопения 0,98 × 10 9/л, тромбоциты 
в норме 287 × 10 9/л.

МРТ головного мозга. Визуализация 
тромба (?) в синусе

КТ ОГК от 05.03.2022 
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5. В биохимическом анализе крови: уровни АЛТ, АСТ, ЛДГ, ферритина, СРБ в норме.
6. В коагулограмме: снижение фибриногена до 1,6 г/л (норма 1,9–4,3), остальные показате-

ли свертывающей системы и D-димер в норме.
Заключение. Наиболее вероятно, снижение уровня фибриногена, лейкопения и  лим-

фопения связаны с длительным (1,5 года) приемом ацетилсалициловой кислоты. Нуждается 
в дальнейшем наблюдении гематолога и контроле анализов крови в динамике.

Наблюдение показывает, что гиперкоагуляция с развитием венозного тромбоза могут 
отмечаться в том числе при купировании тяжести состояния или благоприятном течении 
вирусной инфекции в целом.

Клинический пример развития тяжелого респираторного синдрома*
Девочка С., 13,5 лет. Вес 55 кг. Поступила 12.05.2020 на 8-е сутки болезни с жалобами 

на лихорадку до 39 °C, сухой кашель, боль в груди, снижение аппетита. В последние 2 дня 
появились затруднение дыхания, одышка и головокружение, в связи с чем госпитализиро-
вана в клинику. Дома получала ибупрофен, цефиксим 3 дня без эффекта.

При поступлении лихорадка 39 °C, выраженная вялость, сухой кашель. SpO2 91%, ЧДД 
30 в минуту. Участие вспомогательной мускулатуры в акте дыхания, снижение экскурсии 
грудной клетки. В легких дыхание ослаблено в нижних отделах, с обеих сторон обилие влаж-
ных мелкопузырчатых и крепитирующих хрипов. При попытке глубокого вдоха возникал 
сухой кашель. При подаче увлажненного кислорода со скоростью 5 л/мин SpO2 повышалась 
до 98%. По другим органам без особенностей. ПЦР на SARS-CoV-2 положительная.

В анализах крови от 12.05 лимфопения 0,87 × 10 9/л, лейкоциты 6,88 × 10 9/л, нейтрофи-
лы 5,51 × 10 9/л, тромбоциты 217 × 10 9/л. Повышены D-димер 2 мкг/мл (норма 0,16–0,39), 
фибриноген 5,54  г/л (норма 2,12–4,33), ферритин 146  нг/мл (норма 13–68), ЛДГ 200  Ед/л, 
СРБ 12 мг/л, ПКТ 0,05 нг/мл.

На КТ ОГК при поступлении: множественные участки изменений по типу «матового 
стекла», преимущественно в левом легком, в верхней доле которого имеются ретикулярные 
изменения по типу «crazy paving» периферической и центральной локализации. Вовлечение 
легочной паренхимы справа до 20%, слева — до 50–60% (КТ-3).

В соответствии с рекомендациями назначены антибактериальная терапия амоксицил-
лин/клавуланатом, противовирусная терапия, а также налажена дотация увлажненного кис-
лорода через лицевую маску со скоростью 4–5 л/мин.

Через двое суток, 14.05 (10-е сутки болезни), сохранялись лихорадка и одышка с низкой 
сатурацией, уровень СРБ повысился вдвое (25,82 мг/л). Учитывая начинающийся цитоки-
новый шторм, решением консилиума была назначена парентеральная терапия метилпред-
низолоном (Солу-Медрол) в дозе 6,8 мг/кг/сутки в 3 введения, а также низкомолекулярным 
гепарином — далтепарином натрия (Фрагмин) 100 ЕД/кг/сутки, п/к.

КТ ОГК от 12.05.2020

* Клинический пример опубликован в статье: Полякова А.С., Бакрадзе М.Д., Митюшин И.Л., Чащина И.Л., Тка че-
ва А.А. Типичные изменения в легких у детей с COVID-19, нетипичное лечение // Фарматека. 2021. № 1. С. 58–67.
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На этом фоне лихорадка купировалась в  первые сутки введения (15.05), уровень 
лимфоцитов повысился до  1,37  ×  10 9/л, D-димер снизился до  0,81  мкг/мл, фибриноген  — 
до 4,97 г/л, СРБ — до 10,05 мг/л.

С 17.05 дозу метилпреднизолона начали снижать ежедневно на 20% до полной отмены. 
К 18.05 (14-е сутки заболевания) все показатели крови нормализовались, одышка уменьши-
лась, сатурация повышалась до 95% без подачи кислорода.

На КТ ОГК от 20.05 (16-е сутки болезни) положительная динамика: вовлечение парен-
химы легкого 25–50% (КТ-2).

С 21.05 (17-е сутки болезни) вирус SARS-CoV-2 не  выделялся. С  22.05 (18-е сутки 
болезни) потребности в  дотации кислорода не  было. Пациентка выписана на  24-е сутки 
заболевания.

Заключение. У  пациентки не  было данных о  наличии бактериальной инфекции. 
Анти бактериальная терапия в этом случае неэффективна. Назначение метилпреднизолона 
на ранних этапах развития дыхательной недостаточности позволило купировать начинаю-
щийся цитокиновый шторм.

Катамнез через 1  год 10  месяцев после перенесенного заболевания (05.03.2022). 
За прошедший период девочка дважды перенесла коронавирусную инфекцию в легкой фор-
ме (летом 2021 г. и в январе 2022 г.), подтвержденную лабораторно. Постоянной медикамен-
тозной терапии не получала, специалистами не наблюдалась.

При осмотре активная, контактная. ЧДД 17 в минуту. SpO2 97–98%. ЧСС 78 в минуту. 
В легких без физикальных изменений. По другим органам без особенностей.

Результаты обследования
1. КТ ОГК от  05.03.2022: свежих очаговых и  инфильтративных изменений нет. В  обоих 

легких (более выраженно в S1-2 слева) определяются поствоспалительные изменения 
в виде утолщенного интерстиция с небольшими участками гиповентиляции прилежа-
щей легочной ткани, на остальном протяжении пневматизация равномерна.

2. ФВД: показатели в норме.
3. Бодиплетизмография: структура общей емкости легких не  изменена. Изолированное 

снижение ООЛ — 71% (норма 85–150).

КТ ОГК от 20.05.2020 

КТ ОГК от 05.03.2022 
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4. Показатели общего анализа крови в пределах нормы.
5. Уровни АЛТ, АСТ, ЛДГ, ферритина, СРБ, D-димера в норме.

Заключение. Инфекционный процесс протекал с  развитием цитокинового шторма, 
значительным поражением легочной ткани. Остались поствоспалительные изменения 
в  виде утолщения интерстиция с  локальными участками гиповентиляции, не  влияющие 
на основные параметры внешнего дыхания. Считаем необходимым дальнейшее наблюдение 
пациентки с оценкой перфузионной способности легких методом сцинтиграфии.

Клинический пример развития цитокинового шторма 
у подростка без повреждения легких** 
Мальчик С., 15  лет. Вес 57  кг.  Поступил 10.05.2020  на  6-й день болезни с  жалобами 

на  лихорадку до  39,5  °C, боль в  горле, сухой кашель. ПЦР на  SARS-CoV-2 от  07.05 поло-
жительная. Дома в течение суток получал азитромицин. В связи с сохранением лихорадки 
и ухудшением самочувствия был госпитализирован.

При поступлении температура 38,5  °C, активен. Даже на  высоте лихорадки самочув-
ствие практически не  страдало. В  легких без физикальных изменений. ЧДД 18  в  мину-
ту, SpО2  98%. Минимальная гиперемия задней стенки глотки. По  другим органам без 
особенностей.

Лабораторно 10.05: лимфопения 0,63  ×  10 9/л, СРБ 83  г/л, ПКТ 0,14  нг/мл, ферритин 
171 нг/мл (норма 14–152), фибриноген 4,6 г/л, D-димер 0,31 мкг/мл, экспресс-тест на стреп-
тококк отрицательный.

На КТ ОГК при поступлении без изменений.

В соответствии с действовавшими клиническими рекомендациями был продолжен ази-
тромицин, назначена противовирусная терапия.

12.05 (9-й день болезни): лимфопения 0,86  ×  10 9/л, небольшая тромбоцитопения 
131 × 10 9/л, СРБ 187 мг/л, ПКТ 0,4 нг/мл, ферритин 353 нг/мл, ИЛ-6 40,1 пг/мл (норма 0–7), 
фибриноген 5,7 г/л, D-димер 0,27 мкг/мл.

Учитывая отрицательную лабораторную динамику, сохраняющуюся лихорадку до 39 °C, 
азитромицин был заменен парентеральным введением цефтриаксона в дозе 2  г/сутки в/в, 
начато введение метилпреднизолона 125 мг (2 мг/кг) 3 раза/сутки каждые 8 часов, добавлен 
эноксапарин (Клексан) 3000 ЕД 2 раза/сутки п/к (100 ЕД/сутки).

Через сутки (13.05) лихорадка купировалась. Лабораторно: лимфопения 0,58  ×  10 9/л, 
тромбоциты 166  ×  10 9/л, СРБ 136  мг/л, ПКТ 0,4  нг/мл, ферритин 389  нг/мл, фибриноген 
6,7 г/л, D-димер 0,46 мкг/мл.

14.05 самочувствие не страдает. Пациент не лихорадит, жалоб нет, лабораторно явная 
положительная динамика: лимфопения 0,7  ×  10 9/л, тромбоциты 217  ×  10 9/л, СРБ 57  мг/л, 
фибриноген 4,7 г/л, D-димер 0,29 мкг/мл.

КТ ОГК от 10.05.2020

** Клинический пример опубликован в статье: Полякова А.С., Бакрадзе М.Д., Митюшин И.Л., Чащина И.Л., Ткаче-
ва А.А. Типичные изменения в легких у детей с COVID-19, нетипичное лечение // Фарматека. 2021. № 1. С. 58–67.
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С 15.05 дозу метилпреднизолона начали снижать ежедневно на 20% до полной отмены.
С 19.05 нормализовались все показатели крови, кроме ферритина, который снизился 

к 25.05.
Заключение. Пациент развил клинико-лабораторные признаки синдрома цитокиново-

го шторма без поражения легких, дал быстрый ответ на патогенетическую терапию.

Опыт купирования цитокинового шторма на раннем этапе 
у ребенка с кишечным синдромом*** 
Мальчик К., 13,5  лет. Вес 53  кг.  Поступил 16.05.2020  на  5-й день болезни с  жалобами 

на лихорадку до 39 °C, боль в груди, рвоту, разжижение стула. Последние 2 дня появилось 
затруднение дыхания. Дома получал парацетамол, азитромицин, лоратадин без эффекта. 
Госпитализирован в связи с сохранением лихорадки и одышки. При поступлении ребенок 
вялый, токсичный, температура 39  °C, сухой кашель. SpO2 94%, при подаче увлажненного 
кислорода со скоростью 3 л/мин SpO2 повышалась до 98%. ЧДД 27 в минуту. Участие вспо-
могательной мускулатуры в акте дыхания. Дыхание жесткое, в нижних отделах ослаблено, 
там  же влажные мелкопузырчатые хрипы. Рвота 2–3  раза в  день, жидкий стул 3–4  раза 
в день. ПЦР на SARS-CoV-2 положительная.

На КТ ОГК при поступлении: в  обоих легких округлые участки «матового стекла», 
в нижней доле правого легкого в S 10 сливной участок «матового стекла» с ретикулярными 
изменениями «crazy paving». Поражение легочной паренхимы: слева до 5%, справа до 15%, 
преимущественно в нижних долях (КТ-1).

В анализах крови: лейкоциты 5,72  ×  10 9/л, лимфоциты 1,05  ×  10 9/л, тромбоциты 
239 × 10 9/л, D-димер 0,65 мкг/мл (норма 0,16–0,39), фибриноген 5,53 г/л (норма 2,12–4,33), 
ферритин 212 нг/мл (норма 13–68), СРБ 36,97 мг/л, ПКТ 0,05 нг/мл. В соответствии с реко-
мендациями были назначены амоксициллин/клавуланат, противовирусная терапия, в каче-
стве жаропонижающего — парацетамол. Ондансетрон при рвоте.

В динамике сохранялись лихорадка, одышка, рвота: на 18.05 (7-й день болезни) SpO2 
снизилась до 92%, повышаясь до 97–98% при подаче увлажненного кислорода со скоростью 
5 л/мин; уровень СРБ повысился до 80 мг/л, а ИЛ-6 составил 53,52 пг/мл (норма до 7).

Состояние было расценено как начало цитокинового шторма. Решением конси-
лиума назначена парентеральная терапия метилпреднизолоном (Солу-Медрол) в  дозе 
6  мг/кг/сутки в  3  введения, а  также низкомолекулярный гепарин  — далтепарин натрия 
(Фрагмин) 100 ЕД/кг/сутки, п/к.

На этом фоне лихорадка и рвота купировались в первые сутки введения. Через 48 часов 
(к  20.05) уровень D-димера снизился до  0,45  мкг/мл, СРБ  — до  58,99  мг/л, но  ферритин 
и фибриноген повысились до 313 нг/мл и 6,59 г/л соответственно. С 21.05 дозу метилпред-

КТ ОГК от 16.05.2020

*** Клинический пример опубликован в статье: Полякова А.С., Бакрадзе М.Д., Митюшин И.Л., Чащина И.Л., Ткаче-
ва А.А. Типичные изменения в легких у детей с COVID-19, нетипичное лечение // Фарматека. 2021. № 1. С. 58–67.
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низолона начали снижать ежедневно на  20% до  полной отмены. С  22.05 SpO2  повысилась 
до 95%, одышки не было, все показатели крови, в том числе ИЛ-6, снизились до нормы, лишь 
ферритин сохранялся на уровне до 292,7 нг/мл и нормализовался в течение недели. С 26.05 
потребности в дотации кислорода не было.

На КТ ОГК в динамике от 26.05 (15-й день болезни) выявлены новые инфильтративные 
фокусы и увеличение объема поражения легочной ткани. Однако уменьшилась интенсив-
ность уже существующих уплотнений. Поражение легочной паренхимы: слева — до 25–30%, 
справа — до 45–50% (КТ-2).

Тем не  менее такие изменения в  легких были сопоставимы со  сроками заболевания 
и не требовали дальнейшего лечения.

Результат ПЦР на SARS-CoV-2 оставался положительным до 01.06.2020.
Заключение. На  ранних этапах дыхательной недостаточности назначением систем-

ных ГКС был купирован начинающийся цитокиновый шторм. Вероятно, наличие рвоты 
и диареи явились предикторами тяжелого течения заболевания, поэтому считаем, что дети 
с желудочно-кишечными проявлениями при COVID-19 требуют повышенного внимания.

4.1.4. Течение COVID-19 с кровотечением 

Клинический случай несоответствия клиники 
коронавирусной инфекции и КТ-картины легких**** 
Девочка Л., 5 лет 9 месяцев. Вес 20 кг. Поступила 27.04.2020 на 12-й день болезни с жало-

бами на субфебрильную температуру, сухой кашель. ПЦР на SARS-CoV-2 от 18.04.2020 поло-
жительная. В дебюте фебрильно лихорадила 3 дня, далее субфебрилитет, с 6-х по 10-е сут-
ки — повторная лихорадка. Учитывая сохранение кашля и первый в жизни эпизод обильного 
носового кровотечения, ребенок был госпитализирован.

При поступлении самочувствие не страдает, девочка не лихорадит, активная. В легких без 
физикальных изменений. ЧДД 22 в минуту. SpO2 98%. По другим органам без осо бенностей.

ПЦР на SARS-CoV-2 отрицательная.
Лабораторно: общий анализ крови, СРБ, биохимический анализ крови без патологии. 

Фибриноген 4,7 г/л (норма 2,12–4,33).
На КТ ОГК при поступлении: в нижних отделах обоих легких (в основном на уровне 

S 8, 9, 10) участки «матового стекла», а  также гомогенной консолидации легочной такни, 
расположенные субплеврально. Прилежащие листки костальной плевры утолщены с мини-
мальным количеством жидкости в полости. Поражение легких 25–50% (КТ-2).

КТ ОГК от 26.05.2020

**** Клинический пример опубликован в статье: Полякова А.С., Бакрадзе М.Д., Митюшин И.Л., Чащина И.Л., Тка че -
ва А.А. Типичные изменения в легких у детей с COVID-19, нетипичное лечение // Фарматека. 2021. № 1. С. 58–67.
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В соответствии с  рекомендациями назначены азитромицин и  противовирусная 
терапия.

В отделении состояние оставалось стабильным. Пациентка не лихорадила, SpO2 не пада-
ла ниже 98%. Фибриноген через двое суток снизился до 2,8 г/л.

На КТ ОГК в  динамике от  02.05.2020 (18-е сутки болезни) участки консолидации 
не определяются, субплеврально — негрубое утолщение плевры и минимальные тяжистые 
зоны уплотнения легочной ткани (поствоспалительные).

Заключение. Возможно, впервые возникшее носовое кровотечение было непосред-
ственно связано с коронавирусной инфекцией. К моменту госпитализации лихорадка купи-
ровалась. При выраженной КТ-картине поражения обоих легких признаков дыхательной 
недостаточности не  было. Обратное развитие легочных изменений произошло быстро, 
фактически без лечения.

Клинический пример поражения легких у ребенка с COVID-19, 
протекающего под маской туберкулеза 
Мальчик С., 17  лет. Вес 81  кг.  Поступил 23.04.2020  на  5-й день болезни с  жалобами 

на  лихорадку до  39  °C, кашель, боль в  груди, головную боль, однократный жидкий стул. 
Госпитализирован в  связи с  появлением кровохарканья, одышки, вялости последние 
2  дня. Амбулаторно получал Арбидол, Нурофен, аскорбиновую кислоту. Контакт с  отцом 
и ма терью по COVID-19.

ПЦР на SARS-CoV-2 от 22.04.2020 положительная.
При поступлении ребенок вялый, температура тела 38 °C. При кашле замечена мокрота 

с прожилками крови. Одышка при ходьбе. SpO2 94%, при дотации кислорода через носовые 
канюли со скоростью 4 л/мин повышалась до 97%. ЧДД 20 в минуту. Дыхание без участия 
вспомогательной мускулатуры. По другим органам без особенностей.

КТ ОГК от 27.04.2020

КТ ОГК от 02.05.2020
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В анализах крови: лейкопения 4,08 × 10 9/л, тромбоцитопения 103 × 10 9/л, лимфоциты 
на нижней границе нормы 1,21 × 10 9/л, умеренное повышение D-димера 0,73 мкг/мл (норма 
0,05–0,42), СРБ 11 мг/л, остальные показатели в норме.

На КТ ОГК при поступлении участки уплотнения легочной паренхимы по типу «мато-
вого стекла». Поражение правого легкого до 15–20%, левого легкого — до 60% (КТ-2).

Наиболее выраженный участок сливных уплотнений определяется субплеврально 
в верхней доле левого легкого, на фоне которого отмечается выраженное утолщение меж-
долькового интерстиция (протяженность 140 мм).

Состояние ребенка расценено как тяжелое. В соответствии с рекомендациями назна-
чены противовирусная терапия, амоксициллин/клавуланат. Решением консилиума — при-
ем гидроксихлорохина 400  мг/сутки на  4  дня и  этамзилата. Ввиду наличия гемоптизиса 
проводилась дифференциальная диагностика с  туберкулезом легких, реакция Манту 
и Диаскинтест отрицательные.

28.04, на 10-й день болезни, состояние мальчика улучшилось, в дополнительной дота-
ции кислорода он не нуждался, кашель значительно уменьшился, кровохарканье купирова-
лось, нормализовались уровни тромбоцитов и  D-димера, дольше сохранялась небольшая 
лейкопения до 4 × 10 9/л.

На КТ ОГК от  28.04.2020 умеренная положительная динамика, уменьшение размеров 
ранее выявленных зон «матового стекла» с преимущественным снижением интенсивности 
в проекции правого легкого и небольшим нарастанием интенсивности левого.

КТ ОГК от 23.04.2020

КТ ОГК от 28.04.2020
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Ребенок выписан после получения отрицательного результата ПЦР на  SARS-CoV-2 
с рекомендацией провести контроль КТ ОГК в динамике.

Заключение. Несмотря на подтвержденное течение COVID-19, у пациента требовалось 
исключение туберкулеза легких. Проводимая терапия была неэффективна, состояние улуч-
шилось самостоятельно в положенные сроки 

4.1.5. Течение COVID-19 с сопутствующей инфекционной патологией

Клинический случай микст-инфекции — COVID-19 
и инфекционного мононуклеоза 
Девочка Г., 17  лет. Вес 60  кг.  Поступила 23.04.2020  на  6-е сутки болезни с  жалобами 

на лихорадку до 39 °С, боль в горле, агевзию, редкий кашель.
Заболела 17.04 с  появления лихорадки до  38,5 °С, кашля. С  19.04 начала получать 

амоксициллин 1500 мг/сутки без эффекта. С 4-х суток болезни появилась агевзия. ПЦР на 
 SARS-CoV-2 от 19.04 дала сомнительный результат.

Лихорадка купировалась на 5-е сутки (22.04), однако повторное повышение температу-
ры до 39 °С и появление умеренной боли в горле послужили поводом для госпитализации.

При поступлении: умеренная гиперемия задней стенки глотки. ЧДД 19  в  минуту, 
SpO2 98%. В легких без физикальных изменений.

ПЦР на SARS-CoV-2 от 23.04 положительная.
Лабораторно: тромбоцитопения 121  ×  109/л, лейкоциты 6,16  ×  109/л, лимфоциты 

4,21 × 109/л, СРБ 5 мг/л, повышение D-димера до 2,14 мкг/мл (норма 0,05–0,42) и ферритина 
до 146 нг/мл (норма 13–68).

КТ ОГК при поступлении без инфильтративных изменений.
В соответствии с рекомендациями была начата противовирусная терапия, антибиотик отменен.
Лихорадка сохранялась до 38,2 °С. 25.04 (8-е сутки болезни) появилась лимфаденопа-

тия, легкая иктеричность слизистых оболочек, налеты на  нёбных миндалинах. В  крови 
повышение печеночных ферментов: АЛТ 128 Ед/л, АСТ 120 Ед/л, ЛДГ 390 Ед/л.

26.04 (7-е сутки от начала приема амоксициллина) на коже лица, туловища и конечностей 
появилась обильная пятнисто-папулезная сыпь ярко-розового цвета, без зуда, что в сочетании 
с повышением трансаминаз, позволяло думать о течении мононуклеозоподобного синдрома.

 «Амоксициллиновая» сыпь
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27.04 (9-е сутки COVID-19 и  4-е сутки повторной лихорадки) анализ крови на  IgM 
к вирусу Эпштейна–Барр (ЭБВ) отрицательный. Через сутки температура упала.

02.05 (14-е сутки болезни) вновь возникла лихорадка до 39 °С, наросла слабость, ухуд-
шилось общее состояние, появилась выраженная боль в  горле, сыпь с угасанием на лице, 
но с появлением геморрагического компонента в области спины и ягодиц, что также было 
расценено как проявления мононуклеозоподобного синдрома. При повторном исследова-
нии крови подтверждено течение инфекционного мононуклеоза: выявлены высокие титры 
Anti-EBV IgM. ПЦР на ЭБВ положительная.

Учитывая резкое нарушение самочувствия, сохранение фебрильной лихорадки и выра-
женный болевой синдром, к терапии был добавлен преднизолон 25 мг/сутки per os. На этом 
фоне лихорадка купировалась в  течение суток, значительно уменьшилась боль в  горле. 
В  динамике отмечены быстрое обратное развитие лимфаденопатии и  нормализация всех 
показателей крови.

Заключение. У  девочки имело течение микст-инфекции: сочетание COVID-19 
и  инфекционного мононуклеоза. Повышение уровней ферритина и  D-димера было 
обусловлено течением COVID-19, но  нарастание показателей АЛТ и  АСТ не  уклады-
валось в  картину болезни. Когда мы связали сыпь с  приемом амоксициллина, появле-
ние лимфаденопатии и  налетов на  миндалинах позволило заподозрить ЭБВ-инфекцию 
(несмотря на  отрицательный первый серологический анализ, взятый в  ранние сроки 
болезни). Тяжесть состояния также в  большей степени была обусловлена течением 
инфекционного мононуклеоза. Назначение ГКС, как при тяжелом течении инфекционно-
го мононуклеоза, позволило оборвать лихорадку и способствовало быстрому улучшению 
состояния пациента.

Клиническое наблюдение течения COVID-19 
и иерсиниозной септицемии 
Девочка Д., 6 лет 9 мес. Вес 20 кг. Поступила 11.05.2020 в первые часы болезни с жало-

бами на лихорадку до 39 °C, повторную рвоту.
Семейный контакт по COVID-19. ПЦР на SARS-CoV-2 от 01.05.2020 отрицательная.
При поступлении: активна, температура тела 38,2 °C. Гиперемия задней стенки глотки. 

Носовое дыхание умеренно затруднено. ЧДД 22 в минуту, SpO2 96%. В легких без физикаль-
ных изменений. ЧСС 110 в минуту, АД 91/61 мм рт. ст. Живот вздут, умеренно болезненный 
при пальпации. Печень и селезенка не увеличены. Стул, мочеиспускание в норме.

В анализах крови: лимфопения 0,73  ×  109/л, лейкоциты 12,5  ×  109/л, тромбоциты 
155 × 109/л, СРБ 3,5 мг/л, биохимические показатели и коагулограмма в норме.

ПЦР на SARS-CoV-2 от 11.05.2020 отрицательная.
На КТ ОГК при поступлении — без изменений (КТ-0).
В соответствии с рекомендациями была назначена противовирусная терапия.
Следующие сутки сохранялась лихорадка до 40 °C, дважды зафиксирована рвота, сни-

жен аппетит.
13.05 (2-е сутки болезни) состояние с  отрицательной динамикой, стойкая лихорадка 

до 40,3 °C, нарастание маркеров воспаления: лейкоцитоз 17 × 109/л, нейтрофилез 11,2 × 109/л, 
СРБ 184 мг/л, ПКТ 10,96 нг/мл, ИЛ-6 16,34 пг/мл (норма 0–7), ферритин 159,9 нг/мл (нор-
ма 4–67), признаки гиперкоагуляции: D-димер 2,73  мкг/мл (норма 0,1–0,56), фибриноген 
9,52 г/л (норма 1,99–4,09).

Диагностический поиск был расширен в связи с подозрением на развитие цитокино-
вого шторма (несмотря на отрицательный результат ПЦР) и сепсиса. Проводилось бакте-
риологическое исследование различных биологических сред: крови, мочи, кала, зева (роста 
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патологической флоры не  было). Сдан анализ крови для серологического исследования 
на кишечные инфекции (сальмонеллез, иерсиниоз). При УЗИ выявлено увеличение разме-
ров печени, селезенки, почек. Показатели иммунного статуса и тропонин в норме.

С учетом неясности диагноза и тяжести состояния было принято решение назначить 
комбинированную антибактериальную терапию (меропенем 60  мг/кг/сутки и  линезо-
лид 30  мг/кг/сутки), далтепарин натрия (Фрагмин) 1500  ЕД (75  мг/кг) 2  раза в  сутки в/в 
(6000 ЕД/сутки) и метилпреднизлон 40 мг (2 мг/кг) 3 раза в сутки.

На фоне терапии лихорадка купировалась в  течение суток, снизились лабораторные 
маркеры воспаления, нарос уровень тромбоцитов, лимфоцитов. К этому времени пришел 
положительный результат исследования крови на иерсинии. Линезолид был отменен.

Заключение. Течение заболевания у  данного пациента было необычным. Учитывая 
10-дневный контакт с больным COVID-19 в семье в условиях пандемии (несмотря на отри-
цательный результат ПЦР), лимфо- и  тромбоцитопения при низком СРБ укладывались 
в картину коронавирусной инфекции. Быстрый рост СРБ, увеличение уровня ИЛ-6 и гипер-
коагуляция укладывались в картину начинающегося цитокинового шторма. Однако, с одной 
стороны, 2-е сутки болезни — слишком ранний срок для развития цитокинового шторма, 
с другой — развитие кишечного и гепатолиенального синдромов, резкое повышение уров-
ня лейкоцитов и ПКТ могли свидетельствовать в пользу сепсиса (бактериемии), при этом 
гиперкоагуляция не противоречила этому диагнозу.

Тем не  менее диагноз иерсиниозной септицемии, установленный на  основании поло-
жительной серологии, также вызывает сомнения ввиду слишком раннего (2-й день болезни) 
появления антител.

Однако сомнения в диагнозе при нарастании тяжести процесса оправдывали проведе-
ние терапии антикоагулянтами и системными ГКС вместе с антибиотиками для максималь-
ного быстрого охвата возможной этиологии заболевания.

Клинический пример течения COVID-19 
и респираторного хламидиоза 
Девочка Л., 14 лет 10 мес. Вес 60 кг. Поступила 29.04.2020 на 9-е сутки болезни с жало-

бами на лихорадку до 38,2 °C, сухой кашель, заложенность носа, головную боль, слабость.
В дебюте болезни 20.04 отмечались повышение температуры до 38 °C и сухой кашель. 

Начат прием азитромицина, на фоне чего лихорадка купировалась в первые сутки. Однако 
29.04 на  фоне антибактериальной терапии вновь возникло повышение температуры 
до 38,2 °C, что послужило поводом для госпитализации.

При поступлении температура тела 38,2  °C, сухой кашель. Гиперемия конъюнктив. 
Одыш ки нет. ЧДД 22 в минуту, SpO2 95%. В легких с обеих сторон необильные сухие сви-
стящие хрипы. ЧСС 110 в минуту. На коже голеней, предплечий единичные петехиальные 
элементы. По другим органам без особенностей.

ПЦР на SARS-CoV-2 положительная.
В анализах крови без отклонений: лейкоциты 6,50 × 109/л, лимфоциты 2,0 × 109/л, ней-

трофилы 3,89 × 109/л, тромбоциты 251 × 109/л, СРБ 0,26 мг/л, D-димер 0,37 мкг/мл (норма 
0,05–0,42), фибриноген 2,3 г/л (норма 2,12–4,3).

На КТ ОГК от  29.04 (9-е сутки болезни) в  базальных отделах S 9, 10  правого легкого 
и  S 9  левого легкого субплеврально обнаружены участки уплотнения паренхимы по  типу 
«матового стекла» (в диаметре от 4 до 12 мм, больше справа). Вовлечение паренхимы легких 
< 25% (КТ-1).

В соответствии с  рекомендациями назначена противовирусная терапия, продолжен 
азитромицин. Лихорадка купировалась через двое суток.
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Быстрое купирование первого эпизода лихорадки на  фоне назначения макролидов, 
повторное повышение температуры на  фоне антибактериальной терапии, гиперемия 
конъюнктив, умеренные физикальные изменения в легких заставили заподозрить помимо 
коронавируса течение атипичной инфекции. Серологическое обследование выявило поло-
жительный титр  IgM к Chlamydia pneumoniae. В динамике быстро купировались респира-
торные симптомы и кашель. Дополнительного специфического лечения не потребовалось, 
прием азитромицина рекомендован до 3 недель.

На КТ ОГК от 13.05.2020 (на 23-е сутки от начала заболевания) отмечено улучшение.

Заключение. Данный пример демонстрирует течение COVID-19 и  респираторного 
хламидиоза. Наиболее вероятно, что первый эпизод лихорадки с  быстрым купированием 
на фоне назначения макролидов был связан с респираторным хламидиозом, подтвержден-
ным серологически в поздние сроки заболевания, а вторая волна лихорадки — с присоеди-
нением коронавирусной инфекции.

4.1.6. Катамнестическое наблюдение детей с различными формами COVID-19 

Нарушения психики после перенесенного COVID-19***** 
Девочка П., 10 лет. Вес 46 кг.
Поступила 21.04.2020 на 5-й день болезни с жалобами на лихорадку до 39 °C, боль в гор-

ле, слабость, боль за грудиной, сухой кашель, головную боль. Дома получала джозамицин, 
парацетамол. Учитывая сохранение лихорадки и отсутствие эффекта от лечения, ребенок 
был госпитализирован. Контакт с матерью и отцом по SARS-CoV-2.

КТ ОГК от 29.04.2020

КТ ОГК от 13.05.2020

***** Клинический пример опубликован в статье: Полякова А.С., Бакрадзе М.Д., Митюшин И.Л., Чащина И.Л., Тка че-
ва А.А. Типичные изменения в легких у детей с COVID-19, нетипичное лечение // Фарматека. 2021. № 1. С. 58–67.
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При поступлении температура 38,5 °C, небольшая вялость. В легких без физикальных 
изменений. ЧДД 18 в минуту, SpO2 96–98%. По другим органам без особенностей.

Лабораторно: в общем, биохимическом анализе крови и коагулограмме без изменений. 
ПЦР на SARS-CoV-2 отрицательная.

На КТ ОГК при поступлении: в  верхних отделах левого легкого обнаружены участ-
ки как интерстициальной, так и  альвеолярной инфильтрации с  преобладанием процесса 
в перимедиастинальных отделах, а также по ходу листков костальной и междолевой плевры. 
Вовлечение паренхимы легкого до 25% (КТ-2).

В соответствии с рекомендациями были назначены амоксициллин/клавуланат, проти-
вовирусная терапия.

В отделении со 2-х суток девочка самостоятельно перестала лихорадить, купировалась 
вялость, SpO2 не ниже 98%, головная боль купировалась через 3 дня. ПЦР на SARS-CoV-2 
трижды отрицательная: на 1-й, 4-й, 11-й дни госпитализации.

На КТ ОГК от 29.04 (13-й день болезни) выраженная положительная динамика: выяв-
ленные ранее участки уплотнения легочной ткани в верхней доле левого легкого уменьши-
лись в размерах, интенсивность слабая. Вовлечение паренхимы легкого < 25%.

Заключение. Несмотря на  трижды отрицательные результаты ПЦР на  SARS-CoV-2 
при положительном результате у  обоих родителей, ребенок имел типичную клиническую 
картину COVID-19 с характерными изменениями на КТ ОГК. Без специфического лечения 
лихорадка купировалась на 2-е сутки после поступления, признаков дыхательной недоста-
точности не было.

Катамнез через 1  год 10  месяцев после перенесенного заболевания (05.03.2022). 
В  период после перенесенного COVID-19, со  слов мамы, у  девочки появились приступы 
агрессии, эмоциональная лабильность, частые эпизоды головокружения, периодическая 
головная боль. Неоднократно госпитализировалась на  обследование в  психиатрическую 
больницу. Поставлена на  диспансерный учет у  психиатра по  поводу депрессивного синд-
рома, расстройств эмоций и поведения. В разные сроки получала терапию рисперидоном, 

КТ ОГК от 21.04.2020

КТ ОГК от 29.04.2020
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сертралином, флувоксамином (Феворин), гидроксизином (Атаракс), карбамазепином, ами-
назином с некоторым положительным эффектом.

Других жалоб и эпизодов ОРВИ не было.
При осмотре девочка контактна. ЧДД 17 в минуту, SpO2 99%. В легких без физикальных 

изменений. По другим органам без особенностей.
Результаты обследования

1. КТ ОГК от  05.03.2022: свежие очаговые и  инфильтративные изменения в  легких 
не выявлены. По дорсальным отделам обоих легких визуализируются мелкие участ-
ки гиповентиляции с  негрубым утолщением прилежащего интерстиция (поство-
спалительные изменения), в  S 8  левого легкого сохраняется единичная тонкая 
спайка прежних размеров и  структуры. На  остальном протяжении пневматизация 
равномерная.

2. ФВД: показатели в норме.
3. Бодиплетизмография: структура общей емкости легких не  изменена. Бронхиальное 

сопротивление в пределах нормы.
4. Гематологические показатели в пределах нормы.
5. В биохимическом анализе крови показатели АЛТ, АСТ, ЛДГ в норме, уровни ферритина 

и СРБ не повышены.
6. В коагулограмме: показатели свертывающей системы крови, D-димер в норме.

Заключение. Данный клинический пример описывает нетяжелое течение COVID-19 
с минимальным поражением легких, без нарушений коагуляции, с типичной длительностью 
температурной реакции. Тем не менее нельзя исключить развитие «постковидного» синдро-
ма с преимущественным нарушением психического здоровья.

4.1.7. Клинические примеры легкого течения коронавирусной инфекции 

Девочка Б., 8 лет 7 мес
Вес 35 кг. Поступила в клинику 16.05.2020 на 2-й день болезни с жалобами на субфеб-

рилитет, боль в  животе, тошноту. Амбулаторно получала Ибуклин. Семейный контакт 
по COVID-19.

При поступлении температура тела 37,2  °C, тошнота. Кашля, одышки нет. ЧДД 
20 в мин. SpO2 99%. ЧСС 84 в мин. В легких без физикальных изменений. Живот мягкий, 
безболезненный.

КТ ОГК от 05.03.2022
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В анализах крови: лейкоциты 5,0  ×  10 9/л, лимфоциты 1,44  ×  10 9/л, нейтрофилы 
3,88 × 10 9/л, тромбоциты 253 × 10 9/л, СРБ, D-димер, фибриноген в пределах нормы.

ПЦР на SARS-CoV-2 от 16.05 положительная.
На КТ ОГК от 17.05 (3-й день болезни) в нижних долях обоих легких, слева в S 9 и S 6, 

справа в  S 9  обнаружены разнокалиберные участки уплотнения по  типу «матового стек-
ла», частично сливающиеся между собой. Поражение в  правом легком составляет 15%, 
в левом — 15% (КТ-1).

В соответствии с рекомендациями была назначена противовирусная терапия. Состояние 
оставалось стабильным, показатели сатурации не ниже 97%, дыхательной недостаточности 
не было. Дополнительного лечения не потребовалось.

Заключение. Данное наблюдение показывает, что, несмотря на легкое течение инфек-
ции, без дыхательных нарушений, КТ-признаки поражения легких на 3-й день болезни уже 
достаточно выражены.

Катамнез через 1  год 10  месяцев после перенесенного заболевания (18.03.2022). 
За этот период жалоб, эпизодов ОРВИ не было. При осмотре ребенок активен, контактен. 
ЧДД 18 в минуту. SpO2 99%. ЧСС 80 в минуту. В легких без физикальных изменений. По дру-
гим органам без особенностей.

Результаты обследования
1. КТ ОГК от 18.03.2022: данных о наличии свежих очаговых и инфильтративных измене-

ний нет. Пневматизация легочной ткани равномерная. Единичный кальцинат обнару-
жен в нижней доле правого легкого.

2. ФВД: показатели в норме.

КТ ОГК от 16.05.2020

КТ ОГК от 18.03.2022
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3. Бодиплетизмография: структура общей емкости легких не  изменена, бронхиальное 
сопротивление в пределах нормы.

4. В клиническом анализе крови все показатели в пределах нормы.
5. В биохимическом анализе крови показатели АЛТ, АСТ, ЛДГ в норме, уровни ферритина 

и СРБ не повышены.
6. В коагулограмме показатели свертывающей системы и D-димер в норме.

Заключение. Выявленный единичный кальцинат в  нижней доле правого легко-
го не  исключает перенесенного туберкулезного процесса, рекомендована консультация 
 фтизиатра.

     
Девочка Р., 14 лет
Вес 60  кг.  Поступила 29.04.2020  на  8-е сутки болезни с  жалобами на  лихорадку 

до 38,4 °C, выраженную слабость, головную боль, насморк. Заболела 21.04 с появления ката-
ральных явлений, головной боли. С 27.04 (6-е сутки болезни) отмечена фебрильная лихо-
радка. По рентгенограмме ОГК диагностирована левосторонняя пневмония. Начато лечение 
амоксициллином/клавуланатом без эффекта. Госпитализирована в  связи с  сохранением 
лихорадки и выраженной слабостью.

Семейный контакт по COVID-19.
При поступлении температура 38  °C, вялость, редкий кашель. Одышки нет. ЧДД 

17 в минуту. SpO2 98%. ЧСС 100 в минуту. В легких без физикальных изменений. По осталь-
ным органам без отклонений.

В анализах крови: лейкопения 4,07  ×  10 9/л, лимфоциты 1,81  ×  10 9/л, нейтрофилы 
1,56 × 10 9/л, тромбоциты 242 × 10 9/л. Показатели СРБ, ПКТ, D-димер, фибриноген в преде-
лах нормы.

ПЦР на SARS-CoV-2 при поступлении и от 04.05 отрицательная.
На КТ ОГК при поступлении в медиабазальных отделах нижней доли правого легкого 

(S 10), в базальных отделах нижней доли левого легкого (S 9, 10), преимущественно субплев-
рально, обнаружены участки уплотнения легочной паренхимы по типу «матового стекла» 
(в  диаметре от  5  до  15  мм), местами сливного характера. Костальная плевра на  данном 
уровне умеренно утолщена. Вовлечение паренхимы легких < 25% (КТ-1).

В соответствии с рекомендациями была назначена противовирусная терапия, амокси-
циллин/клавуланат продолжен. На 9-е сутки болезни купировалась лихорадка, улучшилось 
состояние.

КТ ОГК от 29.04.2020
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Заключение. Несмотря на отрицательный результат ПЦР на SARS-CoV-2 при положи-
тельном анализе у отца ребенка, девочка имела признаки течения COVID-19 с характерны-
ми изменениями на КТ легких без дыхательной недостаточности и изменений со стороны 
свертывающей системы крови. Данных о бактериальном поражении легких не было, анти-
бактериальная терапия не  была эффективной. Клинические симптомы быстро купирова-
лись самостоятельно. Специфического лечения COVID-19 не потребовалось.

Катамнез через 1  год 10  месяцев после перенесенного заболевания (18.03.2022). 
За этот период жалоб и эпизодов ОРВИ не было. При осмотре девочка активная, контакт-
ная. ЧДД в 16 в минуту. SрO2 99%. ЧСС 80 в минуту. В легких без физикальных изменений. 
По другим органам без отклонений.

Результаты обследования
1. КТ ОГК от 18.03.2022: данных о наличии свежих очаговых и инфильтративных измене-

ний нет. Пневматизация легочной ткани равномерная.

2. ФВД: показатели в норме.
3. Бодиплетизмография: структура общей емкости легких не  изменена. Бронхиальное 

сопротивление в пределах нормы.
4. В клиническом анализе крови показатели в пределах нормы.
5. Биохимический анализ крови: АЛТ, АСТ, ЛДГ, ферритин, СРБ в пределах нормы.
6. В коагулограмме показатели свертывающей системы в норме.

Заключение. Перенесенный COVID-19 с минимальным поражением легких без нару-
шения системы коагуляции не потребовал специфического лечения. В дальнейшем каких-
либо изменений со стороны дыхательной системы не выявлено.

4.2. ПОВТОРНОЕ ПЕРЕПРОФИЛИРОВАНИЕ ЦЕНТРА В 2022 Г.

В 2022 г. инфекционный госпиталь ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава России был 
развернут на 12 дней (с 10.02 по 22.02). За этот период госпитализировано 50 пациентов, из них 
у 40 SARS-CoV-2 был идентифицирован, 8 имели лишь контакт с больным. У двоих детей имела 
место новая инфекция (ОРЗ и острый гастродуоденит) после перенесенного накануне COVID-19.

Большинство больных госпитализировались из дома, 4 (8%) переведены из отделений 
ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава России, где находились на плановой госпитали-
зации (2 ребенка с детским церебральным параличом; 1 пациент со стероидрезистентным 
нефротическим синдромом; 1 подросток с системной красной волчанкой (СКВ) подострого 

КТ ОГК от 18.03.2022
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течения с  очень высокой степенью активности). Один  ребенок был переведен из  другого 
стационара г. Москвы.

Клинические симптомы у большинства больных были похожи на таковые при сезонных 
ОРВИ: лихорадка длительностью от 1 до 5 дней, головная боль, ломота в мышцах и суста-
вах, ринит, першение в горле, ларингит, реже признаки гастроэнтерита. Аносмии и агевзии 
не наблюдалось (табл. 4.1).

Таблица 4.1. Сравнение клинических признаков 
новой коронавирусной инфекции у детей в 2020 и 2022 году

Клинический 
признак

2020 г. (n = 364) 2022 г. (n = 48)
абс. % абс %

Субфебрилитет 212 76,8 3 6,25
Лихорадка 147 53,3 44 91,6
Затрудненное дыхание 86 32,6 2 4,1
Кашель 157 58,6 34 70,8
Боль в груди 78 29,7 3 6,25
Снижение SpO2 ≤ 95% 18 6,5 2 4.1
Кровохарканье 4 1,5 0 0
Озноб 32 12,1 0 0
Аносмия 95 36,1 0 0
Агевзия 52 19,8 0 0
Боль в животе 81 19,8 2 4,1
Рвота 32 12,1 6 12,5
Диарея 81 30,5 6 12,5
Астения 32 41,7 17 35,4
Головная боль 89 33,8 7 14,5
Ломота в теле 34 13,0 0 0
Миалгия 19 7,2 0 0
Сыпь 21 8,0 1 2,08
Боль в горле 77 29,3 4 8,3
Ларингит 0 0 10 20,8
Ринит 0 0 44 91,6

 

Согласно критериям выбора «Клинического протокола по лечению детей с новой коро-
навирусной инфекцией (COVID-19)», в  категорию пациентов, нуждающихся во  введении 
препаратов на основе рекомбинантных МКА, были включены:

• 2  пациента в  возрасте 7  месяцев с  подтвердившимся во  время госпитализации 
туберкулезом легких с  поражением лимфоузлов бронхопульмональной группы 
(госпитализация из дома);

• 1 пациент 15 лет 10 месяцев со стероидрезистентным нефротическим синдромом 
в активной стадии, хроническая болезнь почек I;
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• 1 пациент 14 лет 7 месяцев с СКВ подострого течения с очень высокой степенью 
активности;

• 1 пациент 3 лет 4 месяцев с синдромом Бердона (мегацистис–микроколон–интер-
стициальный гипоперистальтический синдром), носитель гастростомы, илеосто-
мы, и катетера Бровиак во внутренней яремной вене, с генерализованной грибко-
вой инфекцией и сепсисом (перевод из хирургического стационара Москвы).

Двум подросткам вводился Сотровимаб, а 3 пациента младшего возраста получили ком-
бинацию Бамланивимаб + Этесевимаб в рекомендованных дозах. Все дети удовлетворительно 
перенесли введение препаратов и в последующем были выписаны в профильные отделения.

В связи с  тем, что абсолютное большинство пациентов не  демонстрировали тяжелые 
симптомы заболевания, а  также в  соответствии с  новыми требованиями, КТ ОГК была 
выполнена только пятерым из них, остальным — рентгенография ОГК.

Самым тяжелым из госпитализированных пациентов был ребенок с тяжелым комор-
бидным состоянием, переведенный из ГБУЗ «ДГКБ им. Н. Ф. Филатова» на 2-е сутки заболе-
вания. Подробнее этот клинический случай представлен ниже.

Клинический пример течения COVID-19 у ребенка 
с тяжелым коморбидным фоном 
Девочка Х., 3 года 4 месяца. Вес 21 кг. Поступила 14.02.2022 на 2-е сутки лабораторно 

подтвержденного COVID-19 с жалобами на лихорадку до 40,2 °C.
Ребенок наблюдается в ГБУЗ г. Москвы «ДГКБ им. Н. Ф. Филатова» с тяжелой сопутству-

ющей патологией. Диагноз: «Висцеральная миопатия  — синдром Бердона (мегацистис  — 
микроколон  — интерстициальный гипоперистальтический синдром). Хроническая дина-
мическая кишечная непроходимость. Хроническая кишечная недостаточность. Носитель 
гастростомы от  05.2021, илеостомы от  05.2021, катетера Бровиак 4,2  Fr во  внутренней 
яремной вене слева от 05.2021. Билиарная дисфункция, сладж-синдром. Гидронефроз сле-
ва. Мочекаменная болезнь, состояние после экстракции конкремента мочевого пузыря. 
Необструктивный хронический пиелонефрит на фоне пузырно-мочеточникового рефлюк-
са. Нейрогенная дисфункция мочевого пузыря, носитель цистостомы от 04.2019, инфекция 
мочевой системы непрерывно рецидивирующее течение, обострение».

11.02 девочка в  очередной раз экстренно поступила в  ГБУЗ г.  Москвы «ДГКБ 
им. Н. Ф. Филатова» ввиду дисфункции цистостомы. В ночь на 13.02 появилась лихорадка 
до  39,9  °C. В  связи с  подтверждением COVID-19 ребенок был переведен в  инфекционное 
отделение ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава России. На момент госпитализации 
получала антибактериальную терапию цефоперазоном/сульбактамом.

При поступлении состояние тяжелое, лихорадка 40  °C, ребенок вялый, кожа бледно-
розовая, суховатая, единичные петехиальные элементы на лице, туловище и конечностях. 
В  местах вхождения центрального венозного катетера Broviac, гастростомы, илеостомы 
и  цистостомы перистомальных осложнений нет. Задняя стенка глотки неярко гипереми-
рована. Сухой редкий кашель. В  легких дыхание жесткое, хрипов нет. ЧДД 27  в  минуту, 
SpO2 95%. ЧСС 122 удара в минуту. Стул по илеостоме жидкий, темно-коричневого цвета. 
Мочеиспускание по цистостоме, моча насыщенного желтого цвета, прозрачная.

При поступлении в  анализах крови анемия (гемоглобин 82  г/л), тромбоцитопения 
98 × 109/л, лимфопения 1,76 × 109/л, лейкоциты 7,89 × 109/л, нейтрофилы 5,21 × 109/л, три-
глицериды 4,26  ммоль/л (норма 0,34–1,6), ГГТ 115  Ед/л (норма 5–35). Выраженное повы-
шение уровня СРБ до  218,7  мг/л при низком уровне ПКТ 0,94  нг/мл послужило поводом 
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заподозрить генерализованную грибковую инфекцию. В  коагулограмме: значительное 
повышение D-димера до  2,11  мкг/мл (норма 0,09–0,53), фибриноген 4,81  г/л (1,62–4,01), 
антитромбин III 74% (норма 101–131%). Учитывая тяжесть состояния и коморбидный фон, 
пациентка была переведена в ОРИТ.

14.02 получен результат ПЦР-исследования крови на Candida (выполненного в «ДГКБ 
им.  Н. Ф. Филатова»)  — ДНК обнаружена. Анализ крови на  маннановый антиген Candida 
albicans дал положительный результат. Таким образом, установлено сочетанное течение 
генерализованной грибковой инфекции и COVID-19.

Эксплуатация имплантированного катетера, заполненного амфотерицином В, прекра-
щена. Выполнена катетеризация бедренной вены справа.

Назначена противогрибковая терапия амфотерицином В в дозе 0,5 мг/кг/сутки, продол-
жена антибактериальная терапия пиперациллином/тазобактамом 2 г/сутки.

На рентгенографии ОГК с захватом органов брюшной полости от 14.02 острых очаговых 
и инфильтративных изменений в легочной ткани не выявлено, легочный рисунок деформи-
рован по петлисто-ячеистому типу, усилен по сосудисто-интерстициальному типу, сгущен 
в  прикорневых отделах. Интерстиций обогащен в  прикорневых отделах. Пневматизация 
видимых отделов кишечника неравномерная, умеренно повышена.

Днем 15.02 состояние ухудшилось, появилось кряхтящее дыхание. Во время проведе-
ния КТ ОГК у ребенка наросла одышка до 75 в минуту с десатурацией до 80%. Была прове-
дена интубации трахеи и перевод на ИВЛ аппаратом Drager Infinity VC-MMV с параметрами 
PEEP 6 см H2O V 80 мл, Tin 0,8, FiO2 100% Psup 10 см H2O, ЧДД 30 в минуту, PIP 28 см H2O.

На КТ ОГК 15.02 (3-и сутки болезни) в  обоих легких полисегментарно, больше справа, 
обнаружены протяженные участки уплотнения легочной паренхимы по типу «матового стекла». 
В структуре участков уплотнения визуализируются утолщенные септальные перегородки («crazy 
paving») и симптом воздушной бронхограммы. Вовлеченность паренхимы легких 50–75% (КТ-3).

Поскольку достоверно дифференцировать вирусный и грибковый характер поражения 
не  представлялось возможным, была проведена коррекция антибактериальной терапии 
с заменой пиперациллина на имипенем/циластатин 200 мг 4 раза в сутки, добавлен тримето-
прим/сульфаметоксазол 15 мг/кг/сутки по триметоприму. Доза амфотерицина В увеличена 
до 0,75 мг/кг/сутки. Введено 150 мл лейкоредуцированной эритроцитарной взвеси.

16.02 (3-и сутки госпитализации, 4-е сутки болезни) лихорадка купировалась. Тяжесть 
состояния обусловлена дыхательной недостаточностью на фоне COVID-19 и фонового забо-
левания, осложненного грибковым сепсисом. Перистальтика кишечника отсутствует. В ана-
лизах крови резкое нарастание СРБ до 349 мг/л. ПКТ 0,8 нг/мл, нейтрофилез 7,24 × 109/л, 
тромбоциты 97 × 109/л, остальные показатели без существенных изменений.

На рентгенографии ОГК с  захватом органов брюшной полости от  17.02 (5-е сутки 
болезни) по сравнению с предыдущим исследованием выявлено диффузное снижение воз-
душности легочной ткани в виде участков уплотнения инфильтративного характера высо-
кой интенсивности с двух сторон.

Легочные поля асимметричны, пневматизация неравномерная. Легочный рисунок уси-
лен по смешанному типу, справа нечеткий, интерстиций уплотнен. Справа корень легкого 
не  структурен, слева  — со  сниженной структурой, не  расширен. Пневматизация петель 
кишечника неравномерная. Справа на уровне LII–LIII на расстоянии 17,5 мм от позвоноч-
ного столба выявлены множественные тени неоднородной структуры, высокой плотности, 
с неровными и четкими контурами (конкременты).

Учитывая тяжелое течение COVID-19 и  ранние сроки заболевания, в  соответствии 
с критериями выбора «Клинического протокола по лечению детей с новой коронавирусной 
инфекцией (COVID-19)», 17.02 решением консилиума была назначена комбинация рекомби-
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нантных МКА: Бамланивимаб 132 мг и Этесевимаб 264 мг, а также внутривенный иммуногло-
булин в суммарной дозе 15 г, противовоспалительная терапия дексаметазоном 15 мг/м 2/сут, 
антикоагулянтная терапия низкомолекулярным гепарином 100  Ед/кг/сут. В  соответствии 
с бактериологическим исследованием проведена замена амфотерицина В на вориконазол.

На фоне терапии состояние ребенка улучшилось в  течение суток. Уровень СРБ упал 
до 62,3  мг/л, FiO2  снижен с  1  до  0,45, потребности в  кардиотонической поддержке нет. 
Продолжена ИВЛ.

Помимо антибактериальной терапии (имипенем, вориконазол, сульфаметоксазол/три-
метоприм), эноксапарина и дексаметазона пациентке вводились урсодезоксихолевая кисло-
та, эзомепразол, альбумин человеческий 20%. Проводилось парентеральное питание.

На рентгенографии ОГК с  захватом органов брюшной полости от  21.02 (9-е сутки 
болезни) выявлены положительная динамика в виде частичной реаэрации инфильтратив-
ной зоны справа, а также улучшения визуализации правого купола диафрагмы и правого 
реберно-диафрагмального синуса. Сохраняется диффузное снижение воздушности легоч-
ной ткани с двух сторон, больше справа.

ПЦР на SARS-CoV-2 от 21.02.2022 отрицательная.
Учитывая положительную динамику в отношении дыхательной недостаточности и эли-

минацию вируса, 21.02.2022 пациентка была переведена в ОРИТ «ДГКБ им. Н. Ф. Филатова» 
для продолжения лечения в профильном отделении.

В последующем ребенок благополучно был выписан из стационара домой.
Заключение. Тяжесть состояния ребенка была обусловлена как течением септического 

процесса, так и дыхательной недостаточностью, вероятно, связанной с течением COVID-19. 
Согласно критериям выбора «Клинического протокола по лечению детей с новой корона-
вирусной инфекцией (COVID-19)», девочке вводилась комбинация рекомбинантных МКА 
с быстрым положительным эффектом.

Среди пациентов, госпитализированных в 2020 г., преобладали дети старше 14 лет, доля 
детей младше 7 лет составила менее 25%. В 2022 г., наоборот, поступило больше пациентов 
до 7 лет, из них основную часть составили дети младшего возраста (более 40%). Увеличение 
числа госпитализаций среди детей младшего возраста во  время вспышки, связанной 
со штаммом Омикрон, соответствует международным данным (рис. 4.2).
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Рис. 4.2. Распределение госпитализированных детей по возрасту.
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Обучение в  медицине в  значительной степени основано на  изучении отдельных кли-
нических случаев, поэтому мы надеемся, что наши наблюдения помогут в борьбе с новой 
коронавирусной инфекцией в будущем.
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ГЛАВА 5 

ОСНОВЫ ПСИХОЛОГО-ПЕДАГОГИЧЕСКОЙ 

ПОМОЩИ ДЕТЯМ И РОДИТЕЛЯМ 

В «КРАСНОЙ ЗОНЕ» 

ИНФЕКЦИОННОГО СТАЦИОНАРА%* 

Для улучшения психологического состояния и  профилактики дистресса более чем 
у  400  пациентов детского возраста (0–17  лет) с  коронавирусной инфекцией в  междис-
циплинарной команде специалистов «красной зоны» ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» 
Минздрава России работали 5  медицинских психологов (Афонина М. С., Еротиевич Н. И., 
Рабинович М. Б., Скляднева В. М., Свиридова Т. В.). Как и в соматическом стационаре, рабо-
та психологов в «красной зоне» согласовывалась с деятельностью врачей и осуществлялась 
на всех этапах лечения ребенка.

Междисциплинарное ведение пациента и  его семьи проводилось в  соответствии 
с основными принципами педиатрической и психолого-педагогической помощи:

• взаимосвязь диагностических и восстановительных мероприятий;
• единство лечебного и  психолого-педагогического процессов; индивидуальный 

и личностно-ориентированный подход к каждому больному;
• этапность, преемственность, последовательность и систематичность терапевтиче-

ского воздействия.

Вместе с  тем анализ опыта психолого-педагогической 
работы позволил выделить специ фику организации профес-
сиональной деятельности психологов в  инфекционном ста-
ционаре. В силу неясных последствий самой болезни, скачко-
образного характера течения, когда при отсутствии внешних 
признаков и удовлетворительных результатах анализов состо-
яние пациентов может резко ухудшиться вплоть до тяжело-
го, чрезвычайно важна мобилизационная готовность всех 
сотрудников. Она во  многом обеспечивается постоянным 
взаимодействием с  коллегами, мониторингом и  экспресс-
диагностикой состояния, а также скоростью принятия реше-
ний. Поскольку профессиональная деятельность осуществля-
лась в экстремальной ситуации, требующей от специалистов 
повышенных психофизических нагрузок, были необходимы 
ее четкое структурирование и алгоритмизация.

* Глава любезно предоставлена издательством «Московский университет» из  книги «Психологическое 
сопровождение пандемии COVID-19» // Факультет психологии МГУ имени М. В. Ломоносова. Москва, 
2021. С. 165–188.
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Отсутствие аналогичных работ в  кризисной психологии побудило нас в  кратчайшие 
сроки разработать и  апробировать технологию организации деятельности психологов 
в  инфекционном стационаре. Реконструкция полученного опыта работы и  его анализ 
позволили установить порядок действий специалистов психолого-педагогического профиля 
в «красной зоне» педиатрического стационара.

АЛГОРИТМ ДЕЙСТВИЙ СПЕЦИАЛИСТОВ ПСИХОЛОГО-ПЕДАГОГИЧЕСКОГО

ПРОФИЛЯ В «КРАСНОЙ ЗОНЕ» ПЕДИАТРИЧЕСКОГО СТАЦИОНАРА 

Большое количество пациентов (до  25–35  человек ежедневно) и  ограниченное время 
работы (по установленным внутренним эпидемиологическим требованиям психолог может 
находиться в инфекционном отделении не более 4 часов подряд) предполагают тщательное 
предварительное планирование деятельности, которое занимает ежедневно от 1 до 2 часов 
рабочего времени. Работа начинается с  анализа состава детей в  отделении и  определения 
пациентов, нуждающихся в проведении диагностического обследования и/или в психоло-
го-педагогической поддержке. Для этого изучаются поступившие заявки на оказание пси-
хологической помощи пациентам от врача, проводятся анализ медицинской документации, 
беседа с медработником, родителями (по возможности). Важнейшую роль играют данные 
о  пациентах группы риска, выявленные психологом в  ходе скрининг-обследования или 
на основе таких объективных показателей, как:

• тяжелое течение болезни (в  том числе манифестация/обострение хронической 
болезни, необходимость смены лечебных препаратов и  тактики лечения; отсут-
ствие лечения по основному тяжелому хроническому заболеванию; низкая компла-
ентность, отказ от лечения);

• признаки неблагоприятного психологического состояния (подавленное/возбужден-
ное состояние, замкнутость, отсутствие контакта, грубое нарушение правил пове-
дения, нарушения сна, питания);

• тяжелая жизненная ситуация (асоциальная семья, детский дом; подозрение на жесто-
кое обращение; смерть, тяжелая болезнь либо развод родителей менее года назад);

• возможные трудности адаптации к  стационару (первичное поступление ребенка/
подростка в  больницу; госпитализация пациента младше 9  лет без сопровождения 
взрослого либо ребенка с особенностями психического развития или психиатрическим 
заболеванием; длительное (более 14 дней) пребывание на стационарном лечении).

Дополнительно в список детей для работы с ними в «красной зоне» включаются паци-
енты, которые уже получают психолого-педагогическую поддержку и с которыми должно 
быть проведено очередное занятие в соответствии с установленным режимом встреч.

Определившись с  составом детей, психологу необходимо установить приоритетность 
оказания психолого-педагогической помощи. Для этого следует ориентироваться прежде все-
го на  эпидемиологическое правило, согласно которому начинать работу следует с  пациентов 
с  минимальной контагиозностью в  самом тяжелом состоянии, чтобы минимизировать воз-
можность их заражения. Приведем пример с онкологическим пациентом в тяжелом состоянии, 
с  отрицательным анализом на  коронавирусную инфекцию. При сопоставимом физическом 
состоянии и  контагиозности психолог в  первую очередь проводит работу с  детьми раннего 
и  дошкольного возраста, затем со  школьниками и  подростками. Если деятельность ведется 
в  паре, то  один психолог или педагог-дефектолог раннего/дошкольного возраста оказывает 
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психолого-педагогическую помощь детям раннего и дошкольного возраста, второй — младшим 
школьникам и подросткам. Это существенно снижает трудозатраты на подбор инструментария 
и дает возможность оказать детям более эффективную психолого-педагогическую поддержку.

Количество детей определеяет вопрос о необходимости повторного посещения «красной 
зоны» в течение дня. Как показывает наш практический опыт, за 4 часа интенсивной работы 
в инфекционном отделении психолог в среднем оказывает около 10–15 услуг.

В зависимости от  тяжести физического и  психологического состояния, а  также воз-
раста ребенка определяется режим работы. С пациентами, находящимися в тяжелом физи-
ческом и/или психологическом состоянии, рекомендуется непродолжительная работа  — 
от 5 до 15 мин при высокой частоте (4–7 занятий в неделю). Для детей в состоянии средней 
тяжести и/или нестабильном психологическом состоянии — от 15 до 20 мин при средней 
частоте (2–3 занятия в неделю). С пациентами в удовлетворительном физическом и психо-
логическом состоянии — от 15 до 20 мин при низкой частоте (1–2 занятия в неделю).

Весь инструментарий, принесенный специалистом (анкеты, письменные принадлеж-
ности, книги, игровые и творческие наборы), должен быть стерильным и после психологи-
ческой работы оставаться в палате. Поэтому психологу необходимо заранее подобрать посо-
бие для каждого пациента, с которым намечается работа в «красной зоне». Его обязательно 
надо подписать (либо наклеить стикер с  номером палаты, фамилией, именем, возрастом) 
и сложить в сумку с учетом установленного порядка посещения ребенка.

Психолого-педагогическая помощь ребенку реализуется в  соответствующем его воз-
расту виде деятельности. В качестве инструментария для детей раннего возраста выступают 
предметы для осуществления манипулятивной, предметной деятельности (погремушки, 
пирамидки, баночки-вкладыши). Для дошкольников — наборы для сюжетно-ролевой игры, 
конструирования («Лего-дупло», простые пазлы, раскраски с  наклейками), продуктивной 
деятельности (наборы для поделок из крупного бисера, несложная мозаика). Для школьни-
ков и подростков — книги приключенческого характера, раскраски-антистресс, молодежные 
журналы, сканворды, головоломки (кубик Рубика), наборы для творчества (плетение рези-
ночек, фенечек, оригами, раскраски/мозаики по номерам). Для детей дошкольного возраста 
и старше дополнительно требуются письменные принадлежности (ручки, простой и цветные 
карандаши, фломастеры) и бумага. В рамках проведения скрининг-обследования школьни-
кам и родителям раздаются анкеты (см. стр. 166) (рис. 5.1).

Рис. 5.1. Занятие с психологом.
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В качестве результата подготовительного этапа у специалиста должен быть составлен 
план работы, который включает в себя:

• список детей (фамилия, имя, возраст) с учетом порядка их посещения психологом; 
номер палаты;

• цель, длительность работы;
• необходимый инструментарий;
• незаполненную графу для примечаний во  время работы с  ребенком в  «красной 

зоне» (табл. 5.1).

Таблица 5.1. План работы 20.05.2020 (пример)

№ ФИ, 
возраст

Палата 
№ Цель Длительность Инструментарий Примечание

1 Иванова 
Маша, 
2 года

1 Диагностическое 
обследование, 
беседа с мамой

15 мин Набор для 
обследования 
детей раннего 

возраста, анкета 
для мамы

Отмена 
(повышенная 
температура), 

перенос на 22.05

2 Петров 
Иван, 
13 лет

5 Занятие (помощь 
в адаптации 
к ситуации 

госпитализации)

15 мин Настольная игра 
«Unо», набор 
для оригами, 

книга Н. Носова 
«Незнайка 
на Луне»

Динамика 
положительная.

Следующее 
занятие 24.05

3 Сидоров 
Володя, 

7 лет

10 Занятие 
(мониторинг 

психологического 
состояния, 

эмоциональная 
поддержка)

5–10 мин Стабильно 
тяжелое 

эмоциональное 
состояние. 

Продолжаем 
мониторинг 21.05

Примечание. Имена и фамилии изменены с целью сохранения конфиденциальности.

Как показала практическая деятельность в  «красной зоне», наличие тщательно про-
думанного плана работы позволяет специалисту не только эффективно распределить име-
ющиеся ресурсы, но и в случае необходимости (например, при оказании неотложной пси-
хологической помощи) быстро внести в него коррективы, перераспределив нагрузку между 
психологами, работающими в паре.

Особое внимание следует уделить фиксации и передаче диагностической информации 
(данных скрининг-обследования, записей в плане работы). Все записи психолога, сделанные 
в ходе наблюдения за ребенком и беседы, а также заполненные бланки скрининг-обследова-
ния должны быть сфотографированы с помощью планшета, предназначенного исключитель-
но для работы в «красной зоне», и передаваться по интернету двум-трем психологам-колле-
гам. Это позволяет не только зафиксировать информацию о ребенке, но и при необходимости 
быстро организовать психологический консилиум и принять оперативное решение о формах 
психологической поддержки «трудному» пациенту, не покидая инфекционный стационар.

После выхода из  «красной зоны» психолог приступает к  заключительному этапу 
работы  — написанию заключений и  реабилитационных карт, подведению итогов дея-
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тельности вместе с  коллегами и  руководителем службы (очно или в  дистанционной 
форме с  помощью мессенджеров), составлению плана работы для следующей смены, 
обсуждению результатов диагностического обследования или мониторинга «трудных» 
пациентов с врачами. Как правило, это занимает 2–3 часа. Несмотря на наличие исчерпы-
вающей информации об  осуществленной деятельности в  письменном виде, при передаче 
смены другому специалисту необходимо дополнительно кратко обсудить с ним результаты 
мониторинга психологического состояния каждого пациента, содержание работы и инстру-
ментарий. Это позволяет реализовать максимальную преемственность в процессе оказания 
психолого-педагогической помощи.

В силу повышенных психологических, моральных и  физических нагрузок в  «красной 
зоне» специалистам требуется уделить особое внимание психогигиене труда.

Прежде всего необходимо помнить об эмоциональной загруженности адаптационно-
го периода для новых сотрудников. Помимо обучения самой организации деятельности, 
которая рассмотрена выше, этот период предполагает ознакомление со спецификой работы 
в «красной зоне», а именно:

• с правильным использованием средств индивидуальной защиты;
• привыканием к  психофизическому дискомфорту из-за недостаточного поступле-

ния кислорода;
• «парниковым эффектом» при ношении защитной маски и костюма;
• формированием привычки к  соблюдению эпидемиологической безопасности 

в  ситуации коммуникации с  коллегами из  «красной» и  «чистой» зон, что под -
ра зумевает:
—  социальное дистанцирование;
—  ношение маски и перчаток;
—  использование индивидуальной посуды и санитайзеров;
—  избегание без острой необходимости посещения общественных мест и т. п.

Для преодоления повышенного эмоционального напряжения и  ускорения адаптации 
к новым условиям труда целесообразна организация совместной работы молодого специ-
алиста с более опытным коллегой в течение двух-трех дней.

Для профилактики возникновения дистресса специалистам необходимо помнить о необ-
ходимости полноценного питания, питья и отдыха, особенно перед работой в «красной зоне» 
и после нее. Полезны посильные физические нагрузки, прогулки на свежем воздухе, провет-
ривание помещения и расслабляющие ванны перед сном. Хорошо помогают снять напряже-
ние простые релаксационные техники (базовые упражнения аутогенной тренировки).

Важно уметь разделять ответственность за психологическую помощь «тяжелым» паци-
ентам с коллегами и руководителем службы посредством совместного обсуждения и при-
нятия решений. Для проработки негативных психологических переживаний специалиста, 
возникающих у  него в  ходе оказания психологической помощи, следует выражать свои 
чувства в беседе с коллегами, на бумаге — в форме размышлений, заметок для статьи или 
серии рисунков. Такие действия помогут заново посмотреть на ситуацию, принять ее как 
ценный жизненный опыт и сделать выводы, полезные для дальнейшей профессиональной 
деятельности и жизни в целом. В случае, если тяжелые мысли и воспоминания длительно 
не оставляют специалиста и навязчиво возвращают в пережитую экстремальную ситуацию, 
если появляются раздражительность и  повышенная нервозность, снижается концентра-
ция внимания, нарушаются сон и  аппетит  — полезно обратиться за  профессиональной 
по мощью к психологу и/или врачу-психиатру.
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СОДЕРЖАНИЕ ПСИХОЛОГО-ПЕДАГОГИЧЕСКОЙ РАБОТЫ С ДЕТЬМИ 

РАННЕГО И ДОШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА, ИНФИЦИРОВАННЫМИ COVID-19,

И ИХ РОДИТЕЛЯМИ (УХАЖИВАЮЩИМИ ВЗРОСЛЫМИ) 

Значительную долю пациентов «красной зоны» инфекционного стационара (не  ме -
нее  30%) составляют дети раннего и  дошкольного возраста. В  силу их психологической 
незрелости, зависимости эмоционального состояния от непосредственной близости и воз-
можности регулярного контакта с близким взрослым организация психологической работы 
с таким контингентом требует особого подхода.

Во время лечения в  инфекционном стационаре подавляющее большинство детей 
раннего и дошкольного возраста нуждается в психолого-педагогическом сопровождении, 
так как практически у всех госпитализация вызывает стресс и адаптационные трудности, 
изменение поведения. Психологическое состояние больных детей нестабильно и  может 
изменяться в течение дня от эмоционального возбуждения до подавленности, а у неболь-
шого числа детей оставаться нарушенным в  течение длительного времени. Родители 
многих детей говорили, что не  могли узнать своего ребенка, т. к. его поведение стало 
необычным, нередко «более детским». Такой психологический регресс подробно описан 
в  литературе [1,  2]. Он нередко наблюдается у  детей в  ситуации тяжелой болезни или 
после нее. Частая смена настроения, появление поведенческих трудностей, которых ранее 
у детей не наблюдалось, снижение аппетита, нарушение сна — вот те проблемы, с которы-
ми обращались родители и решение которых требовалось найти в ходе психологического 
консультирования.

Согласно части 3 ст. 51 ФЗ № 323 от 21.11.2011 «Об основах охраны здоровья граждан 
в  РФ», один из  родителей или лицо, его замещающее (законный представитель), имеет 
право бесплатно находиться с  ребенком в  стационаре в  течение всего периода лечения. 
Медицинское учреждение обязано обеспечить близких ребенка питанием и  спальным 
местом, создать необходимые условия для его комфорта.

Понятно, что для родителей ситуация заражения малыша опасным вирусом является 
тяжелым испытанием и приводит к дестабилизации психологического состояния, затрудня-
ет объективность восприятия, снижает целенаправленность деятельности [3–5].

Дополнительными стрессорами становятся внезапная госпитализация в  стационар, 
изменение привычного ритма жизни, бытовые неудобства [6]. Отсутствие опыта круглосу-
точного пребывания в инфекционной палате и общения с медицинским персоналом в спе-
циальной защитной одежде усугубляют положение и нередко вызывают панику, затрудняя 
адаптацию взрослого в новых социальных условиях. Несмотря на существующие объектив-
ные трудности, близкие должны выполнять свои родительские обязанности, осуществлять 
уход и воспитание, сотрудничать со специалистами, сообщать объективную информацию 
о поведении и состоянии здоровья ребенка.

Высокая стрессогенность происходящего указывает на  необходимость оказания пси-
хологической помощи не  только больному ребенку, но  и  его родителям [7]. Однако, как 
показал наш практический опыт, далеко не все родители готовы обращаться за помощью 
и принимать ее. В большинстве случаев наладить продуктивное сотрудничество с родителя-
ми удается в ходе консультирования по вопросам психологического состояния и поведения 
ребенка. При этом даются рекомендации по организации режима дня, кормления и досуга 
в палате, взаимодействия в ситуации болезни. Обсуждаются ситуативные проблемы и труд-
ности воспитания, возникшие в данной экстремальной ситуации.

Все вышесказанное определило алгоритм оказания и направления психолого-педагоги-
ческого сопровождения, подробно изложенный в предыдущем параграфе.
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Анализируя эту информацию, психолог должен заблаговременно (до посещения «крас-
ной зоны») точно спланировать ход скрининг-диагностики психологического состояния 
ребенка и  близкого взрослого. Это возможно, т. к. информация о  возрасте и  состоянии 
здоровья ребенка, обстоятельствах заражения и  инфицированных членах семьи имеется 
в  медицинской карте. Количество консультаций и  план работы в  течение дня специалист 
определяет заранее.

Для скрининг-диагностики психологического состояния детей раннего и дошкольного 
возраста не  требуется специальных методик обследования. Особые условия консультиро-
вания не позволяют реализовать диагностическую процедуру так, как описано в руковод-
ствах, что неизбежно приводит к снижению объективности данных. Наиболее подходящий 
для данной ситуации метод диагностики  — это наблюдение за  спонтанной психической 
активностью ребенка либо деятельностью и игрой с новыми игровыми пособиями, которые 
ему предложил взрослый [8, 9].

Подбирая набор диагностических пособий, психолог должен ориентироваться на дан-
ные, полученные от лечащего врача. В первую очередь, это тяжесть течения инфекционной 
болезни и, как следствие, физического состояния. Большое значение имеют также сведения 
о поведении ребенка в ходе педиатрического осмотра и в палате стационара.

Результаты наших исследований показали, что психологическое состояние детей ран-
него и дошкольного возраста напрямую зависит от тяжести течения болезни. Внимательно 
наблюдая за  поведением ребенка, можно заметить его характерные психологические осо-
бенности, выявить актуальные психологические проблемы, возникшие в ситуации болезни 
и госпитализации.

Так, при среднетяжелом и  тяжелом течении коронавирусной инфекции мимика, как 
правило, выражает страдание. Дети малоактивны, их психологическое состояние можно 
охарактеризовать как пассивное. Они слабо реагируют на происходящие вокруг них собы-
тия, нуждаются в непосредственной близости взрослого, требуют его постоянного присут-
ствия. В  ходе игрового взаимодействия и  эмоционального общения дети быстро истоща-
ются. У них снижен аппетит, привычный режим дня они не выдерживают, т. к. циркадный 
ритм нарушается. Настроение может внезапно меняться, причем не всегда удается понять 
причину возникновения плача или двигательного возбуждения. По нашим данным, таких 
детей не более 25%, чаще это малыши первых лет жизни.

В ходе наблюдения за поведением ребенка в тяжелом состоянии не имеет смысла при-
менять игровые пособия. Это связано с тем, что чрезвычайно сложно подобрать оптималь-
ную сенсорную нагрузку и такие игрушки, которые вызывали бы у этих детей положитель-
ный эмоциональный отклик.

Иное поведение демонстрируют дети, у которых болезнь протекает бессимптомно или 
в  легкой форме. Они составляют около 75% пациентов инфекционного стационара. Им 
свойственны достаточная активность, живой отклик на  появление новых людей, интерес 
к контакту с психологом, желание общения. В связи с  этим в ходе скрининг-диагностики 
можно использовать игровые пособия, которые по функциональному назначению и степени 
сложности действий с  ними соответствуют паспортному возрасту ребенка или ниже его. 
Целесообразно создать небольшой набор игровых пособий для диагностики, состоящий 
из  предметов, прошедших тщательную санитарную обработку. Это погремушки, детали 
которых приходят в  движение при выполнении определенного действия (нажатие, кру-
чение, открывание и  т. п.). Юла, шарманка, металлофон, мозаики, кубики, сортеры  — для 
выявления умения выполнять орудийные действия и  наличия предметной деятельности 
в  целом. Пазлы, набор предметов-орудий, игрушек-персонажей для выполнения цепочки 
игровых действий. Сюжетные картинки для обсуждения изображенных  событий.
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В силу ограничения времени на  диагностику в  экстремальных лечебных условиях 
и  физической слабости детей требуется высокая активность специалиста. Он должен 
создать игровую ситуацию, продемонстрировать способ использования игрового посо-
бия и его социальные возможности, а затем на фоне возникшего познавательного инте-
реса ребенка наладить эмоциональное общение с  ним. В  первую очередь организуется 
игровая деятельность, соответствующая физиологическому возрасту ребенка. В  случае 
нежелания пациента или отсутствия у него возможности правильно совершить действие 
с  предметом и  добиться ожидаемого результата психолог демонстрирует его повторно 
или выполняет совместно «рука в  руку», тем самым предоставляя ребенку возмож-
ность усвоить его в ходе обучения, после чего повторить самостоятельно. Если ребенок 
по-прежнему отказывается от действия с предметом или не может правильно его выпол-
нить, психолог последовательно демонстрирует возможности других игрушек, переходя 
к  тем их них, которые предполагают более простой способ действия. Такая последова-
тельность действий специалиста позволяет ему выявить игровые пособия, которые под-
ходят для организации продуктивного досуга и самостоятельной деятельности ребенка, 
а  также определить ту форму взаимодействия взрослых с  ним, которая является опти-
мальной в период восстановления здоровья.

Во время игровой деятельности с  дошкольниками специалист задает вопросы для 
выявления актуальных переживаний детей и их отношения к ситуации, аккуратно включает 
в беседу ухаживающего взрослого и осведомляется о воспитательных и бытовых труднос-
тях, которые у него возникли в стационаре, о сложившейся жизненной ситуации, а также 
о его физическом и психологическом состоянии.

Диалог с  родителями нужно структурировать, помня при этом об  исключительной 
социальной ситуации, которую они переживают: во  многих случаях другие члены семьи 
тоже больны, находятся в стационарах и существует риск для их жизни. Нередко дома оста-
лись дети, уход за которыми осуществляют родственники. Все эти обстоятельства являются 
дополнительными стрессорами и влияют на психологическое состояние родителя, что необ-
ходимо учитывать.

Чаще всего близкие детей с  тяжелым течением коронавирусной инфекции сами пре-
бывают в тяжелом и/или крайне неустойчивом эмоциональном состоянии. Они стараются 
ограничить общение со  специалистами или участвуют в  нем формально. Их поведение 
и  высказывания отражают высокий уровень тревоги и  эмоционального напряжения, что 
лишает их способности объективно воспринимать ситуацию. При этом возможность кон-
такта с  медицинским работником и  психологом успокаивает их, вызывает чувство защи-
щенности. Предложение ответить на 10 простых вопросов анкеты такие родители нередко 
воспринимают настороженно. Чаще всего они соглашаются заполнить ее, но делают это без 
желания, многие графы оставляют пустыми; в других случаях быстро прочитав несколько 
вопросов, отказываются выполнить просьбу, ссылаясь на отсутствие времени.

Родители детей с бессимптомным и легким течением COVID-19 в большинстве случаев 
находились в относительно стабильном психологическом состоянии. Специалиста встреча-
ли дружелюбно, беседу поддерживали охотно, были вежливы, отвечали на вопросы врача 
или психолога развернуто, со спокойной интонацией речи; сообщали важные детали и рас-
сказывали о течении заболевания ребенка в домашних условиях. В большинстве случаев они 
положительно реагировали на предложение ответить на вопросы анкеты, давали подробные 
ответы, аккуратно их записывали, выражали заинтересованность в консультации психоло-
га. Однако практически для всех был характерен высокий уровень тревоги, что проявлялось 
в потребности получить подробные разъяснения о необходимости лечения ребенка в ста-
ционаре, организации лечебного процесса, в излишне детальных расспросах о результатах 
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клинических обследований. Родители нуждались в  подтверждении безопасности прикос-
новений специалистов в защитных костюмах к ребенку, стерильности предметов обихода 
и игровых пособий, пищи и воды.

В некоторых случаях матери детей с бессимптомным и легким течением болезни демон-
стрировали поведение, характерное для большинства родителей детей со  среднетяжелым 
течением COVID-19 (примерно 15% матерей).

При установлении контакта с  родителем (ухаживающим взрослым) психолог должен 
учитывать тяжесть состояния ребенка, т. к. психологическое состояние родителей тесно свя-
зано с внешне наблюдаемыми психофизическими изменениями ребенка при среднетяжелом 
и  тяжелом течении коронавирусной инфекции. Наряду с  этим следует помнить, что есть 
достаточное число родителей со  зрелыми приспособительными механизмами, способных 
контролировать свое эмоциональное состояние и сохранять выдержку в тяжелой жизнен-
ной ситуации. Однако в случае тяжелого течения болезни ребенка, длительного пребывания 
в состоянии неопределенности и высокого уровня эмоционального напряжения все родите-
ли без исключения нуждаются в психологической помощи для сохранения их психических 
ресурсов и рационального распределения физических сил.

Беседу о психологических и социальных трудностях следует рассматривать как первый 
этап психологического консультирования родителей в «красной зоне». В ходе этой беседы 
необходимо оказать им эмоциональную поддержку и  продемонстрировать человеческое 
участие, продемонстрировать возможность межличностного общения, а  также получения 
помощи по уходу за малышом и организации досуга.

После выхода из  «красной зоны» и  краткосрочного отдыха психолог осуществляет 
анализ медицинских и  психолого-педагогических данных. Рекомендуется проводить его 
в  этот  же рабочий день, пока впечатления от  общения с  ребенком свежи, а  информация, 
полученная в беседе с родителями, может быть воссоздана максимально точно.

Еще одним направлением деятельности психолога является информирование лечащего 
врача и среднего медицинского персонала о значимых индивидуальных особенностях ребен-
ка и родителя (ухаживающего взрослого), о социальных обстоятельствах, которые требует-
ся учитывать в ходе лечения. Психолог должен подготовить ответы на вопросы лечащего 
врача и  дать профессиональные рекомендации по  организации взаимодействия с  диадой 
мать-ребенок. В особых случаях нужно продумать свое участие в обходе и осмотре больных, 
оказании медицинским работникам непосредственной помощи в налаживании продуктив-
ного взаимодействия с родными пациентов, в разрешении конфликтных  ситуаций.

Связь между физическим и психологическим состоянием детей, а  также психологиче-
ским состоянием их родителей определяет содержание, объем и  длительность психолого-
педагогической работы с каждым из них. Так, с детьми в тяжелом и среднетяжелом состо-
янии психологических занятий проводить не  требуется [10]. В  острый период адаптации 
и  восстановления физических сил ребенка психолог уделяет внимание мониторингу его 
состояния и оказывает психологическую помощь родителям (ухаживающим взрослым), реа-
лизует индивидуально подобранные методы и приемы стабилизации эмоционального фона, 
по потребности помогает организовать досуг ребенка. Одним из направлений психологиче-
ского консультирования родителей является разъяснение важности рационального распре-
деления их физических и психологических ресурсов в тяжелой жизненной ситуации [11, 12].

Нередко нужен контроль выполнения родителями рекомендаций по  соблюдению 
режима дня, регулярности сна и питания, отдыха и выполнения различных видов деятель-
ности, в том числе общения с близкими людьми по телефону. Данное содержание стано-
вится центральным при работе с родителями детей с хроническими болезнями, которые 
инфицированы COVID-19. Все они психологически истощены длительным лечением 
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ребенка, нестабильностью текущей ситуации, объективной угрозой для жизни и  воз-
можностью ухудшения состояния здоровья ребенка. Периодически возникает необходи-
мость оказания им помощи в снижении уровня эмоционального напряжения и в поиске 
конструктивных форм проявления своего негативного отношения к ситуации, усталости 
и  сомнений в  правильности медицинских назначений [13]. Инструментом, способству-
ющим более реалистичному восприятию ситуации, становится фиксация внимания 
родителей на  положительных изменениях в  состоянии и  поведении ребенка, динамике 
клинических показателей. Психолог может посоветовать родителям полезную в  данный 
момент психологическую литературу, интернет-ресурсы для самостоятельной стабилиза-
ции психологического состояния [14].

С детьми с легким и бессимптомным течением коронавирусной инфекции психолого-
педагогическая работа может быть реализована в большем объеме и включать разнообраз-
ные формы организации. Наиболее частыми проблемами являются трудности адаптации 
в  стационаре и  однообразие досуга. Эти проблемы в  той или иной степени возникали 
практически у  каждого дошкольника. Для их устранения, ориентируясь на  ведущий вид 
деятельности и индивидуальные предпочтения ребенка, следует подобрать игровые посо-
бия и дать родителям рекомендации по организации досуга ребенка в условиях стациона-
ра. Большинство родителей не  могут самостоятельно преодолеть проблемы в  поведении 
и эмоциональном состоянии детей. Психолог должен не только дать им советы по созданию 
развивающей и  игровой среды, но  и  продемонстрировать оптимальные формы межлич-
ностного взаимодействия, образцы сотрудничества с  ребенком в  игре, методы и  приемы 
обучения новому. С одной стороны, это разнообразит досуг детей, и тогда большую часть 
времени они будут заняты полезной продуктивной детальностью, а не пассивным просмо-
тром мультфильмов или элементарным манипулированием кнопками гаджетов. С  другой 
стороны, родители научатся самостоятельно организовывать игровую деятельность ребенка 
в палате медицинского стационара, что позитивно отразится на эмоциональном состоянии 
каждого, улучшит детско-родительские отношения, уменьшит число конфликтов и разно-
гласий в течение дня.

Согласно сведениям, полученным от родителей, у многих детей старшего дошкольного 
возраста наблюдаются приступы ситуативного страха или тревоги, связанные с  пребыва-
нием в больнице: с длительным ожиданием или отсрочкой выписки, плохими результатами 
анализов, назначением болезненных манипуляций. Нередко у  дошкольников возникала 
тоска по дому, родным, друзьям и домашним питомцам. В этом случае психолог применял 
методы работы с негативными переживаниями и разъяснял родителям алгоритм действий 
при возникновении той или иной психологической проблемы, знакомил с  методической 
литературой, при прочтении которой можно было бы получить нужные знания и практиче-
ские советы [15]. Такого рода консультации способствовали появлению у детей и родителей 
позитивного эмоционального настроя, ориентировали на соблюдение рекомендаций врача 
и скорейшее выздоровление, снабжали взрослых полезной информацией и методами управ-
ления поведением ребенка в период длительного пребывания в условиях стационара.

В некоторых случаях регулярное общение со  специалистом приводило к  осозна-
нию родителями роли воспитательных действий взрослого в  существующих у  ребенка 
пробле мах. Постепенно они начинали внимательнее относиться к  своим действиям 
и анализировать происходящее, обращали внимание на отклонения в поведении и раз-
витии ребенка, были готовы совместно с  психологом определить пути их преодоления 
после выписки из стационара, т. е. продумывали план ближайшего будущего, что свиде-
тельствовало о психологическом восстановлении ресурсов и хорошем эффекте психоте-
рапевтической работы [11].
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В единичных случаях психолог сталкивался с пренебрежительным отношением роди-
телей к  своим обязанностям, нарушением режима лечения, асоциальным поведением. 
В такой ситуации после налаживания контакта в доверительной беседе психолог подроб-
но разъяснял правила пребывания в  стационаре, демонстрировал эффективные приемы 
эмоционально-развивающего общения с  ребенком. Просвещал родителя и  обучал его 
выполнению своей роли в  осуществлении ухода за  ребенком, иногда оказывал помощь 
в обустройстве палаты, сообщал администрация учреждения о необходимости обеспече-
ния родителя средствами личной гигиены и т. п. При выявлении в ходе психологической 
консультации высокой вероятности нарушения лечебного режима или нанесения вреда 
здоровью ребенка психолог докладывал об этом лечащему врачу и службе охраны. Тогда 
приглашался другой член семьи для ухода и  присмотром за  ребенком, или, по  решению 
суда, применялись действующие законодательные нормы в целях обеспечения его безопас-
ности и восстановления здоровья [16].

В ситуации болезни целой семьи и  невозможности близких родственников взять 
на  себя обязанности по  уходу за  ребенком эти обязанности на  законных основаниях 
выполняли знакомые семьи, а  в  одном случае — старший ребенок. В  таких обстоятель-
ствах работа психолога реализовывалась по  обычному алгоритму, но  при увеличении 
временных затрат на данный клинический случай и на решение тех психосоциальных про-
блем, которые были выявлены в ходе диагностики. В первую очередь, помощь была нужна 
в  налаживании межличностного взаимодействия ухаживающего взрослого с  ребенком, 
овладении навыками ухода, понимания и удовлетворения его психологических и возраст-
ных потребностей.

Сведения о  содержании деятельности, кратности и  продолжительности психоло-
гических занятий, их результативности, важной психологической и  социальной инфор-
мации, особенностях поведения ребенка и  родителей психолог отражал в  медицинской 
карте, делая их доступными для медицинского персонала. В  медицинской карте фик-
сировались также результаты мониторинга психологического состояния и  социальных 
потребностей каждого члена диады. Ежедневно текущее соматическое и  психологическое 
состояние ребенка обсуждалось на  междисциплинарных встречах, уточнялась тактика 
комплексного восстановительного лечения, психологической и  социальной поддержки 
детей и  их родителей, вносились необходимые корректировки исходя из  произошедших 
медико-социальных изменений.

При высокой вероятности внезапного ухудшения состояния здоровья больного, 
а  также изменения социальных обстоятельств, такая частота встреч была оправданной 
и  обеспечивала согласованность действий членов междисциплинарной команды, спо-
собствовала рациональному распределению рабочего времени и  профессиональных 
ресурсов.

СОДЕРЖАНИЕ ПСИХОЛОГИЧЕСКОЙ РАБОТЫ СО ШКОЛЬНИКАМИ 

С КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ COVID-19 

Примерно 70% пациентов «красной зоны» инфекционного стационара составляют дети 
школьного возраста (младшие школьники 20%, подростки 50%), из них около 20% человек 
госпитализируются вместе с родителями или опекунами. Как правило, это дети в тяжелом 
и среднетяжелом состоянии, а также пациенты в удовлетворительном физическом состоя-
нии с выраженным когнитивным дефицитом. Остальные школьники (около 60%) пребыва-
ют на лечении в круглосуточном стационаре без родителей.
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Жизненная ситуация, в которой оказываются школьники, характеризуется рядом пси-
хотравмирующих факторов, таких как:

• нестабильное физическое состояние, скачкообразное течение и  неясный прогноз 
болезни;

• пребывание в инфекционных палатах с организацией быта в условиях карантина, 
невозможность посещения родными;

• большой объем психотравмирующей информации, поступающей детям из СМИ [17] 
и от ближайшего окружения (около 30% родителей тоже болеют, а некоторые нахо-
дятся в реанимации в тяжелом состоянии с неопределенным течением и прог нозом 
болезни).

Все это указывает на  необходимость систематической психологической поддержки 
младших школьников и подростков в инфекционном стационаре.

Так же, как и в работе с детьми раннего и дошкольного возрастов, анализ специалистом 
ситуации начинается с беседы с врачом и изучения медицинской документации для полу-
чения информации о состоянии здоровья пациентов. С целью сбора данных об актуальной 
социальной обстановке в семье ребенка организуется общение с родителем (очно или дис-
танционно, по ситуации).

Обследование детей при необходимости проводится в  палате в  присутствии других 
пациентов, а иногда и их родителей. В первую очередь психолог осуществляет наблюдение 
и  беседу. Особое внимание уделяется пантомимике, положению тела, интонации голоса 
(поскольку конденсат на защитной маске у специалиста часто мешает четко увидеть мими-
ческие проявления пациента).

Для школьников в удовлетворительном состоянии (или средней тяжести) проводится 
скрининг-диагностика, включающая:

• методики «Три желания» [18];
• «Незаконченные предложения» [19];
• рисунок на свободную тему;
• анкету из  10  вопросов, направленных на  выяснение физического самочувствия 

ребенка, его пожеланий к  организации быта и  досуговой деятельности в  палате 
(табл. 5.2). Ответы записываются или самим ребенком, или психологом с его слов.

Поскольку психологический возраст детей может не  соответствовать физическому/
паспортному (примерно в 20% случаев), дополнительно на основе данных наблюдения, бесе-
ды и скрининг-диагностики проводится экспертная оценка психического развития (норма-
тивное/ненормативное) по двум критериям:

• характер потребностей и интересов;
• степень психологической автономии в общении и поведении.

Полученные результаты позволяют оценить характер и глубину переживаний ребенка 
и учитываются при разработке содержания психологической помощи.

Совокупность физических и психологических факторов стала основанием для распре-
деления пациентов на четыре группы.

Первую группу составляют дети в тяжелом физическом состоянии, с нестабильными 
проявлениями психической активности, находящиеся, как правило, в  отделении реани-
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мации. Значительную часть суток пациенты проводят в  состоянии сна, а  бодрствуя, про-
являют лишь кратковременный интерес к  происходящему в  палате из-за быстрого утом-
ления и  низкой работоспособности. У  пациентов наблюдается неустойчивая потребность 
во впечатлениях и общении, а также выраженные изменения эмоционального отношения 
к окружающему. На фоне психофизического истощения у детей отмечаются возбуждение, 
тревожность, плаксивость, сниженный фон настроения. Они тяготятся психофизическим 
дискомфортом и пребыванием в отделении реанимации.

Во вторую группу включены дети преимущественно в  состоянии средней тяжести 
с выраженными переживаниями, связанными с болезнью. Они испытывают страх и опасения 
за  свое здоровье и  жизнь. Эти дети, как правило, находятся в  неустойчивом либо небла-
гоприятном эмоциональном состоянии (подавленном, тревожном, либо возбужденном), 
часто жалуются на  нарушение аппетита и/или сна, фиксированы на  психофизических 
ощущениях, испытывают трудности осуществления целенаправленной деятельности, под-
держивают лишь формальный контакт с  врачами и  соседями по  палате. У  многих детей, 
отнесенных в данную группу, описанное психологическое состояние наблюдается на фоне 
тяжелой болезни взрослых членов семьи. Причем у детей, чьи родители находятся в реани-
мации, описанные проявления более устойчивые и ярко выраженные. В группе детей, кото-
рые имеют возможность поддерживать контакт с близкими, зараженными коронавирусной 
инфекцией, негативные переживания носят чаще преходящий, транзиторный характер 
и возникают под воздействием новых, в том числе незначительных стрессоров (например, 
изменение графика медицинских обходов).

Наблюдаются значительные различия в  проявлении переживаний между младшими 
школьниками и личностно незрелыми подростками, с одной стороны, и зрелыми подрост-

Таблица 5.2. Анкета для школьников

Просим тебя ответить на вопросы и выполнить задания.
Это поможет нам лучше узнать тебя и организовать досуг в больнице.
Напиши ответы на вопросы.

1 Имя, фамилия, возраст, год и месяц рождения

2 Какого числа ты поступил? Напиши дату, день недели

3 Сколько дней ты в больнице?

4 Есть ли у тебя опыт лечения в круглосуточном стационаре?

5 Тебе назначены лечебные процедуры, лекарства? 
Если да, то как ты их переносишь? 

6 Взял ли ты из дома необходимые вещи для стационара?

7 Напиши, в чем ты нуждаешься, кто из близких может 
передать это тебе?

8 Что в стационаре тебе трудно делать самому? Какая 
помощь медперсонала или других людей тебе необходима?

9 Напиши, как ты проводишь свободное время в больнице.

10 Как ты думаешь, чем бы ты мог разнообразить свой досуг 
и что для этого нужно?

11 Какие книги и фильмы ты любишь и хотел бы 
прочитать/посмотреть 

12 Какие игры и виды деятельности были бы тебе интересны?
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ками — с другой. Если первые часто плачут, жалуются на тоску по дому или тревогу из-за 
предстоящей медицинской процедуры, то  внешняя картина поведения личностно зрелых 
подростков обычно не вызывает у взрослых больших подозрений. Они ведут себя сдержан-
но, не  демонстрируя своих негативных чувств, поэтому у  медицинского персонала и  род-
ственников складывается впечатление, что с пациентами все в порядке.

Иногда в  общении со  взрослыми школьники ведут себя, наоборот, чрезмерно нетер-
пимо и эгоцентрично. Однако неверно было бы считать это проявлением невоспитанности 
или негативного отношения к медработникам. В действительности это результат чрезмер-
ного эмоционального напряжения, нарушения эмоционально-волевой регуляции на  фоне 
психофизического истощения и психотравмирующих переживаний (опасений за собствен-
ную жизнь и здоровье близких).

Третья группа объединяет детей, находящихся в  удовлетворительном физическом 
состоянии, преимущественно с временными трудностями адаптации в ситуации госпита-
лизации. Их психологическое состояние неустойчиво, с риском возникновения дистресса. 
Это выражается в повышенной интенсивности переживаний, сверхвысокой реактивности, 
чувствительности к внешним воздействиям, трудностях эмоционально-волевой регуляции. 
В поведении этих детей периодически наблюдаются снижение целенаправленности деятель-
ности и общения.

Препятствием для благоприятной адаптации детей в  стационаре часто становится 
совокупность таких социально-психологических факторов:

• отсутствие рядом значимого взрослого;
• отсутствие опыта госпитализации [20];
• психологическая незрелость или специфические особенности развития личности; 

трудности самостоятельной организации деятельности;
• недостаточная социально-бытовая ориентировка и коммуникативная компетентность.

Самая малочисленная  — четвертая — группа состоит из  детей, преимущественно 
в удовлетворительном физическом и относительно стабильном психологическом состоянии 
с благоприятной адаптацией к ситуации госпитализации. У этих пациентов сохраняются 
достаточный самоконтроль, высокая целенаправленность, отмечается интерес к  различ-
ным видам деятельности и общению [21]. Школьники самостоятельно осуществляют уход 
за собой, а некоторые способны поддерживать и более младших детей в палате: организу-
ют деятельность (читают книги, выполняют учебные задания, играют в настольные игры, 
делают поделки и т. п.), проявляют инициативу в общении. Вместе с тем дальнейшее воздей-
ствие психотравмирующей ситуации и/или дополнительное воздействие стрессоров может 
привести к  полному истощению внутриличностных ресурсов и  нарушению защитных 
механизмов детской психики [22], что свидетельствует о необходимости отнесения данной 
категории детей к группе риска.

Таким образом, содержание психологической работы зависит от  тяжести состояния 
и актуальных психологических трудностей.

С целью профилактики возникновения острых психологических переживаний в ситу-
ации постепенного улучшения физического состояния и увеличения психологических воз-
можностей дети первой группы нуждаются в  систематической эмоциональной поддержке 
и реализации потребности в общении, получении новых впечатлений. Это могут осущест-
влять как специалисты, так и сопровождающие их близкие взрослые. Ключевыми задача-
ми профессионального психологического сопровождения являются также стабилизация 
эмоционального состояния, формирование положительного настроя на лечение, развитие 
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умения понимать и  выражать собственные психологические потребности [10]. Родителей 
тяжелобольных детей психологи по  возможности знакомят с  основными способами пре-
одоления психотравмирующей ситуации. Прежде всего обращают их внимание на тот факт, 
что сложившаяся ситуация имеет чрезмерную эмоциональную нагрузку, поэтому не стоит 
корить себя за  повышенную эмоциональность либо пассивность. Чтобы сохранить соб-
ственные ресурсы, взрослым необходимо придерживаться психогигиенических требований 
(полноценный сон, питание, реализация личных потребностей). Для оптимизации психо-
логического состояния тяжелобольного ребенка во время лечения полезно организовывать 
систематическую посильную деятельность и  общение. Важно не  ждать быстрого выздо-
ровления, а научиться и взрослому, и ребенку жить результативно каждый день. Полезно 
напомнить родителям, что они не  одни. Команда специалистов делает все необходимое 
и возможное, чтобы помочь ребенку. Медицина не стоит на месте и ежедневно ученые ста-
новятся ближе к решению проблемы. Родители детей с похожими нарушениями здоровья 
объединяются в общественные организации, в группы социальных контактов в интернете, 
чтобы поделиться опытом и вместе найти решение. Активно работают также органы соци-
альной поддержки и благотворительные фонды, чтобы обеспечить их детей необходимыми 
дорогостоящими медикаментами и высокотехнологическим лечением.

Для стабилизации/улучшения психологического состояния детей второй группы осу-
ществляется ежедневное психологическое сопровождение (в  том числе консультирование 
в  кризисной ситуации) в  индивидуальной форме, направленное на  снижение остроты 
переживаний. Каждому ребенку, оказавшемуся в тяжелой жизненной ситуации (особенно 
в  случае тяжелой болезни родителей), предоставляется возможность быть выслушанным, 
«выплеснуть» свои переживания с помощью рисунка на свободную тему, когда он сам будет 
готов и захочет это сделать [8, 15].

С детьми и подростками, у которых преобладает состояние тревоги, осуществляется 
работа, направленная на  преодоление страхов, знакомство со  способами контроля ситуа-
ции и эмоционального состояния. С младшими школьниками и психологически незрелыми 
подростками проводятся занятия по переключению внимания с тревожных переживаний 
на  посильные и  интересные виды деятельности (творческую, познавательную, трудовую). 
С подростками целесообразно организовать беседы об особенностях их состояния как нор-
мальной реакции организма на стрессовую ситуацию. При выраженных страхах использу-
ется техника «Уничтожение страха» [15].

При возбужденном эмоциональном состоянии осуществляется психологическая рабо-
та по  структурированию деятельности и  режима дня, созданию условий для реализации 
потребности в деятельности и общении, а также внешнего контроля поведения и соблюде-
ния социальных норм как средства восстановления регуляции и стабилизации эмоциональ-
ного состояния. При особо высоком и  устойчивом эмоциональном возбуждении важным 
направлением работы является обсуждение с детьми вопросов, связанных с соблюдением 
правил поведения в палате:

• необходимость уважать потребности других детей во сне и отдыхе;
• спрашивать разрешения при желании послушать музыку без наушников или пове-

селиться;
• соблюдать чистоту в палате и т. п.

При сниженном настроении основным направлением работы с детьми и подростками 
становится помощь в обогащении их деятельности, актуализации психологических потреб-
ностей, соответствующих их возрасту.
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При особо сниженном, подавленном эмоциональном состоянии и  младшим школь-
никам, и  подросткам в  начале работы важно проявление по  отношению к  ним обычной 
человеческой заботы и  внимания: помочь заправить постель, попросить санитарку подо-
греть остывший обед, рассказать про погоду и новости, побыть рядом, пока ребенок лежит 
под капельницей и  т. п. Постепенно по  мере улучшения состояния психологи включают 
ребят в  посильную и  положительно эмоционально окрашенную деятельность, например 
рисование. В  частности, у  детей с  успехом используется техника из  арсенала арт-терапии 
«Гармонизация рисунка» (рис. 5.2) [15].

В ряде случаев в силу особенностей психофизического состояния (выраженности симп-
томатики и  степени нарушения функционирования) психолог рекомендует консультацию 
невролога.

В тяжелой жизненной ситуации (например, при ухудшении состояния родите-
лей и  переводе их на  лечение в  отделение реанимации) психологи проводят для род-
ственников дистанционное психологическое консультирование с  целью стабилиза-
ции их эмоционального состояния и  информирования о  конструктивных способах 
поддержки ребенка. Специалисты напоминают о  необходимости проявления обще-
человеческой заботы по  отношению к  ребенку (например, передать любимую еду, 
книгу, положить деньги на  телефон) и  неблагоприятном влиянии на  его эмоцио-
нальное состояние многочисленных звонков, излишних вопросов, советов, попыток 
его успокоить.

Рис. 5.2. Рисунки пациентов. 
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Для пациентов третьей группы (в удовлетворительном состоянии и преимущественно 
с временными трудностями адаптации в ситуации госпитализации) основными направле-
ниями психолого-педагогической работы являются:

• информирование по  вопросам госпитализации и  режима лечения, соблюдения 
правил поведения в палате;

• краткосрочное консультирование по решению ситуативных психологических проблем;
• помощь в решении бытовых вопросов;
• организация общения с соседями по палате;
• включение в систематическую учебную, творческую, продуктивную деятельность.

Систематическая психолого-педагогическая работа с детьми, направленная на органи-
зацию досуга и общения ребенка в палате инфекционного отделения, позволяет эффектив-
но и в короткие сроки адаптировать детей к пребыванию в стационаре, улучшить их психо-
логическое состояние и существенно снизить риск развития дистресса.

Пациентам четвертой группы (в  относительно устойчивом психологическом и  удов-
летворительном физическом состоянии) требуется систематическое психологическое 
сопровож дение по укреплению внутриличностных ресурсов. Особого внимания заслужи-
вает ухудшение физического состояния детей или поступление тревожной информации 
о  состоянии родителей. В  этих случаях школьникам нужна дополнительная эмоциональ-
ная поддержка, которую удается обеспечить благодаря тесному сотрудничеству психолога 
с лечащим врачом, медсестрой и родственниками пациентов.

Для детей в  стабильном положительном эмоциональном состоянии, а  также при сни-
жении остроты переживаний у  пациентов других групп чрезвычайно полезна организация 
общения и совместной деятельности с другими детьми. Это позволяет улучшить микроклимат 
в палате, обеспечить взаимопомощь. В зависимости от психологического возраста участников 
в качестве такой деятельности выступают совместный рисунок/сочинение, настольная игра, 
предполагающая взаимодействие/конкуренцию, совместное конструирование [15].

В силу особенностей эмоционального состояния или недостаточных коммуникативных 
навыков и самоорганизации на первых двух-трех занятиях функцию организатора совмест-
ной деятельности выполняет психолог.  Постепенно роль ведущего перенимают старшие 
подростки, а  иногда наиболее активные младшие подростки и  младшие школьники. При 
этом задачей психолога остается поддержка инициативы детей и помощь в ее реализации 
с учетом ограничений, неизбежных в условиях инфекционного стационара.

Поскольку большинство детей школьного возраста находится на лечении без родителей 
и нуждается в их систематической поддержке, необходимым направлением работы психо-
лога является дистанционное консультирование взрослых. Всем родителям вновь посту-
пивших детей предоставляется возможность получения дистанционной психологической 
поддержки (в виде памятки, беседы по телефону). Взрослых информируют о правилах пре-
бывания и режиме в отделении, списке необходимых личных вещей и правилах их передачи, 
напоминают о необходимости позаботиться об организации досуга ребенка. В частности, 
школьнику для организации деятельности и общения рекомендовано иметь с собой недо-
рогой телефон, учебную и  художественную литературу, набор для творчества (например, 
для рисования, оригами, вязания) и портативные настольные игры. В ходе лечения ребенка 
в  стационаре родителей/законных представителей специалисты знакомят с  результатами 
психологического мониторинга (актуальным психологическим состоянием и потребностя-
ми ребенка) и необходимыми способами психологической поддержки.

Таким образом, в силу стрессогенного характера социальных условий, обусловленных 
эпидемией, все дети в ситуации лечения в «красной зоне» инфекционного стационара испы-
тывают психологические трудности и нуждаются в психологическом сопровождении.
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Содержание и  формы психологической помощи в  «красной зоне» детям зависят от 
тяжести их соматического состояния, психологического возраста, актуальных психологиче-
ских потребностей и типа психологического переживания психотравмирующего события, 
характер которого имеет не  меньшее значение, чем собственно психологический ответ 
на него. Во всех случаях одной из важнейших задач психолога является организация посред-
ничества между ребенком, с одной стороны, и взрослыми (родственниками, медицинским 
персоналом) — с другой, а также между детьми, находящимися в одной палате.
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ГЛАВА 6 

РОЛЬ НУТРИТИВНОГО СТАТУСА 

И ОРГАНИЗАЦИЯ ПИТАНИЯ ПРИ СOVID-19 

6.1. НЕДОСТАТОЧНАЯ ОБЕСПЕЧЕННОСТЬ МИКРОНУТРИЕНТАМИ 

КАК ФАКТОР РИСКА В ЭПОХУ ПАНДЕМИИ COVID-19*

Витамины и  минеральные вещества являются эссенциальными микронутриента-
ми, от обеспеченности которыми зависит рост, развитие и  здоровье ребенка, в  том числе 
и состояние его иммунного ответа [1, 2]. Однако исследования, проводимые во всем мире, 
показывают, что в настоящее время существует разрыв между потреблением микронутри-
ентов и рекомендованными нормами их потребления, установленными различными регла-
ментирующими органами.

Недостаточная обеспеченность микронутриентами 
как глобальная проблема
Важно отметить, что наиболее распространенные дефициты, например витами-

на А, D, железа и  йода, характерны не  только для развивающихся стран [3–5]. Данные 
из  Европейского отчета по  питанию и  здоровью населения и  Министерства сельского 
хозяйства США показывают, что недостаточное потребление различных микронутриентов 
с пищей отмечается у 25–75% населения [4, 5]. Множественные дефициты микронутриен-
тов часто выявляются у детей и взрослых во всем мире, затрагивают все страны и все слои 
населения [1, 3, 6].

Недостаточное потребление витаминов D и E, фолата и селена было выявлено во всех 
возрастных группах в Европейском регионе [4]. Показано, что недостаточное потребление 
витамина C также более широко распространено, чем принято считать [4, 5].

Многолетние исследования, проводимые в  Российской Федерации, также свидетель-
ствуют о высокой распространенности дефицитов микронутриентов, которые выявляются 
у  всех обследованных групп населения нашей страны [7]. Ситуация осложняется отсут-
ствием системы обогащения витаминами и  минеральными веществами продуктов массо-
вого потребления [8, 9]. Следует отметить, что Россия имеет свою историю профилактики 
микронутриентной недостаточности. Такая работа проводилась в СССР, когда в 1960 году 
была развернута программа обогащения пищевых продуктов дефицитными микронутриен-
тами. Первые шаги в этом направлении были заложены постановлением ЦК КПСС и Совета 
Министров СССР 1960  года «О  мерах по  дальнейшему улучшению медицинского обслу-
живания и охраны здоровья населения СССР» [9]. В 1972 году приказом министра здраво-
охранения СССР №  695  от  24.08.1972  предусматривалась витаминизация ряда продуктов 
массового потребления (мука, молоко, маргарин, сахар) и обогащение витамином С первых 
и  третьих блюд на  предприятиях питания [9]. Однако в  дальнейшем эта программа так 
и не была реализована в полной мере, и, в отличие от ряда зарубежных стран, где обога-

* В  главе использованы материалы статьи: Фисенко А. П., Макарова С. Г. Обеспеченность микронут-
риентами, иммунный ответ, COVID-19. Российский педиатрический журнал. 2020; 23(3). 
DOI: http://dx.doi.org/10.18821/1560-9561-2020-23-3-183-190 
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щение пищевых продуктов закреплено законом, в  России меры профилактики дефицита 
микронутриентов осуществляются на добровольной основе.

Недостаточная обеспеченность микронутриентами большого процента населения 
в том числе и в развитых странах обусловлена объективными причинами: снижением энер-
гетических потребностей современного человека и, соответственно, ограничением потреб-
ления питательных веществ; снижением содержания витаминов и  минеральных веществ 
непосредственно в  продуктах земледелия, что связывают с  интенсивными технологиями 
растениеводства [10, 11]; широким использованием продуктов пищевой промышленности, 
подвергшихся высокотемпературной обработке [3].

Важно учитывать также различия в  биодоступности микронутриентов из  разных 
источников. Так, биодоступность микроэлементов, таких как железо, цинк или магний, 
в растительных продуктах достаточно низкая, в основном из-за наличия в них компонен-
тов, которые ингибируют их усвоение [12–14]. Ограниченные рационы, такие как вегета-
рианские, могут значимо увеличить нутритивные риски, в  том числе и  риски дефицита 
микронутриентов, что особенно значимо в  детском возрасте [15]. Генетические факторы 
(полиморфизмы генов) также влияют на  усвоение и  метаболизм витаминов, в  частности 
холекальциферола [16].

Помимо того, существуют определенные состояния, которые увеличивают потребность 
в микронутриентах. Так, стрессовый образ жизни, часто сопровождающийся отсутствием 
сна и  снижением физической активности, может усиливать окислительный стресс и, сле-
довательно, увеличивать потребность в антиоксидантах (витамины С и Е) и в магнии для 
восстановления ДНК [17]. Потребность в микронутриентах возрастает также при высоких 
физических нагрузках. Это приводит к низким уровням витаминов группы В, витамина С, 
кальция, железа, цинка и магния у лиц, имеющих высокую физическую активность [18].

Экологические факторы также могут влиять на  потребность в  микронутриентах. Так, 
загрязнение воздуха снижает выработку витамина D за счет экранирования ультрафиолетовых 
лучей [19], а также повышает потребность в витаминах — антиоксидантах (витамины С и Е), 
которые необходимы для борьбы с окислительным стрессом, вызванным загрязнением [20].

Стоит отметить и  тот факт, что два региона, которые наиболее сильно пострада-
ли от  COVID-19, — это регионы с  высоким уровнем загрязнения воздуха (Китай [21] 
и Северная Италия [22]).

Влияние микронутриентного статуса на риск инфицирования 
и течение респираторных инфекций
Активация иммунной системы при воздействии патогенных микроорганизмов сопря-

жена с повышенными потребностями в микронутриентах из-за активного их участия в раз-
личных звеньях иммунного ответа [23, 24]. Показано, что при острых инфекционных забо-
леваниях быстро снижается уровень витаминов А, С и Е, а также кальция, цинка и железа. 
Их содержание в  плазме возвращается к  норме только в  период реконвалесценции [18]. 
Например, концентрация витамина С в плазме во время инфекции быстро падает до поло-
вины, а именно до уровней, указывающих на субоптимальный статус с риском дефицита [25]. 
Ситуация может осложняться снижением потребления пищи в  остром периоде инфекции 
и использованием антибиотиков, что также влияет на уровень ряда микронутриентов [18].

Витамин D 
Уже более века считается, что дефицит витамина D [25-гидроксивитамин D; 25(OH)D] 

повышает восприимчивость к  инфекции. Ранние наблюдения показали, что повышенный 
риск инфекций дыхательных путей у детей с недостаточностью питания и рахитом связан 
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с витамином D [26]. Сезонность респираторных инфекций, вызванных риновирусом, виру-
сом гриппа и др., хорошо известна, а низкие уровни 25(OH)D в зимнее время, как полагают, 
являются «сезонным стимулом», который повышает восприимчивость к таким инфекциям. 
Комплексное иммунорегулирующее действие витамина D обусловлено его участием во всех 
звеньях как врожденного, так и  адаптивного иммунного ответа [24]. Было показано, что 
рецепторы витамина D экспрессируются в различных клетках миелоидного и лимфоидно-
го происхождения, и витамин D может увеличивать выработку антимикробных пептидов 
в моноцитах и нейтрофилах человека [24]. К механизмам, посредством которых витамин D 
влияет на заболеваемость острыми респираторными инфекциями, относят:

• индукцию кателицидинов и дефензинов, которые могут снижать скорость репли-
кации патогена;

• снижение концентрации провоспалительных цитокинов, избыточный выброс 
которых повреждает слизистую оболочку легких, приводя к пневмонии;

• увеличение концентрации противовоспалительных цитокинов [27].

Так  же, как и  данные эпидемиологических исследований и  исследований  in  vitro, 
ряд обсервационных исследований выявил обратную связь между статусом витамина  D 
и  риском инфекций. Так, риск респираторных инфекций был на  24% выше среди лиц 
с  низким уровнем обеспеченности витамином D по  сравнению с  лицами с  нормальным 
уровнем 25(OH)D (ниже/выше 75  нмоль/л) в  когортном исследовании, которое включало 
18 883 участника [28]. Обратная связь между статусом витамина D и риском развития респи-
раторных инфекций была показана и в других когортах [29–31].

К настоящему времени витамин D имеет наибольшее количество доказательств 
эффективности в  отношении профилактики острых респираторных инфекций. Пять 
метаанализов в  основном высококачественных исследований показали, что витамин D 
в дозировках от 300 до 3653 МЕ/день у взрослых и детей может снизить риск респира-
торных инфекций [32–37]. Наиболее выраженный профилактический эффект достигался 
у  пациентов с  низким исходным уровнем витамина D [32, 33]. Вероятность снижения 
риска заболевания оценивалась как 0,30  при низком и  0,75 при нормальном статусе 
витамина D [33]. Но  есть и  анализ, результаты которого свидетельствуют об  отсут-
ствии эффекта витамина D в  снижении риска инфекций дыхательных путей  [38]. 
Ряд метаанализов не  выявил взаимосвязи между статусом витамина D и  риском 
пневмонии [32, 38, 39].

В то же время есть сообщения о том, что дефицит витамина D способствует развитию 
ОРДС [40–41].

В публикации L. Rejnmark и  соавт. приведен анализ 10  систематических обзоров 
и  нескольких рандомизированных исследований, подтверждающих эффективность дота-
ции витамина D с  целью профилактики острых респираторных инфекций (ОРИ) [34]. 
Результаты двух метаанализов показали, что добавки витамина D снижают риск развития 
респираторных инфекций примерно на  40% [35, 36], что распространяется и  на  детскую 
популяцию [36].

Метаанализ 25  рандомизированных клинических исследований (РКИ) (всего 
11 321 участник в возрасте от 0 до 95 лет) показал [33], что дотация витамина D снижала 
риск развития ОРИ у всех участников [скорректированное отношение шансов (AOR) 0,88, 
95% доверительный интервал (ДИ) от 0,81 до 0,96; неоднородность р < 0,001]. Анализ под-
групп показал, что защитные эффекты наблюдались у  лиц, получавших витамин D еже-
дневно или еженедельно без дополнительных болюсных доз (ОР 0,81; 95% ДИ 0,72–0,91), 
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но  не  у  лиц, получавших одну или несколько болюсных доз (ОР 0,97; 95% ДИ 0,86–1,10; 
р  =  0,05). Так  же как и  в  вышеупомянутых исследованиях, на  эффективность дотации 
влиял исходный уровень обеспеченности витамином D среди тех, кто получал витамин D 
ежедневно или еженедельно (защитные эффекты витамина D были сильнее у  людей 
с  базовой концентрацией 25(OH)D < 25  нмоль/л, чем у  лиц с  базовой концентрацией 
25(OH)D ≥ 25 нмоль/л, р = 0,006). Кроме того, показана безопасность дотации витамина D: 
его прием не влиял на долю участников, испытывающих по крайней мере одно серьезное 
нежелательное явление (ОР 0,98; 95% ДИ 0,80–1,20; р = 0,83).

Авторы анализа сделали вывод, что добавка витамина D была безопасной и защищала 
от ОРИ в целом. Большая эффективность отмечалась у лиц с низкой исходной обеспечен-
ностью витамином D [33].

Данные о включении витамина D в терапию различных инфекционных заболеваний фик-
сируют положительный эффект у взрослых и детей с туберкулезом, гриппом или с инфекцией 
верхних дыхательных путей [42]. У детей с пневмонией наблюдалось значительное сокраще-
ние продолжительности госпитализации, но  лишь незначительное улучшение показателей 
смертности, а также отсутствие влияния на продолжительность фебрилитета [43].

Витамин D и COVID-19 
W.B. Grant и соавт. [27] на основании анализа всей имеющейся доказательной базы по 

витамину D отмечают, что на роль витамина D при инфекции COVID-19 указывают сезон-
ность события (вспышка произошла зимой, когда концентрация 25(OH)D самая низкая), 
а также в целом небольшое число случаев заболевания в южном полушарии. В пользу дан-
ной гипотезы говорят следующие факты:

• дефицит витамина D способствует развитию ОРДС [40, 41];
• показатели летальности увеличиваются с  возрастом и  при сопутствующих хро-

нических заболеваниях, для которых характерны более низкие концентрации 
25(OH)D [27].

Одним из  механизмов, за  счет которых коронавирусы повреждают эпителиальные 
клетки легких и  способствуют развитию пневмонии, является повышенная продукция 
цитокинов типа Th1 как части врожденного иммунного ответа на вирусные инфекции, что 
приводит к  так называемому цитокиновому шторму. Исследование на  культурах клеток 
показало, что за острое повреждение легких во время поздней фазы патологии SARS-CoV 
ответственен интерферон γ [44]. Опыт предыдущих эпидемий говорит о том, что именно 
провоспалительные цитокиновые бури как проявление CoV-инфекций привели к наиболее 
тяжелым случаям SARS-CoV [45] и MERS-CoV [46].

Инфекция COVID-19 также связана с  повышенной продукцией провоспали-
тельных цитокинов [47–49], однако есть данные, что инфекция COVID-19 иницииру-
ет также и  повышенную секрецию цитокинов Th2 (например, интерлейкинов 4  и  10), 
которые подавляют воспаление, что отличает ее от инфекции SARS-CoV [47, 50]. А «цито-
киновый шторм» при SARS-CoV-2 характеризуют как «ИЛ-6 цитокиновый шторм»  [47]. 
В  то  же время известно, что саплементация витамином D снижает концентрацию 
ИЛ-6 [49].

Еще одним из  возможных механизмов, посредством которого витамин D способен 
влиять на  тяжесть течения SARS-CoV-2 и  который только начинают обсуждать в  литера-
туре,  — это его нормализующее влияние на  ренин-ангиотензиновую систему, рецепторы 
которой также задействованы в патогенезе тяжелых форм SARS-CoV-2 [47, 51].
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Витамин C
Влияние аскорбиновой кислоты на снижение риска ОРИ обсуждается довольно дли-

тельное время. Витамин C имеет большое количество «точек приложения» в  активации 
иммунного ответа на  патогены [24]. Метаанализ Н. Hemilä  и  соавт. [52] был посвящен 
применению витамина С  для профилактики и  лечения простудных заболеваний. Было 
проанализировано 29  сравнительных исследований, включавших в  общей сложности 
11 306  участников для оценки отношения риска (ОР) при простуде при регулярном при-
еме витамина  С  в  течение периода исследования. В  общих исследованиях с  участием 
10 708  участников суммарный ОР составил 0,97 (95% ДИ 0,94–1,00). В 5  исследованиях, 
в которых участвовало в общей сложности 598 лиц с повышенной физической нагрузкой, 
ОР составил 0,48 (95% ДИ 0,35–0,64). В другом исследовании также подтверждается сни-
жение риска развития респираторных инфекций у  спортсменов после приема витамина 
С  (0,3–2,0  г/день), при этом добавление витамина Е или цинка не  продемонстрировали 
дополнительных преимуществ [53].

Для оценки эффективности дотации витамина С  в  лечении простудных заболеваний 
было проанализировано 31 сравнительное исследование [52]. Было показано, что у взрос-
лых продолжительность простудных заболеваний снижена на 8% (от 3 до 12%), а у детей — 
на 14% (от 7 до 21%). Тяжесть простудных заболеваний также снижалась при регулярном 
приеме витамина С [52].

В систематическом обзоре, посвященном эффективности дотации витамина С в про-
филактике и  лечении пневмонии [54], проанализировано 3  исследования (одно из них 
рандомизированное), касающихся профилактики, с общим числом участников 2335 чело-
век. В каждом исследовании было выявлено статистически значимое (80% и более) сниже-
ние заболеваемости пневмонией в  группе пациентов, получавших дотацию витамина  С. 
В  анализ вошло также 2  исследования (одно из  них рандомизированное) по  изучению 
эффективности включения витамина С  в  терапию пневмонии, в  которых было показано 
снижение тяжести течения заболевания и  смертности в  группе пациентов, получавших 
витамин С. В одном исследовании было обнаружено сокращение продолжительности пнев-
монии, при этом эффект носил дозозависимый характер. Авторы анализа также обращают 
внимание на то, что во всех включенных исследованиях побочных эффектов витамина С 
не  обнаружено.

В связи с  инфекцией COVID-19 интерес представляют также результаты метаанализа 
2020 года [55], который посвящен влиянию дотации витамина C на продолжительность ИВЛ. 
В  анализ были объединены результаты восьми исследований, включавших 685  пациентов. 
На основании анализа авторами было сделано заключение, что витамин С сокращает продол-
жительность ИВЛ в среднем на 14% (p = 0,00001). Эффективность витамина С была наиболее 
значима для пациентов с длительным периодом ИВЛ, т.е. для наиболее тяжелых пациентов. 
В  5  исследованиях (всего 471  участник) пациентам, нуждающимся в  ИВЛ в  течение более 
10 часов, дозировка витамина С в дозе 1–6 г в день сокращала время вентиляции в среднем 
на 25% (p < 0,0001).

Витамин A
Витамин A имеет широкий спектр влияния на различные звенья противоинфекцион-

ного иммунного ответа [24]. Согласно заключению авторов метаанализа [56], в настоящее 
время имеются доказательства (от низкого до умеренного), что прием витамина А (в дозе 
50 000–20 000  МЕ каждые 4–6  мес) у  детей может снизить частоту возникновения диареи 
и кори. Однако в ряде исследований у детей значимого снижения частоты пневмонии или 
инфекций нижних дыхательных путей не выявлено [57, 58].
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В аналитическом обзоре T. Wu и  соавт., включившем 5  исследований с  участием 
1453  детей, было показано, что дотация витамина А  значимо не  снижала смертность 
от  пневмонии (ОШ 1,49; 95% ДИ 0,66–3,35), также не  было статистически значимого 
влияния на  продолжительность пребывания в  стационаре (ОШ 0,08; 95% ДИ 0,43–0,59). 
Однако назначение витамина А в обычной возрастной дозе детям с пневмонией снижало 
проявления диареи и  рвоты, а  также частоту применения антибиотиков второй линии. 
Высокие дозы витамина не давали преимуществ, а дотация низких доз витамина А была 
связана со  значительным снижением частоты рецидивов бронхопневмонии (ОШ 0,12; 
95% ДИ 0,03–0,46) [59].

В более раннем метаанализе P. P. Glasziou сделано заключение, что данные от низкого 
до среднего уровня доказательности свидетельствуют о значительном снижении смертности 
у детей от осложнений со стороны органов дыхания и кишечника, возникающих на фоне 
заболевания корью при приеме витамина А [60].

Цинк
Цинк играет сложную роль в  обеспечении иммунного ответа, и  его гомеостаз имеет 

решающее значение для поддержания адекватного функционирования иммунной системы. 
Он является важным участником как клеточного, так и  гуморального ответа, участвует 
в контроле окислительного стресса и регуляции выработки воспалительных цитокинов [61]. 
Дефицит цинка усиливает воспалительный ответ и  повреждение тканей [61]. Известно, 
что дефицит цинка связан с высоким риском кишечных и респираторных инфекций [62]. 
Показано также, что добавки с цинком (5–50 мг/день) могут снизить заболеваемость сред-
ним отитом у детей раннего возраста и детей с недостаточностью питания [63].

Два  метаанализа посвящены профилактическому влиянию саплементации цинком 
в  отношении острых респираторных заболеваний [64, 65]. Снижение частоты инфекций 
дыхательных путей после приема цинка (20–140  мг в  неделю) у  детей подтверждается 
доказательствами от низкого до умеренного качества [64]. Анализ в основном высококаче-
ственных исследований показал, что саплементация цинком может снизить риск развития 
инфекций дыхательных путей, пневмонии и диареи у детей [65]. Имеются исследования, сви-
детельствующие, что продолжительность ОРИ может быть уменьшена у взрослых и детей 
после приема цинка в дозе более 75 мг в день, но не в более низких дозах. Вид используемой 
соли цинка также может влиять на эффективность дотации: показано преимущество ацетата 
цинка по сравнению с другими солями цинка (в основном высококачественные исследова-
ния) [66]. Анализ данных исследований влияния дотации цинка на течение пневмонии дает 
менее оптимистичные результаты. Так, дотация цинка в дозе 10–20 мг в сутки не оказала 
значимого влияния на течение пневмонии у детей: не было отмечено снижения продолжи-
тельности тяжелой пневмонии [67, 68], снижения длительности пребывания в стационаре 
[67–69], времени до клинического выздоровления [69] или времени купирования тахипноэ 
в периоде реконвалесценции после тяжелой пневмонии [68, 69].

Омега-3 полиненасыщеные жирные кислоты
Еще одним важным иммунонутриентом с широким спектром функциональной актив-

ности являются омега-3 полиненасыщеные жирные кислоты (ПНЖК). В связи с инфекцией 
COVID наиболее актуально обсудить их роль в  образовании ресолвинов  — иммунорегу-
ляторных молекул, предшественниками которых являются омега-3 ПНЖК [70], в частно-
сти ресолвина RvD1 — эндогенного специализированного липидного медиатора, который 
вырабатывается из  докозагексаеновой кислоты во  время фазы разрешения острой воспа-
лительной реакции [71]. Показано, что RvD1 подавляет избыточную выработку медиаторов 
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воспаления и  способствует очистке альвеолярной жидкости. По  мнению исследователей, 
RvD1 может иметь терапевтический потенциал в управлении ОРДС, так как при его нали-
чии ускоряется разрешение воспаления путем активации определенных рецепторов и сиг-
нальных путей [71].

В метаанализ A. Dushianthan и соавт. [72] вошло 10 рандомизированных контролируе-
мых исследований, в которых приняло участие 1 015 человек. Во всех исследованиях изучали 
эффективность дотации омега-3 ПНЖК в составе смеси для энтерального питания и оме-
га-3 жирных кислот в виде дополнительных добавок (эйкозапентаеновой и докозагексаено-
вой кислоты), гамма-линоленовой кислоты и антиоксидантов у взрослых с ОРДС. Авторы 
нашли лишь доказательства низкого качества в  пользу того, что саплементация омега-3 
ПНЖК и антиоксидантами снижает на несколько дней продолжительность ИВЛ или пре-
бывания в отделении интенсивной терапии.

Использование витаминно-минеральных комплексов
В настоящее время общепризнано, что дефицит микронутриентов не возникает изо-

лированно и  в  основном носит сочетанный характер. В  то  же время для обеспечения 
адекватного иммунного ответа требуется полный комплекс нутриентов. Добавление 
в  рацион отдельных дефицитных питательных микроэлементов улучшает различные 
специфические иммунные функции [24], в то же время дотация одновременно комплекса 
микронутриентов в  виде витаминно-минерального комплекса (ВМК) имеет значитель-
ные преимущества [24, 73, 74]. Это связано с  тем, что саплементация ВМК позволяет 
комплексно нормализовать микронутриентный статус. Кроме того, эффект усиливается 
за счет межвитаминных функциональных связей. В этой связи невозможно не упомянуть 
известного отечественного витаминолога В. Б. Спиричева, много лет возглавлявшего 
лабораторию витаминов Института питания. Говоря о важной роли витамина D, он всег-
да подчеркивал, что для синтеза активных форм витамина и  реализации всех его раз-
нообразных функций в организме человека необходима обеспеченность всеми другими 
микронутриентами [74]. Эта концепция была названа им «Витамин D + 12 витаминов». 
О  преимуществах применения ВМК сообщалось в  отдельных исследованиях, где было 
показано, что комплексы микронутриентов могут потенциально увеличивать резистент-
ность к  определенным инфекциям [75–78]. Следует отметить, что ряд исследований 
дает противоречивые результаты, однако эти различия объясняются несопоставимыми 
дизайнами исследований, различиями в возрастных и социальных группах, включенных 
в исследования [24, 79], а также наличием различий в типе, дозировке и источнике изуча-
емых микронутриентов.

Высказано также предположение, что «увеличение потребления выше рекомендо-
ванных в  настоящее время уровней может помочь оптимизировать иммунную функцию, 
включая повышение защитной функции и, следовательно, устойчивости к инфекции, при 
сохранении толерантности к саплементации» [80].

На основании анализа имеющихся данных ведущие эксперты приходят к  заклю-
чению что, несмотря на  порой противоречивые данные, имеющаяся доказательная 
база указывает на  возможность модулирования иммунной функции и  снижения риска 
инфекции добавками с  несколькими микронутриентами с  «иммуноопределяющими» 
функциями. Мик ро нут риенты с  самым сильным доказательством иммунной поддерж-
ки — это витамины С и D, а также цинк. Для обоснования преимуществ добавок микро-
нутриентов против инфекции требуется лучший дизайн клинических исследований, 
касающихся дозировки и  различных комбинаций микронутриентов у  разных групп 
населения [24, 27].
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Рекомендации
Известно, что в период эпидемий больницы становятся очагами вспышек респираторных 

инфекций, в  частности коронавирусной этиологии, и  создают риск как для пациентов, так 
и для медицинского персонала [48, 81, 82]. Работа в больнице, имеющей дело с пациентами 
с COVID-19, связана с повышенным риском инфекции COVID-19. Так, 40 из 138 госпитализи-
рованных пациентов с COVID-19 в больнице Чжуннань (Ухань, Китай) с 1 по 28 января были 
медицинскими работниками, и еще 17 были инфицированы непосредственно в больнице [48].

Учитывая всю доказательную базу и  данные о  том, что прием витамина D с  целью 
нормализации концентрации 25(OH)D в  крови может способствовать снижению числа 
внутрибольничных инфекций [83], существуют рекомендации, согласно которым во время 
пандемии COVID-19 все люди в больнице, включая пациентов и персонал, должны прини-
мать добавки витамина D для повышения концентрации 25(OH)D в качестве важного шага 
в предотвращении инфекции и ее распространения [27].

В недавней публикации было предложено использовать нагрузочные дозы витамина D 
200 000–300 000 МЕ в капсулах по 50 000 МЕ для снижения риска и тяжести COVID-19 [84]. 
На  основе анализа литературных данных W.B. Grant и  соавт. [27] считают целесооб разным 
с целью снижения риска заражения людям из групп риска по гриппу и/или COVID-19 прини-
мать 10 000 МЕ/сут витамина D3 в течение нескольких недель, чтобы быстро повысить концен-
трацию 25(OH)D в крови, а затем продолжать получать 5000 МЕ в сутки. Цель состоит в том, 
чтобы повысить концентрации 25(OH)D выше 40–60 нг/мл (100–150 нмоль/л). Для лечения уже 
заразившихся COVID-19 пациентов могут быть полезны более высокие дозы витамина D3 [27]. 
Однако, как подчеркивают сами авторы, для оценки этих рекомендаций следует провести 
рандомизированные контролируемые исследования и исследования в большой популяции.

Важно также отметить, что, как отмечалось выше, в  условиях стресса возрастает 
потребность в целом ряде микронутриентов [17].

Эксперты Европейского общества по клиническому питанию и метаболизму (European 
Society of Clinical Nutrition and Metabolism, ESPEN) в марте 2020 года в связи с пандемией 
COVID-19 подготовили «Заключение панели экспертов ESPEN и практическое руководство 
по питанию пациентов с SARS-CoV-2 инфекцией» [85]. Отдельный раздел в этом руковод-
стве посвящен обеспеченности микронутриентами. В  руководстве подчеркивается, что 
«пациенты с недостаточной обеспеченностью должны получить добавки, содержание вита-
мины и минеральные вещества».

Рекомендации ESPEN-2020 [85] (цитаты):
«Частью общего подхода к питанию для профилактики вирусных инфекций является 

добавка и/или адекватное обеспечение витаминами для потенциального снижения негатив-
ного воздействия заболевания».

«Известно, что дефицит витамина D связан с повышенным риском ряда вирусных забо-
леваний, включая грипп, вирус иммунодефицита человека и гепатит С».

«Будущие исследования должны подтвердить, является ли недостаточный статус вита-
мина D значимым для инфицирования и  тяжести COVID-19. Однако в  пользу гипотезы 
говорят уже имеющиеся данные о том, что снижение уровня витамина D у телят увеличива-
ет риск коронавирусной инфекции (коров)».

«В целом известно, что низкий уровень потребления микронутриентов, таких как вита-
мины D, A, E, B6 и B12, Zn и Se, связан с неблагоприятным течением вирусных инфекций, 
то же касается омега-3 полиненасыщенных жирных кислот».

Международной группой экспертов в  области нутрициологии из  Великобритании, 
Новой Зеландии, США и  Нидерландов [2] даны рекомендации по  оптимизации микро-
нутриентного статуса с целью улучшения функционирования иммунной системы для защи-
ты от вирусных инфекций (табл. 6.1).
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Таблица 6.1. Рекомендации по оптимизации микронутриентного статуса 
с целью улучшения функционирования иммунной системы 

для защиты от вирусных инфекций (адаптировано из [2])

Дотация Рекомендации по дозам

Витамины 
и минеральные 
вещества

В дополнение к хорошо сбалансированной диете рекомендован прием ВМК, 
содержащего витамины в дозировке около 100% рекомендуемой возрастно-
половой нормы потребления для витаминов и микроэлементов, включая 
витамины A, B6, B12, C, D, E и фолат, а также микроэлементы, включая цинк, 
железо, селен, магний и медь

Витамин C Ежедневное потребление не менее 200 мг/день для здоровых людей. 
При заболевании рекомендуется 1–2 г/день*

Витамин D Ежедневное потребление 2000 МЕ/день (50 мкг/день)*

Цинк Суточная доза в пределах 8–11 мг/сут*

Омега-3 ПНЖК Суточная доза — 250 мг/сут ЭПК + ДГК*

Примечание. * — рекомендации даны для взрослых. ЭПК — эйкозапентаеновая кислота; ДГК — докоза-
гексаеновая кислота.

На основании данных, имевшихся к  2020  году, эксперты пришли к  заключению, что 
такие важные меры профилактики инфекций, как вакцинация и гигиена, являются основ-
ными мерами, которые помогают ограничить распространение и  воздействие инфекций, 
в том числе острых респираторных заболеваний. Однако ситуация с инфекцией SARS-CoV-2 
и тяжелыми исходами COVID-19, а также ежегодные показатели заболеваемости и смерт-
ности от  респираторных инфекций в  целом дают понять, что одних только этих методов 
недостаточно. Очевидно, что необходимо использовать дополнительные возможности 
профилактики, безопасные и экономически эффективные стратегии для поддержки иммун-
ной системы. Одной из  стратегий, имеющих значительную доказательную базу, признано 
обеспечение достаточной нутритивной поддержки для иммунной системы. Оптимальное 
потребление микронутриентов, в  том числе дотация выше рекомендуемой суточной нор-
мы определенных ключевых иммунонутриентов в период инфекции, может способствовать 
оптимизации иммунного ответа. Был сделан вывод, что такие меры профилактики должны 
затрагивать все слои населения, однако особого внимания требуют группы риска и непо-
средственно инфицированные пациенты, а  также медицинский персонал, вовлеченный 
в работу с инфицированными больными.
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6.2. МИКРОНУТРИЕНТЫ И COVID-19: ДВА ГОДА ИССЛЕДОВАНИЙ 

И ТЕКУЩИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Пандемия COVID-19 быстро распространилась по всему миру и оказала огромное влия-
ние на  общественное здравоохранение, вызвав значительную заболеваемость и  смертность, 
особенно в группах высокого риска — среди пожилых людей и пациентов с сопутствующи-
ми заболеваниями. Однако следует отметить, что в дискуссиях по профилактике и лечению 
пациентов с COVID-19 не часто обсуждаются стратегии питания для поддержки оптималь-
ного функционирования иммунной системы. Это удивительно, учитывая то, что питательные 
вещества играют важную роль в  обеспечении адекватного иммунного ответа. Некоторые 
микронутриенты, такие как витамин D, ретинол, витамин С, селен и  цинк, имеют особое 
значение для поддержки как адаптивной, так и врожденной иммунной системы. Поскольку 
субоптимальное состояние или дефицит этих важных для иммунной системы микронутриен-
тов нарушают иммунную функцию и снижают устойчивость к инфекциям, дефицит микро-
нутриентов следует корректировать как можно скорее, особенно у уязвимых групп населения.

В мае 2020  года нами был опубликован обзор, посвященный анализу доказательной 
базы в отношении эффективности различных микронутриентов в профилактике и лечении 
респираторных болезней, механизмам их действия, их предполагаемой эффективности при 
COVID-19 и текущим на тот момент клиническим рекомендациям [1].

В настоящее время очевидно, что значимые для иммунной системы микроэлементы 
могут способствовать повышению устойчивости организма к COVID-19 [2, 3]. Комплексы 
витаминов с самого начала пандемии рассматривались в качестве эпигенетических модифи-
каторов для контроля нерегулируемой экспрессии маркеров воспаления и цитокинов, хотя 
признавалось, что это нуждается в дальнейшем клиническом подтверждении [4].

При COVID-19 эссенциальные микронутриенты имеют решающее значение для под-
держки иммунной системы как на  ранней виремической, так и  в  более поздней гипер-
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воспалительной фазе. Микронутриенты, такие как витамин С, D, цинк и  селен, играют 
роль в антиоксидантной, противовоспалительной, антитромботической, противовирусной 
и  иммуномодулирующей функциях и  необходимы для реализации как врожденного, так 
и адаптивного иммунного ответа. Обзор 85 исследований высокого качества [5], несмотря 
на разнообразие исследований и отсутствие рандомизированных клинических испытаний 
и проспективных когорт, позволил авторам сделать вывод о наличии доказательств потен-
циальной защитной и терапевтической роли витаминов С, D, цинка и селена при COVID-19.

Витамин D
Метаанализ данных 25  РКИ добавок витамина D для профилактики ОРИ выявил 

защитный эффект этого вмешательства [6]. Обновленный метаанализ 2021 года включил 
результаты всех РКИ до  1  мая 2020  г. (двойные слепые РКИ влияния добавок витами-
на D3, витамина D2 или 25(OH)D любой продолжительности, с плацебо или контролем 
низкой дозы витамина D) с проспективной оценкой заболеваемости ОРИ как результа-
та эффективности [7]. Было изучено 1528  источников, из  которых 46  РКИ (n = 75 541) 
соответствовали критериям отбора. Данные по первичному исходу были получены для 
48 488 (98,1%) из 49 419 участников (в возрасте 0–95 лет) в 43 исследованиях. Один или 
несколько эпизодов ОРИ значимо реже встречались в  группе, принимавшей добавки 
с витамином D, чем в группе плацебо (ОШ 0,92; 95% ДИ 0,86–0,99). Не наблюдалось зна-
чительного влияния добавок витамина D на риск развития одного или нескольких ОРИ 
ни  в  одной из  подгрупп, определенных по  исходной концентрации 25(OH)D. При этом 
не наблюдалось существенной разницы в доле участников, у которых было хотя бы одно 
серьезное нежелательное явление в группе, получавшей витаминные добавки, по сравне-
нию с группой плацебо.

Многочисленные противовоспалительные и иммуномодулирующие эффекты витами-
на D объясняют его защитную роль против гиперреакции иммунной системы и цитокино-
вого шторма у  пациентов с  тяжелой формой COVID-19. Детально раскрыты конкретные 
механизмы защитного действия витамина D при данном заболевании. Так, воспаление 
и окислительный стресс играют важную роль в репликации вируса SARS-CoV-2 и течении 
COVID-19. Дефицит витамина D усиливает окислительный стресс и  системное воспале-
ние. Показано, что 1,25(OH)2D при COVID-19 оказывает влияние на  иммунную систему, 
модулируя как адаптивную, так и врожденную иммунную систему путем регуляции клеточ-
ных сигнальных путей. Являясь одним из  ключевых регуляторов, витамин D модулирует 
системное воспаление, митохондриальную дыхательную функцию и окислительный стресс. 
1,25(OH)2D опосредует его противомикробное, антиоксидантное и противовоспалительное 
действие, включая ингибирование ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-17, ФНО-α и продукцию ИФН-γ, через 
рецептор витамина D. Кроме того, 1,25(OH)2D ингибирует митоген-активируемую протеин-
киназу (MAPK) и передачу сигналов NF-kB [8, 9], а также подавляет секрецию ИЛ-1β через 
инфламмасому NLRP3 [10, 11].

Известно, что пневмоциты  II типа в  легких, бокаловидные секреторные клетки 
в  носовых ходах и  энтероциты в  кишечнике являются потенциальными мишенями для 
коронавируса. Спайковые белки вируса облегчают проникновение вируса в  эти клетки, 
связываясь с  ACE2 на  поверхности. 1,25(ОН)2D действует как негативный эндокрин-
ный регулятор ренин-ангиотензина и подавляет ACE2 [12–14]. 1,25(OH)2D также играет 
ключевую роль в  контроле и  регуляции генов, ответственных за  сохранение целостно-
сти эпителиального барьера, в  том числе желудочно-кишечного тракта, в  дополнение 
к  иммунорегуляторному и  воспалительному действию [11]. Помимо этого, 1,25(OH)2D 
увеличивает синтез антимикробных пептидов с  антибактериальной, противогрибко-
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вой и  противовирусной активностью. А  такие пептиды, как денфензин и  кателицидин 
(например, LL-37), оказывают противовирусное действие и  снижают инфекционность 
респираторных вирусов [15]. Анализ указанных механизмов позволяет предполагать, что 
витамин  D через различные иммунные сигнальные пути играет дополнительную роль 
в реализации эффективности вакцины [16].

Уже в  опубликованных в  2020  году исследованиях была показана роль низкой обес-
печенности витамином D при COVID-19: недостаточность и  дефицит витамина D часто 
встречались у пациентов с COVID-19 и коррелировали с повышенным риском заражения 
SARS-CoV-2, а  также с  прогрессированием и  тяжестью течения COVID-19 [17]. В  ретро-
спективном обсервационном исследовании, включавшем взрослых пациентов с COVID-19 
в Турции, недостаточность витамина D [25(OH)D < 30 нг/мл] присутствовала у 93,1% паци-
ентов с тяжелым критическим течением COVID-19 [18].

Анализ исследований возможной роли витамина D в  снижении риска и  тяжести 
течения COVID-19, проведенный в  2020  году [19], показал наличие корреляции уровней 
витамина D со случаями COVID-19 и смертностью в 20 европейских странах по состоянию 
на 20 мая 2020 года. Между средними уровнями витамина D и случаями COVID-19 наблю-
далась значительная отрицательная корреляция (p = 0,033) на миллион населения в стра-
нах Европы. Однако корреляция витамина D со  смертностью от  COVID-19 в  этих стра-
нах не  была значимой. Некоторые ретроспективные исследования продемонстрировали 
корреляцию между статусом витамина D и тяжестью течения/смертностью от COVID-19, 
в то время как другие исследования не обнаружили корреляции при корректировке сме-
шанных переменных. Несколько исследований продемонстрировали роль витамина D 
в снижении риска острых вирусных инфекций дыхательных путей и пневмонии. На осно-
вании этого анализа людям, которые подвержены более высокому риску дефицита витами-
на D во время этой глобальной пандемии, рекомендовано было рассмотреть возможность 
приема добавок витамина D для поддержания циркулирующего 25(OH)D на оптимальном 
уровне (75–125 нмоль/л).

Анализ доказательной базы эффективности витамина D в лечении и профилактике раз-
личных респираторных заболеваний у детей был проведен F. M. Panfili и соавт. [20]. Авторы 
отметили, что данные о  том, что витамин D взаимодействует как с  системой врожденно-
го иммунитета, активируя Toll-подобные рецепторы и  повышая уровень кателицидинов 
и β-дефензинов, так и с системой адаптивного иммунитета, снижая секрецию иммуногло-
булинов плазматическими клетками, провоспалительную активность и выработку цитоки-
нов, а также результаты исследований эффективности добавок витамина D при инфекциях 
дыхательных путей, аутоиммунных заболеваниях и  даже легочном фиброзе позволяют 
 сделать  вывод, что добавки с  витамином D могут быть эффективными в  профилактике 
и/или лечении заболевания, вызванного SARS-CoV-2, как у взрослых, так и у детей.

В 2021–2022 годах был опубликован целый ряд систематических обзоров и метаанали-
зов, посвященных витамину D при COVID-19 (табл. 6.2).

Один из первых опубликованных систематических обзоров [21] включал анализ только 
4 исследований высокого качества из 59 опубликованных к 10 июня 2020 года работ (одно 
поперечное исследование, n = 107), ретроспективное когортное исследование (348 598 участ-
ников, 449  случаев), популяционное исследование на  уровне страны и  исследование слу-
чай-контроль (n = 1486). Авторы обзора сделали вывод, что к моменту его подготовки нет 
достаточных убедительных доказательств отрицательной связи между уровнем витамина D 
и заболеваемостью/течением COVID-19, и следует признать, что польза добавок витамина D 
при COVID-19 еще не доказана. Авторы заключили, что для окончательных выводов необ-
ходимы результаты контролируемых исследований.
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Таблица 6.2. Результаты систематических обзоров и метаанализов исследований, 
посвященных роли статуса витамина D при COVID-19

Источник Характеристика Результаты
1. Liu N. et al., 

2021 [22]
10 исследований 
(n = 361 934) 

Дефицит или недостаточность витамина D связаны 
с повышенным риском COVID-19 (ОШ 1,43; 95% ДИ 
1,00–2,05). У лиц с положительным результатом ПЦР 
на COVID-19 уровень витамина D ниже, чем у лиц 
с отрицательным результатом

2. Kazemi A. et al., 
2021 [23]

39 исследований 
(ретроспективные 
и проспективные 
когортные, 
перекрестные, случай-
контроль и РКИ), 
опубликованных 
до ноября 2020 г.

Значимо более высокий риск инфекции SARS-CoV-2 
в группе с дефицитом витамина D. Но противоречивые 
результаты исследований, в которых изучалась 
взаимосвязь между уровнем витамина D 
и госпитализацией в отделение интенсивной терапии 
и риском поражения легких 

3. Kaya M.O. et al., 
2021 [24]

21 исследование 
(n = 205 869) 

Низкий уровень витамина D в сыворотке крови (ниже 
20 нг/мл) в 1,64 раза повышает вероятность заражения 
COVID-19 (95% ДИ 1,32–2,04; p <0,001), в 2,42 раза 
повышает вероятность тяжелой формы COVID-19 
(95% ДИ 1,13–5,18; p = 0,022), но не влияет на смертность 
от COVID-19 (ОШ 1,64; 95% ДИ 0,53–5,06; р = 0,390)

4. Zein O. et al., 
2021 [25]

31 обсервационное 
исследование 

Средний уровень 25(OH)D у ПЦР-положительных 
пациентов 5,9 нг/мл, что значимо ниже по сравнению 
с пациентами с отрицательными ПЦР-тестами 
на SARS-CoV-2

5. Borsche L. et al., 
2021 [26]

1 популяционное 
исследование 
и 7 клинических 
исследований

Отрицательная корреляция Пирсона уровней D3 
в сыворотке крови и риска смертности. Регрессия 
показала теоретическую точку нулевой смертности 
примерно при уровне D3 в крови 50 нг/мл

6. Shah K. et al., 
2021 [27]

3 исследования 
(2 РКИ, 1 ретро-
спективное 
исследование 
случай-контроль; 
n = 532) 

У пациентов, получавших дотацию витамина D, 
наблюдалась статистически значимо (p < 0,0001) более 
низкая потребность в переводе в ОИТ по сравнению 
с пациентами, не получавшими добавок витамина D 
(ОШ 0,36; 95% ДИ 0,210–0,626). В отношении 
смертности различий не выявлено 
(ОШ 0,93; 95% ДИ 0,413–2,113; p = 0,87)

7. Teshome A. 
et al., 2021 [28]

14 обсервационных 
исследований

На 80% более высокий риск заболеваемости COVID-19 
при дефиците витамина D по сравнению с лицами 
с достаточным уровнем витамина D 
(ОШ 1,80; 95% ДИ 1,72–1,88)

8. Szarpak L. et al., 
2021 [29]

13 обсервационных 
исследований 
(n = 14 485)

Средний уровень витамина D у пациентов 
с отрицательным результатом теста на SARS-CoV-2 
составлял 17,7 ± 6,9 нг/мл и был значимо выше 
по сравнению с пациентами с положительным результатом 
теста на SARS-CoV-2 — 4,1 ± 8,2 нг/мл (р < 0,001)

9. Ghasemian R. 
et al., 2021 [30]

23 исследования 
(n = 11 901)

Вероятность заражения SARS-CoV-2 в 3,3 раза выше 
среди лиц с дефицитом витамина D (95% ДИ 2,5–4,3). 
Вероятность развития тяжелой формы COVID-19 
примерно в 5 раз выше у пациентов с дефицитом 
витамина D (ОШ 5,1; 95% ДИ 2,6–10,3). Не было значимой 
связи между статусом витамина D и более высокими 
показателями смертности (ОШ 1,6; 95% ДИ 0,5–4,4)
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Источник Характеристика Результаты
10. Petrelli F. et al., 

2021 [31] 
43 обсервационных 
исследования

Дефицит витамина D связан с большей вероятностью 
заражения SARS-CoV-2 (ОШ 1,26; 95% ДИ 1,19–1,34; 
p < 0,01), тяжелого течения (OR = 2,6; 95% ДИ 1,84–3,67; 
р < 0,01) и высокой смертностью (OШ 1,22; 95% ДИ 
1,04–1,43; р < 0,01), чем у пациентов с нормальным 
уровнем витамина D

11. Crafa A. et al., 
2021 [32]

30 обсервационных 
исследований

Уровни витамина D в сыворотке крови у пациентов 
с инфекцией SARS-CoV-2 были значимо ниже, чем 
у пациентов с отрицательным результатом ПЦР 
(р < 0,00001), а также значимо ниже у пациентов 
с тяжелым течением заболевания (р < 0,00001) 
и у умерших от COVID-19 (р = 0,0005) по сравнению 
с пациентами с легким течением. Пациенты 
с дефицитом витамина D имели повышенный риск 
развития тяжелого заболевания (ОШ 4,58; 95% ДИ 
2,24–9,35; р < 0,0001) и летального исхода 
(ОШ 4,92; 95% ДИ 0,83–29,31; р = 0,08)

12. Akbar M.R. 
et al., 2021 [33]

14 исследований, 
999 179 участников

Низкий уровень 25(OH)D в сыворотке был связан 
с более высокой частотой заболевания COVID-19 
(p < 0,001), более высокой частотой тяжелого течения 
(p = 0,003) и смертности (p = 0,011)

13. Ebrahimzadeh A. 
et al., 2021 [34]

13 обсервационных 
исследований

Значимая положительная связь между дефицитом 
витамина D и риском внутрибольничной смертности 
от COVID-19 (ОШ 2,11; 95% ДИ 1,03–4,32). Увеличение 
уровня витамина D в сыворотке на каждую единицу 
было связано со значимым снижением риска 
смертности от COVID-19

14. Pereira M. et al., 
2022 [35]

27 обсервационных 
исследований 

Дефицит витамина D связан с более высокой 
вероятностью заражения COVID-19 (ОШ 1,35; 95% ДИ 
0,80–1,88). Дефицит витамина D встречался на 64% 
чаще у больных с тяжелым течением заболевания 
по сравнению с легкими случаями (ОШ 1,64; 95% ДИ 
1,30–2,09). Недостаточность витамина D увеличивала 
риск госпитализации (ОШ 1,81; 95% ДИ 1,41–2,21) 
и смертность от COVID-19 (ОШ 1,82; 95% ДИ 1,06–2,58)

15. Varikasuvu S.R. 
et al., 2022 [36]

6 РКИ, 551 пациент 
с COVID-19

Дотация витамина D снижает вероятность 
положительного ПЦР теста по сравнению с группами, 
не получавшими витамин D (95% ДИ 0,24–0,89; 
p = 0,02), а также частоту госпитализации в отделение 
интенсивной терапии и летальных исходов

16. Pal R. et al., 
2022 [37]

13 исследований 
(10 обсервационных, 
3 РКИ), 2933 паци-
ента с COVID-19

Использование витамина D снижало риск 
госпитализации в ОИТ и смертности 
(ОШ 0,41; 95% ДИ 0,20–0,81; р = 0,01) 

17. Wang Z. et al., 
2022 [38]

17 обсервационных 
исследований, 
2756 участников

Дефицит витамина D связан со значимо более 
высокой смертностью пациентов (ОШ 2,47; 95% ДИ 
1,50–4,05; 12 исследований); (ОР 4,11; 95% ДИ 2,40–7,04; 
3 исследования), более высокой частотой госпитализаций 
(ОШ 2,18; 95% ДИ 1,48–3,21; 3 исследования) и более 
длительным пребыванием в больнице (0,52 дня; 95% ДИ 
0,25–0,80; 2 исследования) по сравнению с пациентами 
с нормальным статусом витамина D

Таблица 6.2. Продолжение
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Однако последующие систематические обзоры и метаанализы дали более убедительные 
результаты. Метаанализ 10 исследований (n = 361 934), результаты которых были опублико-
ваны до 25 сентября 2020 года [22], уже показал, что, несмотря на гетерогенность исследо-
ваний и их результатов, дефицит или недостаточность витамина D были связаны с повы-
шенным риском COVID-19.

В метаанализе A. Kazemi и соавт. [23] были включены все ретроспективные и проспек-
тивные когортные, перекрестные, случай-контроль и рандомизированные контролируемые 
исследования, опубликованные до ноября 2020 года. Всего было включено 39 исследований. 
Анализ показал значимо более высокий риск инфекции SARS-CoV-2 в группе с дефицитом 
витамина D. Результаты исследований, в  которых изучалась взаимосвязь между уровнем 
витамина D и госпитализацией в отделение интенсивной терапии (ОИТ), легочными ослож-
нениями, были противоречивыми. Однако авторы заключили, что хотя исследования были 
неоднородными в  методологическом и  статистическом подходе, большинство из  них ука-
зывало на значительную связь между 25(OH)D и заболеваемостью SARS-CoV-2, тяжестью 
COVID-19 и смертностью.

M. O. Kaya и  соавт. [24] подчеркнули, что даже при наличии вакцины COVID-19 
представляет постоянную угрозу для здоровья населения, поэтому может иметь значе-
ние использование добавок к  пище для поддержки иммунной системы. На  основании 
анализа 21  исследования (n = 205 869) был слан вывод, что низкий уровень витамина D 
в сыворотке крови (25(OH)D < 20 нг/мл или 50 нмоль/л) повышает в 1,64 раза вероятность 
заражения COVID-19, в 2,42 раза — вероятность тяжелой формы COVID-19, но не влияет 
на смертность от COVID-19.

Метаанализ 31  рецензируемого обсервационного исследования [25] выявил положи-
тельную корреляцию между уровнем 25(OH)D в сыворотке ниже 20 нг/мл и вероятностью 
положительного результата на  SARS-CoV-2 с  повышенным риском смертности, госпита-
лизации в ОИТ, инвазивной и неинвазивной вентиляции легких. Было проанализировано 
также 32 протокола клинических испытаний, но результаты только по 3 из них были опуб-
ликованы на  момент подготовки обзора. Пилотное исследование выявило значительное 
снижение госпитализации в ОИТ при приеме витамина D по сравнению с плацебо. Другое 
небольшое исследование показало, что добавление холекальциферола в дозе 60 000 МЕ/день 
снижает уровень фибриногена, но не влияет на уровни D-димера, прокальцитонина и СРБ 
по  сравнению с  плацебо. Третье испытание не  обнаружило никакого влияния добавок 
витамина D на последствия для здоровья, связанные с COVID-19 [25]. В результате авто-
ры пришли к  выводу, что добавка витамина D может иметь защитный эффект, особенно 
в отношении госпитализации в ОИТ, связанной с COVID-19. Однако требуются результаты 
исследований, чтобы определить эффективность и дозы.

В систематический обзор и метаанализ L. Borsche и соавт. [26] было включено 1 попу-
ляционное и  7  клинических исследований, в  которых сообщалось об  уровне D3  в  крови 
до заболевания или в день госпитализации. Две независимых базы данных показали отри-
цательную корреляцию Пирсона уровней D3 и риска смертности. Несмотря на продолжаю-
щуюся вакцинацию, авторы дали рекомендацию повышать уровень 25(OH)D в сыворотке 
выше 50  нг/мл, чтобы предотвратить или смягчить новые вспышки из-за новых мутаций 
или снижения активности антител.

Еще один метаанализ [27] объединил данные о 532 госпитализированных пациентах 
с  COVID-19 из  3  исследований (2  рандомизированных контролируемых, 1  ретроспек-
тивного исследования случай-контроль), в которых 189  пациентов получали добавки 
с  витамином  D, а  343  — обычный уход/плацебо. У  пациентов, получавших дотацию 
витамина D, наблюдалась статистически значимо (p < 0,0001) более низкая потребность 
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в  переводе в  ОИТ по  сравнению с  пациентами, не  получавшими добавок витамина D 
(ОШ 0,36; 95% ДИ 0,210–0,626). В  отношении риска смертности применение добавки 
витамина D давало сопоставимые результаты с  плацебо/обычным уходом (ОШ 0,93; 
95% ДИ 0,413–2,113; p = 0,87).

Анализ A. Teshome и соавт. [28] включил 14 исследований и показал, что люди с дефи-
цитом витамина D имели на 80% более высокий риск заражения COVID-19 по сравнению 
с теми, у кого был достаточный уровень витамина D.

В метаанализе 13 исследований (n = 14 485) [29] изучалась взаимосвязь между уровнем 
обеспеченности витамином D и  заболеваемостью SARS-CoV-2. Средний уровень витами-
на D у пациентов с отсутствием SARS-CoV-2 составлял 17,7 ± 6,9 нг/мл и был значимо выше 
по сравнению с пациентами с положительным результатом на SARS-CoV-2 (14,1 ± 8,2 нг/мл; 
р < 0,001).

В анализ R. Ghasemian и  соавт. [30] вошли 23  исследования (n = 11 901). Метаанализ 
показал, что вероятность заражения SARS-CoV-2 оказалась в 3,3 раза выше, а вероятность 
развития тяжелой формы COVID-19 — примерно в 5 раз выше у пациентов с дефицитом 
витамина D по сравнению с лицами с нормальной обеспеченностью. Однако данный анализ 
не  выявил значимой связи между статусом витамина D и  более высокими показателями 
смертности.

Еще один систематический обзор и  метаанализ, включавший 43  обсервационных 
исследования [31], показал, что дефицит витамина D связан с высоким риском заражения 
COVID-19, а также с большей тяжестью и более высокой смертностью пациентов. Авторы 
сделали вывод, что дотация витамина D должна рассматриваться как профилактическая 
и лечебная мера.

Анализ 30 исследований [32] показал, что уровни 25(OH)D в сыворотке крови у пациен-
тов с инфекцией SARS-CoV-2 были значимо ниже, чем у пациентов с отрицательным резуль-
татом ПЦР, а  также его уровни были значительно ниже у  пациентов с  тяжелым течением 
заболевания (р < 0,00001) и при смертельных исходах от COVID-19 (р = 0,0005). Авторы ана-
лиза также сделали вывод, что дотации витамином D можно рассматривать для первичной 
профилактики инфекции SARS-CoV-2 и ведения пациентов с COVID-19.

В исследовании, включившем опубликованные до 9 декабря 2020 года обсервационные 
проспективные и ретроспективные исследования, анализировались данные 14 исследований 
(n = 999 179) [33]. Низкий уровень 25(OH)D в сыворотке был связан с более высокой частотой 
заболевания COVID-19 и более высокой частотой тяжелого течения и смертностью.

Поскольку данные исследований о  влиянии дефицита витамина D на  смертность 
от COVID-19 были противоречивыми, в том числе и по результатам нескольких метаанали-
зов, A. Ebrahimzadeh и соавт. в 2021 году подготовили обновленный систематический обзор 
и метаанализ о связи между статусом витамина D и риском внутрибольничной смертности 
от COVID-19 среди обсервационных исследований [34], куда вошли и новые исследования. 
В  анализ всех обсервационных исследований, опубликованных в  научных базах данных 
до  27  июля 2021  года, включили 13  работ [34]. Была выявлена значимая положительная 
связь между дефицитом витамина D и риском внутрибольничной смертности от COVID-19 
(ОШ 2,11; 95% ДИ 1,03–4,32). Все анализы подгрупп также показали значительную взаимо-
связь между дефицитом витамина D и риском внутрибольничной смертности от COVID-19. 
При этом увеличение уровня витамина D в  сыворотке на  каждую единицу было связано 
со значительным снижением риска смертности от COVID-19.

В метаанализе 2021  года [35] (27  исследований)  авторы сделали вывод, что недоста-
точность витамина D увеличивала риск тяжелого течения, госпитализации и  смертности 
от COVID-19.
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В 2022 году опубликованы анализы интервенционных исследований. Авторы систе-
матического обзора и  метаанализа рандомизированных контролируемых исследова-
ний  [36], куда было включено 6  РКИ с  участием 551  пациента с  COVID-19, показали, 
что дотация витамина D снижает частоту госпитализации в ОИТ и летальных исходов. 
В  2022  году были опубликованы систематический обзор и  метаанализ 13  обсервацион-
ных и интервенционных исследований (10 обсервационных, 3 РКИ), объеди няющих дан-
ные 2933 пациентов с COVID-19 [37]. Анализ показал, что использование витамина D при 
COVID-19 было в значительной степени связано со снижением госпитализации в ОИТ 
и смертности пациентов. Такие же результаты дал еще один анализ, в который включены 
17 обсервационных исследований (n = 2756) [38]. Дефицит витамина D был связан со зна-
чительно более высокой смертностью, более высокой частотой госпитализаций и более 
длительным пребыванием в стационаре по сравнению с пациентами с нормальным ста-
тусом витамина D.

G. Feketea и соавт. [39] на основании доказанной иммуномодулирующей роли вита-
мина  D при вирусных инфекциях и, в  частности, при COVID-19, а также связи недо-
статочности витамина D с  мультисистемным воспалительным синдромом и  болезнью 
Кавасаки пришли к выводу, что определение уровня витамина D полезно для прогнози-
рования тяжелых форм мультисистемного воспалительного синдрома у детей, а коррек-
ция уровня витамина D за счет дотации 25(OH)D3 при тяжелом течении может влиять 
на его эволюцию.

Рекомендация для клинической практики по применению витамина D [2]
Профилактика
Для снижения риска вирусных инфекций дыхательных путей у  детей, подростков 

и взрослых необходима саплементация витамином D. Назначение витамина D3 от 2000 до 
4000 МЕ в день (или от 40 до 60 МЕ витамина D на кг массы тела в день) позволяет достичь 
уровня 25(OH)D в сыворотке крови выше 30 нг/мл.

Дополнительная терапия при госпитализации и тяжелом течении COVID-19
На основании имеющейся на  сегодняшний день информации о  том, что уровень 

в крови витамина D до 60 нг/мл может снизить риск инфекции до 54,5%, его целесообраз-
но назначать всем госпитализированным больным с  COVID-19. Для достижения уровня 
в  крови в  предпочтительном диапазоне 40–60  нг/мл могут применяться болюсные дозы 
(до 10 000 МЕ ежедневно на период госпитализации). В педиатрической практике рекомен-
дуются профилактическое применение и лечебная дотация витамином D в зависимости от 
уровня исходной обеспеченности [40] (табл. 6.3 и 6.4).

Таблица 6.3. Рекомендации по дозам холекальциферола 
для профилактики гиповитаминоза D [79]

Возраст Профилактическая доза Профилактическая доза 
для Европейского Севера России

1–6 мес 1000 МЕ/сут* 1000 МЕ/сут*

6–12 мес 1000 МЕ/сут* 1500 МЕ/сут*

1–3 года 1500 МЕ/сут 1500 МЕ/сут

3–18 лет 1000 МЕ/сут 1500 МЕ/сут

Примечание. *  — вне зависимости от  вида вскармливания (не  требуется пересчета дозы для детей 
на смешанном или искусственном вскармливании).
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Витамин С
Хорошо известно, что сбалансированная диета, обеспечивающая ежедневное потребле-

ние витамина С, положительно влияет на иммунную систему и снижает восприимчивость 
к  инфекциям. Но  имеющиеся данные не  подтверждают теорию о  том, что пероральные 
добавки витамина С значимо повышают иммунитет. Нет текущих клинических рекоменда-
ций, подтверждающих возможность значительного снижения риска респираторных инфек-
ций за счет использования добавок с высокими дозами витамина С среди хорошо питаю-
щегося населения в целом. Только в ограниченных подгруппах (например, спортсмены или 
военные) и у лиц с низкой концентрацией витамина С в плазме прием добавки может быть 
оправдан. Кроме того, у категорий с высоким риском заражения (т. е. у людей с ожирением, 
диабетом, пожилых людей и  т. д.) добавка витамина С  может модулировать воспаление 
с  потенциальным положительным влиянием на  иммунный ответ на  инфекции. Влияние 
дополнительного перорального приема витамина С на продолжительность респираторных 
инфекций и профилактику или лечение пневмонии все еще ставится под сомнение, в то же 
время изучается эффективность инфузий витамина С  в  лечении госпитализированных 
с COVID-19 пациентов [41].

Считается, что высокие дозы витамина С обладают противовирусным эффектом, в свя-
зи с чем предполагается, что витамин С  поможет подавить цитокиновый шторм. Однако 
эффективность и безопасность витамина С при лечении пациентов с COVID-19 остаются 
неясными. В 2021 году был разработан и опубликован протокол анализа рандомизирован-
ных контролируемых исследований по применению инфузии высоких доз витамина С при 
лечении пациентов с COVID-19 [47].

Несколько исследований показали, что высокие дозы витамина С  снижают воспали-
тельную реакцию, связанную с сепсисом и ОРДС. В исследование D. Gao и соавт. [48] было 
включено 76 пациентов с COVID-19, из них 30 пациентов получали стандартную терапию, 
а  46  — высокие дозы витамина С  (нагрузочная доза 6  г внутривенной инфузии каждые 
12 часов в первый день и 6 г однократно в течение последующих 4 дней). Исследование пока-
зало более низкий риск смертности в течение 28 дней в группе, получавшей высокие дозы 
витамина С, по сравнению с группой, получавшей стандартную терапию, а также отсутствие 
побочных эффектов.

В настоящее время как профилактические рассматриваются суточные дозы вита-
мина  С 1000–3000 мг  для перорального приема  [2]. При госпитализации и  тяжелом 
течении COVID-19 у  взрослых изучаются более высокие дозы [2]. Однако внутривен-
ное введение высоких доз витамина С  при лечении пациентов с  COVID-19 по-прежнему 
вызывает большие споры. Так, по  данным метаанализа D. Rawat [49], в  который было 
включено 6  РКИ (n = 572), лечение витамином С  не  снижало смертность (р = 0,27), про-
должительность пребывания в ОИТ (p = 0,09), продолжительность пребывания в стационаре 

Таблица 6.4. Рекомендации по дозам холекальциферола 
для лечения гиповитаминоза D [79]

Уровень 25(ОН)D
сыворотки крови

Лечебная доза, 
прием в течение месяца

Лечебная доза для Европейского Севера
России, прием в течение месяца

20–30 нг/мл 2000 МЕ/сут 2000 МЕ/сут 

10–20 нг/мл 3000 МЕ/сут 3000 МЕ/сут 

< 10 нг/мл 4000 МЕ/сут 4000 МЕ/сут 
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(p = 0,57) и потребность в инвазивной ИВЛ (p = 0,76). На основании проведенного анали-
за авторы не  отметили существенной пользы от  назначения витамина С  при COVID-19 
и  говорят о необходимости проведения хорошо спланированных РКИ со  стандартизиро-
ванной контрольной группой.

В 2022 году был опубликован первый систематический обзор и метаанализ исследова-
ний влияния внутривенного введения витамина С на тяжесть течения заболевания и смерт-
ность при COVID-19 [50]. Было проанализировано 7 исследований и также показано, что 
внутривенное введение витамина С в комплексной терапии не влияло на тяжесть заболева-
ния по сравнению с плацебо или обычным лечением (p = 0,10). Кроме того, не наблюдалось 
статистически значимой разницы в смертности между пациентами, получавшими данную 
терапию, и теми, кто ее не получал (p = 0,05). Скорректированный метаанализ также пока-
зал, что использование витамина С не влияло на тяжесть заболевания (р = 0,242) или смерт-
ность (р = 0,877) по сравнению с контрольной группой. Результаты этого метаанализа про-
демонстрировали, что краткосрочное внутривенное введение витамина С не снижает риск 
тяжести и смертности у пациентов.

Витамин А
Известно, что витамин А  играет важную роль в иммунном ответе на  уровне сли-

зистых оболочек и  проявляет фармакологическую активность при лечении пневмо-
нии [1]. Провоспалительные состояния могут негативно повлиять на содержание витами-
на А за счет повышенного потребления, снижения всасывания в кишечнике, увеличения 
экскреции с мочой и секвестрации в печени [51–53]. В недавнем исследовании был про-
веден биоинформационный анализ с использованием метода сетевой фармакологии для 
выявления мишеней и механизмов витамина А для лечения COVID-19. В этом процессе 
были определены возможные мишени, фармакологические функции и  терапевтические 
методы с использованием витамина А против SARS-CoV-2 [54]. Данные биоинформатики 
показали, что механизмы действия витамина А против SARS-CoV-2 включают усиление 
иммунного ответа, ингибирование воспалительной реакции и биологических процессов, 
связанных с  активными формами кислорода. Кроме того, были определены 7  основных 
генов-мишеней витамина А в его механизмах, направленных против COVID-19, и авторы 
пришли к выводу, что витамин А может действовать как эффективный компонент лече-
ния COVID-19.

В настоящее время с  целью профилактики вирусной инфекции дыхательных путей 
взрослым и  подросткам рекомендуется получать 2000–4000  МЕ витамина А  (ретинола) 
в день [2]. В качестве лечебных доз при госпитализации и тяжелом течении COVID-19 пред-
лагается первоначально назначать всем пациентам с COVID-19 начальную болюсную дозу 
витамина А от 50 000 до 200 000 МЕ; затем 10 000 МЕ ежедневно в течение 1 месяца; затем 
5000 МЕ в день перорально [2].

Цинк
Цинк обладает комплексным иммуномодулирующим, антиоксидантным, противовос-

палительным и противовирусным действием. Цинк также может ингибировать РНК-зави-
си мую РНК-полимеразу РНК-вирусов, в том числе SARS-CoV-2 [2]. Согласно данным недав-
него проспективного исследования пациентов с  COVID-19, у  значительной части из  них 
наблюдается дефицит цинка, при этом у  пациентов с  дефицитом этого микроэлемента 
отмечались большее число осложнений, более длительное пребывание в больнице и более 
высокая смертность [2].
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Некоторые исследования показали, что дефицит цинка приводит к  усилению воз-
действия SARS-CoV-2 шиповидного белка на ACE2, в то время как нормальный уровень 
цинка ингибирует экспрессию ACE2, приводя к  снижению вирусного взаимодействия 
[55–57]. Эти данные подтверждаются недавно опубликованным ретроспективным обсерва-
ционным исследованием с участием 249 пациентов с COVID-19. Уровень цинка < 50 мкг/дл 
на момент поступления коррелировал с более тяжелым течением болезни и более высоким 
уровнем смертности [58]. В другом исследовании статус цинка и селенопротеина Р в преде-
лах нормы способствовал высокой выживаемости у пациентов с COVID-19 [59]. Назначение 
цинка (50  мг 1  или 2  раза в  день) было связано со  снижением риска внутрибольничной 
смертности на 24% [60]. Однако, несмотря на имеющиеся данные о том, что цинк может 
снизить риск заболевания, продолжительность и тяжесть инфекции COVID-19, существу-
ет необходимость в дополнительных клинических данных об эффективности назначения 
цинка и его дозах [61–66].

К актуальным рекомендациям относится назначение препаратов цинка с профилакти-
ческой и  лечебной целью [2]. Для профилактики вирусных инфекций дыхательных путей 
у пожилых людей, взрослых и подростков рекомендуется принимать 10–20 мг цинка в день. 
При госпитализации и тяжелом течении рекомендации следующие: первоначально (дни 1–2) 
по 20–50 мг цинка внутривенно плюс 7,5 г витамина С в день; дополнительно: 100–150 мг 
цинка перорально в течение 7 дней; затем по 20–50 мг цинка в день внутрь [2].

Селен
Селенопротеины обладают множественными противовирусными свойствами [67, 68], 

и влияние селена на модуляцию окислительного стресса также может снижать репликацию 
вируса SARS-CoV-2 [69, 70]. Была показана статистически значимая связь между уровнем 
излечения от COVID-19 и содержанием селена у жителей 17 городов за пределами провин-
ции Хубэй (р < 0,0001). Скорость излечения в провинции Хубэй, столицей которой явля-
ется Ухань, намного ниже, чем во всех других провинциях, вместе взятых [71]. В недавнем 
кросс-секционном исследовании у пациентов с COVID-19 была обнаружена значительная 
обратная связь между уровнем селена в крови и риском летального исхода. Таким образом, 
у пациентов, заболевших SARS-CoV-2, отмечается сниженное содержание селена до пора-
жения. Селен был значительно выше у  выживших пациентов с  COVID по  сравнению 
с умершими (селен в сыворотке 53,3 мкг/л против 40,8 мкг/л), при этом у первых он посте-
пенно повышался до  нормального уровня, а  у  последних продолжал снижаться на  фоне 
заболевания [72].

Потребность в  селене при заболевании COVID-19 и  при нарастающем воспали-
тельном процессе увеличивается. В  случае заболевания рекомендуется по  возможности 
быстро компенсировать любой дефицит иммунорелевантных микроэлементов, что также 
важно в  отношении селена, уровень которого рекомендуется поддерживать в  границах 
от 130 до 150 мкг/л [71, 73–75].

Другие биологически активные добавки
Анализ потенциальных положительных эффектов нефармакологических веществ 

в  составе биологически активных добавок, пробиотиков и  различных нутрицевтиков, 
включая лактоферрин и  добавки цинка, в  снижении риска заражения SARS-CoV-2 или 
смягчении симптомов COVID-19 подтверждает преимущества ряда бактериальных 
и  молекулярных продуктов, связанные с иммунным ответом на респираторные вирусы 
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[76–78], в том числе с их регулирующей ролью в системном воспалении или поврежде-
нии эндотелия — двумя ключевыми патогенетическими факторами при тяжелом течении 
COVID-19. Тем не менее, для того чтобы подтвердить предполагаемую пользу диетических 
добавок, пробиотиков и  нутрицевтиков необходимы хорошо спланированные клиниче-
ские испытания.

В 2021  году был опубликован обзор, включающий метаанализы и  систематические 
обзоры результатов исследований по  оценке связи между мелатонином, витамином С, 
витамином D, добавками цинка и  маркерами воспаления с  использованием трех баз дан-
ных, а  именно MEDLINE, PubMed Central и  Кокрановской библиотеки систематических 
обзоров  [78]. Согласно имеющимся данным, потребление витамина D в  дозе 50 000  МЕ 
в месяц показало эффективность в отношении более низкого уровня СРБ. Витамин С в дозе 
от 1 до 2 г в день продемонстрировал эффективность как в отношении СРБ, так и функции 
эндотелия, а доза мелатонина в диапазоне от 5 до 25 мг/день показала хорошие доказатель-
ства эффективности в отношении уровней СРБ, ФНО и ИЛ-6. Доза 50 мг/день добавки с эле-
ментарным цинком показала положительные результаты в  отношении СРБ. Основываясь 
на этих данных, авторы заключили, что система общественного здравоохранения могла бы 
рассмотреть вопрос о дополнении текущих профилактических мер за счет целенаправлен-
ного крупномасштабного введения нутрицевтиков.

Таким образом, в  настоящее время накоплено достаточно данных, показывающих 
необходимость достижения целевого уровня обеспеченности рядом микронутриентов 
как для профилактики COVID-19, так и  в  ходе терапии заболевания. Патогенетические 
связи заболевания и  нарушений микронутриентного статуса представлены схематически 
на рис. 6.1.

Наибольшую доказательную базу имеет витамин D. 

Рис. 6.1. Микронутриентный статус и COVID-19 — «порочный круг» отягощающих 
 факторов. 
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Обобщая все вышесказанное, следует подчеркнуть, что нормализация микронутри-
ентного статуса наряду с  гигиеническими мерами и вакцинацией является важной мерой 
профилактики заболеваний респираторными инфекциями, в том числе COVID-19, и одно-
временно мерой предотвращения тяжелого течения заболевания [79]. В  педиатрической 
практике помимо организации полноценного рациона с использованием в том числе функ-
циональных продуктов, обогащенных микронутриентами, должно быть рекомендовано 
применение витаминов и витаминно-минеральных комплексов, предназначенных для детей 
определенных возрастных групп.
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6.3. РОЛЬ ПИТАНИЯ В CОХРАНЕНИИ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ 

В ПЕРИОД ПАНДЕМИИ COVID-19

Глобальная пандемия новой коронавирусной инфекции COVID-19 определила перво-
очередные задачи медицинской науки и  практики: изучение причин высокой восприим-
чивости к  данной инфекции, ее широкому и  быстрому распространению для разработки 
и внедрения наиболее эффективных методов профилактики и лечения [1–4]. В этой связи 
важное место принадлежит питанию как фактору потенциального воздействия на иммун-
ную функцию организма [5–7].

Установлено, что на  фоне пандемии значительно возрастает риск недостаточ-
ности питания во  всех ее формах [8, 9], что связано с  экономическими и  производ-
ственными проблемами: сбои в  сельском хозяйстве, повышение стоимости пище-
вых продуктов и  меньшая их доступность, особенно для тех, кто больше всего в  них 
нуждается и  подвержен риску нутритивного дефицита. Это, прежде всего, дети, 
беременные женщины и  пожилые люди. С  другой стороны, меры изоляции увели-
чили физические и  психологические барьеры для здорового питания и  занятий спор-
том, создав для многих условия, способствующие развитию избыточной массы тела 
и ожирения [12, 13].

Понимание взаимосвязи между нутритивным статусом и риском развития COVID-19, 
а также тяжестью его течения является крайне необходимым для обоснования и разработки 
рекомендаций, основанных на фактических и научных данных.

В организации питания детей в период пандемии можно выделить 3 периода: профи-
лактический, терапевтический и реабилитационный.

Профилактический период подразумевает организацию сбалансированного рацио-
нального питания во все возрастные периоды детства с целью снижения восприимчивости 
к болезни и повышения иммунологической защиты организма, при этом необходимо ста-
раться предотвратить развитие избыточной массы тела/ожирения.

Терапевтический период (или лечебное питание) организуется в лечебном учреждении 
(стационаре) детям, которые заболели COVID-19 на  фоне уже имеющейся хронической 
патологии (ревматологические, онкологические, нефрологические, сердечно-сосудистые, 
гастроэнтерологические, неврологические и другие заболевания), а также пациентам с недо-
статочностью питания, предшествующей инфекционному заболеванию. 

Реабилитационный период необходим для восстановления иммунных сил организма, 
профилактики и устранения дефицита макро- и микронутриентов.
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Профилактика COVID-19 и питание детей первого года жизни
Организация грудного вскармливания в  условиях COVID-19. Поддержка грудного 

вскармливания в условиях новой коронавирусной инфекции COVID-19 является важным 
направлением в  организации медицинской помощи грудным детям, учитывая доказанное 
биологическое преимущество и принципиальную незаменимость грудного вскармливания 
для оптимального развития ребенка [14].

Может ли больная COVID-19 мать заразить ребенка через грудное молоко?
Большинство опубликованных научных данных не  подтвердили возможность вер-

тикальной передачи вируса через грудное молоко. SARS-CoV-2 был обнаружен у больных 
женщин методом ПЦР в режиме реального времени в различных биологических жидкостях 
(жидкость бронхоальвеолярного лаважа, мокрота, назофарин геальный секрет, слюна, фека-
лии), но  не  найден в  пуповинной крови, амниотической  жидкости, влагалищном секрете 
и грудном молоке [15].

H. Chen et al. на основании результатов 8 исследований, включавших анализ течения коро-
навирусной инфекции у  69  беременных женщин с  последующей оценкой после родов у  части 
из  них грудного молока, не  получили доказательств выделения вируса SARS-CoV-2 с  грудным 
молоком и возможности заражения ребенка через грудное молоко инфицированной матери [16].

Лишь в единичных исследованиях встречается информация про обнаружение вируса 
в  грудном молоке, а  точнее, данные о  наличии РНК вируса SARS-CoV-2 в  одном из  трех 
образцов грудного молока COVID-инфицированных женщин. При этом сами исследовате-
ли не были уверены в том, что достоверно явилось источником инфицирования детей этих 
матерей — грудное молоко или контакт матери с ребенком [17].

В исследовании немецких ученых изучалось грудное молоко двух женщин с COVID-19, 
дети которых с самого рождения находились на исключительно грудном вскармливании, а их 
матери соблюдали все необходимые меры предосторожности (кормление в маске, обработка 
рук, груди). Матери и их дети имели положительные ПЦР-тесты на СOVID-19 и легкое тече-
ние инфекции, но при этом у одной из женщин вирус в грудном молоке обнаружен не был, 
а у другой SARS-CoV-2 выделялся с грудным молоком на 10, 12 и 13-й дни после родов [18].

Наличие вирусной РНК COVID-19 в грудном молоке не означает, что вирус жизнеспо-
собен и обладает контагиозностью. Для передачи COVID-19 необходим вирус, способный 
к репликации, который может передаваться и достигать участков-мишеней в организме мла-
денца, а также преодолевать его иммунную систему. Пока не доказано, что вирус COVID-19, 
находящийся в грудном молоке, может реплицироваться в клеточной культуре и поражать 
иммунитет ребенка. Последствия риска передачи должны также рассматриваться с  точки 
зрения распространенности и тяжести COVID-19 у кормящих матерей и тяжести COVID-19 
у  младенцев. Кроме того, риск передачи инфекции необходимо сравнивать с  неблагопри-
ятными последствиями отказа от  грудного вскармливания и  использования заменителей 
грудного молока, а также с разлучением новорожденных и младенцев с матерями [19].

Может ли больная COVID-19 мать защитить ребенка с помощью грудного молока?
В грудном молоке было обнаружено множество биологически активных компонентов, 

которые не  только защищают от  инфекций, но  и  улучшают развитие иммунологических 
функций организма ребенка.

К наиболее значимым в  функциональном отношении компонентам грудного молока, 
определяющим его уникальные защитные свойства, относятся олигосахариды, пробиотиче-
ские штаммы бактерий, цитокины и факторы роста, полиненасыщенные жирные кислоты, 
глобулярный мембранный комплекс, биологически активные белки. Созревание клеточных 
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и  гуморальных факторов собственного адаптивного иммунитета ребенка стимулируют 
такие компоненты грудного молока, как макрофаги, лимфоциты, нейтрофильные лейкоци-
ты, стволовые клетки, иммуноглобулины (секреторный IgA, IgM, IgG), лактоферрин, лизо-
цим, остеопонтин, лактопероксидаза, интерферон, интерлейкины, цистеин, нуклеотиды, 
комплемент С3, противовирусные муцины, микро-РНК [20–22].

Исследования показали, что у детей, находящихся исключительно на грудном вскарм-
ливании, риск смертности в 14 раз ниже, чем у тех, кто не получает грудное молоко [23].

Известно, что ежегодно более 820 000 детских жизней в возрасте до 5 лет были бы спасе-
ны, если все дети от рождения до 23 месяцев находились на оптимальном режиме грудного 
вскармливания [24].

Исследования показали, что помимо известных достоинств грудного вскармливания 
материнское молоко может обеспечивать защитные факторы для новорожденного после 
перенесенного матерью COVID-19. Так, был выявлен выраженный противовирусный эффект 
грудного молока в отношении новой коронавирусной инфекции, при которой в грудном моло-
ке больных женщин были обнаружены специфические SARS-CoV-2 антитела класса IgA [25].

Важно отметить, что после вакцинации кормящих женщин против SARS-CoV-2 вакциной 
на основе мРНК в грудном молоке были обнаружены специфические IgA, которые могут переда-
ваться через грудное молоко ребенку, обеспечивая ему таким образом защиту от COVID-19 [26].

В чем заключаются современные рекомендации по кормлению детей 
грудным молоком при COVID-19?
Согласно рекомендациям ВОЗ, матерям с  подозрением или подтверждением наличия 

COVID-19 следует рекомендовать совместное пребывание с ребенком и  проведение грудного 
вскармливания, потому что его преимущества значительно перевешивают потенциальные риски 
передачи инфекции. При этом рекомендации по грудному вскармливанию должны основываться 
на рассмотрении не только потенциальных рисков инфицирования младенца COVID-19, но так-
же рисков заболеваемости и смертности, связанных с отказом от кормления грудью [27].

Согласно последним рекомендациям Минздрава России по  организации медицин-
ской помощи родильницам и  новорожденным при новой коронавирусной инфекции 
( версия 5 от 28.12.2021), при совместном пребывании матери и ребенка грудное вскармливание 
и контакты «кожа к коже» рекомендованы при соблюдении комплекса противоэпидемических 
мер: мать во время кормления должна носить маску, дезинфицировать до и после кормления не 
только руки, а также все поверхности и принадлежности, с которыми она соприкасалась [28].

В этом  же документе отмечено, что при вынужденном разобщении новорожденного 
с матерью и в случаях госпитализации матери и ребенка в одно учреждение, важно сохра-
нять кормление ребенка нативным сцеженным грудным молоком матери. Для этого необ-
ходима организация сцеживания грудного молока с тщательным соблюдением санитарных 
норм, использованием индивидуального клинического молокоотсоса с последующим про-
ведением мероприятий по дезинфекции емкостей для его хранения и организацией асепти-
ческой транспортировки в зону, где находится новорожденный.

Как сохранить грудное вскармливание в случае разделения матери и ребенка?
Учитывая уникальные свойства грудного молока, на  весь период разделения крайне 

важно организовать кормление ребенка сцеженным материнским молоком с последующим 
восстановлением кормления из груди матери после выписки из стационара.

Исследования показали, что при условии правильного сбора с соблюдением всем про-
тивоэпидемиологических мер сцеженное грудное молоко является абсолютно безопасным 
продуктом, сохраняющим все свои уникальные питательные и защитные свойства [29, 30].
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Процедуру сцеживания по  возможности необходимо провести в  первый час после 
рождения ребенка в случае естественных родов и в течение первых 6 ч после оперативного 
родоразрешения.

Важно понимать, что сцеживание нужно не только для получения грудного молока, оно 
является эффективным способом поддержки лактации. Короткие, но  частые сцеживания 
гораздо лучше стимулируют лактацию, чем длительные, но редкие. Наши исследования пока-
зали, что для поддержки лактации сцеживания должны носить регулярный характер и осу-
ществляться в ритме кормления ребенка, т. е. происходить каждые 2–3 ч с 5–6-часовым ноч-
ным перерывом (до 6–8 раз/сут) и быть длительностью не менее 10–15 мин для каждой груди.

В своих исследованиях мы убедительно продемонстрировали возможность сохранения 
успешной лактации у женщин с поздним прикладыванием ребенка к груди по медицинским 
показаниям (на 2–3-й нед после родов), но при условии регулярного сцеживания в послеро-
довом периоде [31, 32].

В соответствии с  отечественными рекомендациями сцеживание молока матерью 
необходимо организовать с  тщательным соблюдением санитарных норм и  организацией 
асептической  транспортировки молока в  зону неонатального отделения, где находится 
новорожденный ребенок [33].

При необходимости современные технологические возможности по  сбору грудного 
молока — молокоотсосы, контейнеры и пакеты из холодоустойчивых материалов — позво-
ляют легко создавать запасы грудного молока в стационаре и в домашних условиях, даже 
при подтвержденном COVID-19 у кормящей женщины, тщательно соблюдая все указанные 
выше санитарные нормы.

Создание индивидуального банка молока
Индивидуальный банк грудного моло-

ка является удобным и  современным спо-
собом сохранения грудного вскармливания 
у  ребенка в  различных жизненных ситуаци-
ях, не позволяющих осуществлять полноцен-
ное кормление из  груди, например в  случае 
болезни матери или ребенка [34].

Он представляет собой запасы грудно-
го молока матери, размещенные порцион-
но в  стерильные емкости, хранящиеся при 
низких температурах и предназначенные для 
кормления своего ребенка.

Технология создания индивидуального 
банка грудного молока включает в себя следу-
ющие положения:

• сцеживание и  сбор грудного молока в  специальные стерильные индивидуальные 
емкости из стекла, полипропилена (в том числе мягкого), не содержащего бисфе-
нол A, или другого разрешенного пищевого пластика;

• хранение закрытых промаркированных емкостей с молоком (дата и время сцежи-
вания; рис. 6.2):
— при комнатной температуре (+24 ... +26 °C) в течение 2 ч;
— в холодильной камере при температуре 4 ± 2 °С не более 24 ч;
— в морозильной камере при температуре -18 °C не более 3 мес;

Рис. 6.2. Способ хранения сцеженного 
грудного молока.
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• возможное дополнение хранящейся в холодильной камере емкости со сцеженным 
молоком новыми порциями грудного молока не более 5 раз в течение не более чем 
24 ч от момента сцеживания первой порции;

• размораживание емкости с грудным молоком в холодильнике при температуре 
4 ± 2 °С до полного его оттаивания с последующим подогревом до температуры 
кормления под струей теплой воды или в емкости с теплой водой (при температуре 
не более +37 … +40 °С), а также в подогревателе для детского питания [35–36]. 

Биологически активные компоненты детских смесей 
в профилактике инфекционных заболеваний 
Учитывая уникальность, защитные свойства и индивидуальный состав материнского 

молока, необходимо приложить все возможные усилия к  сохранению грудного вскарм-
ливания. Его следует продолжить даже при минимальных объемах молока у  матери 
(10–25  мл в  кормление) с  учетом важности поступления компонентов, обеспечивающих 
защитную функцию.

При дефиците грудного молока на фоне продолжающихся мероприятий по стимуляции 
лактации необходимо назначить докорм. Введение докорма должно быть, с одной стороны, 
обоснованным, с другой — своевременным. Такой подход позволяет обеспечить достаточ-
ный уровень поступления белка, являющегося не  только основным пищевым веществом, 
но  и  важнейшим иммунонутриентом. Недостаточное питание, приводящее к  снижению 
скорости роста по сравнению с рекомендуемыми нормами, недопустимо. При назначении 
докорма или переводе ребенка на искусственное вскармливание важно проанализировать 
состав продукта. Количественный состав всех детских молочных смесей, присутствую-
щих на  отечественном рынке, очень близок, поскольку полностью соответствует строгим 
отечественным и  зарубежным регламентирующим документам. В  такой ситуации особое 
значение приобретает степень обогащения продукта функциональными компонентами. 
Целесообразно отдать предпочтение смесям, в состав которых внесены биологически актив-
ные вещества, напрямую или опосредованно выполняющие защитные функции. К  таким 
компонентам относятся пре- и  пробиотики, длинноцепочечные полиненасыщенные жир-
ные кислоты, нуклеотиды и  мембраны жировых глобул, источником которых является 
молочный жир. Причиной для внесения данных ингредиентов в состав современных дет-
ских молочных смесей послужило обнаружение их в грудном молоке и изучение их функ-
ций. Многочисленные экспериментальные и клинические исследования доказали безопас-
ность и эффективность их включения в состав адаптированных продуктов.

На первом этапе детские молочные смеси были обогащены галактоолигосахаридами 
(ГОС) и фруктоолигосахаридами (ФОС). Они получены из природных источников — пре-
биотиков. ГОС демонстрируют определенную структурную гомологию с олигосахаридным 
«скелетом» олигосахаридов грудного молока (ОГМ), в то время как ФОС не имеют с ним 
по своему строению ничего общего, но им также присущ пребиотический эффект. В составе 
смесей чаще присутствуют ГОС или комбинация ГОС и ФОС.

В последние годы новые научные данные и современные технологии позволили вклю-
чить в  состав продуктов и  отдельные олигосахариды, идентичные содержащимся в  груд-
ном молоке  — 2’-фукозиллактоза (2’FL) и  лакто-N-неотетраозы (LNnT) [37]. В  настоящее 
время получено большое количество данных, свидетельствующих о  высоком потенциале 
ряда искусственных пребиотиков. ГОС, ФОС и  их композиция, используемая в  детских 
смесях, а также 2’FL и ее сочетание с LNnT являются важными субстратами для развития 
бифидобактерий и  лактобацилл [38, 39]. Отличительной особенностью олигосахаридов, 
идентичных ОГМ, является их структуроспецифичный пребиотический эффект. Рост 
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бифидобактерий и  лактобацилл сопровождается образованием короткоцепочечных жир-
ных кислот, характерных для ферментации ОГМ. Подобно природным ОГМ, ГОС, ФОС 
и биосинтетическая 2’FL могут действовать как рецепторы-ловушки, блокирующие адгезию 
патогенных бактерий и некоторых вирусов (норовирусы, ротавирусы) к клеткам [40]. Они 
способны также стимулировать барьерную функцию кишки, что проявляется в  экспрес-
сии белков межклеточных плотных контактов, муцинов и  снижении трансэпителиальной 
проницаемости [41, 42]. ГОС, ФОС и биосинтетическая 2’FL способны взаимодействовать 
с Toll-подобными рецепторами, включая TLR-5 и TLR-7, приводя к сдвигу в сторону проли-
ферации Treg-клеток, увеличению продукции противовоспалительных цитокинов, включая 
ИЛ-10, с формированием толерогенной среды [43].

Таким образом, противоинфекционный эффект и  иммуномодулирующее действие 
оли госахаридов отчасти опосредовано ростом бифидобактерий, оказывающих влияние 
на клетки ассоциированной с кишкой лимфоидной ткани (GALT) [44]. Кроме того, метабо-
литы (ацетат, пропионат, бутират), продуцируемые нормальной кишечной микробиотой, 
могут выступать в качестве иммунорегуляторных молекул [45]. Обсуждается способность 
непосредственного влияния олигосахаридов на  функцию иммунокомпетентных клеток 
путем взаимодействия с компонентами GALT в тонкой и толстой кишке [46].

В клинических исследованиях убедительно показана эффективность использования 
детских молочных смесей, обогащенных 2’FL, а также ее комбинации с LNnT в отношении 
заболеваемости острыми респираторными инфекциями [47–49].

Следующим после пребиотиков функциональным компонентом, внесенным в  состав 
детских молочных смесей, являются пробиотические штаммы бактерий, оказывающие вли-
яние на состав кишечной микробиоты (КМ). При выборе определенного штамма исполь-
зуются строгие критерии, касающиеся безопасности его использования в  питании детей 
грудного возраста (присвоение статуса GRAS от  Управления по  контролю за  качеством 
пищевых продуктов и лекарственных средств FDA и аналогичный статус безопасности QPS 
от Европейского агентства по безопасности пищевой продукции EFSA). Требования к сте-
пени очистки бактерий, вносимых в продукт, особенно высоки. Большое внимание уделяет-
ся устойчивости пробиотических штаммов в условиях воздействия кислой среды желудка, 
желчных кислот и  панкреатических ферментов. В  настоящее время в  состав отдельных 
современных детских молочных смесей введены Bifidobacterium animalis subsp. lactis (BB12), 
Bifidobacterium longum, Lactobacillus rhamnosus (LGG), Lactobacillus reuteri (DSM 17938), 
Lactobacillus fermentum hereditum (CECT 5716). Современные технологии позволяют обес-
печивать сохранность микроорганизмов в продуктах на протяжении всего срока годности, 
а их эффективность и способность достигать толстой кишки в живом виде доказана в ходе 
клинических исследований.

Влияние пробиотиков многопланово. Важнейшим их свойством является способность 
к адгезии. Они фиксируются в слизистом слое над эпителием посредством гликоконъюги-
рованных рецепторов, обеспечивая тем самым колонизационную резистентность и  пре-
пятствуя адгезии и инвазии патогенов. При этом укрепляется цитоскелет клеток кишечного 
эпителия, происходит усиление синтеза и фосфорилирования белков межклеточных соеди-
нений, повышается синтез муцина и  полиаминов, усиливающих процессы регенерации 
эпителия. Данные процессы способствуют усилению кишечного барьера [50]. Способность 
к адгезии у пробиотиков различна. Она высока у B. lactis BB12 (31%), максимальна у LGG 
(34%), а при сочетанном использовании данных штаммов увеличивается до 39–44% [51].

Адгезивные свойства пробиотиков и их присутствие в составе биопленки обеспечивает 
их взаимодействие с  иммунной системой кишечника. Они оказывают влияние на  врож-
денный и  адаптивный иммунный ответ на  уровне эпителия, дендритных клеток, моно-
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цитов/макрофагов, Т- и  В-лимфоцитов, NK-клеток [52]. Характер воздействия на  иммун-
ную систему зависит от  штамма пробиотика [53]. Установлено, что только определенные 
пробиотические штаммы лактобацилл (LGG, L. reuteri, L. casei) и  младенческие штаммы 
бифидобактерий (B. lactis BB12) оказывают стимулирующее воздействие на  дендритные 
клетки кишечника. Изменение регулируемого дендритными клетками баланса адаптивного 
иммунитета под влиянием пробиотиков сопровождается, с одной стороны, снижением про-
воспалительного ответа, с  другой  — образованием Th2  и  синтезом  IgE [54]. Пробиотики 
усиливают образование антител (IgG, IgA, IgM) B-лимфоцитами, этот эффект усиливает 
иммунный ответ пациента на фоне инфекций и после вакцинаций [55].

Многие из пробиотиков обладают прямым антитоксическим действием, которое осо-
бенно сильно выражено у S. boulardii, L. reuteri и LGG. Данные штаммы пробиотиков способ-
ны нейтрализовать цито- и энтеротоксины вирусов и бактерий [56]. Пробиотики продуци-
руют антимикробные вещества (молочная кислота, ройтерин, ройтерициклин) с широким 
спектром антимикробной активности, способные ингибировать рост условно-патогенных 
микроорганизмов и патогенов [57].

Важно, что противовоспалительный эффект, оказываемый пробиотиками, может быть 
не только локальным, но и системным, и сопровождаться снижением как желудочно-кишеч-
ных, так и внекишечных проявлений воспаления [56].

К настоящему времени известны существенные различия в составе КМ детей, получа-
ющих материнское молоко и детские молочные смеси. На фоне искусственного вскармли-
вания снижается общее количество Bifidobacterium и увеличивается рост числа Escherichia 
coli, Clostridium difficile и других газообразующих бактерий [58]. Это делает целесообразным 
использование смесей, обогащенных пробиотическими штаммами бактерий. Установлено, 
что при использовании таких продуктов в питании детей реже регистрировались лихорадка 
и диарея по сравнению с употреблением смесей без пробиотиков [59].

Помимо характера вскармливания на формирование КМ значимое влияние оказывает 
характер родоразрешения [60, 61]. На фоне кормления грудью различия в составе КМ детей, 
родившихся естественным путем и с помощью кесарева сечения, постепенно сглаживаются 
в  течение первых месяцев жизни [62]. Поэтому при искусственном вскармливании детей 
после оперативного родоразрешения с целью воздействие на состав КМ особенно важным 
представляется использование адаптированных продуктов, обогащенных пробиотиками.

Грудное молоко имеет мощный симбиотический комплекс, включающий различные 
микроорганизмы и разнообразные пребиотики, способствующие росту в кишечнике пре-
имущественно бифидобактерий и лактобацилл. В состав отдельных детских молочных сме-
сей введены только пребиотики, другие содержат исключительно пробиотические штаммы 
отдельных бактерий либо их комплекс, например B. lactis BB12 и LGG. Еще одна группа сме-
сей обогащена симбиотическим комплексом, состоящим из пре- и пробиотиков.

Особую группу пробиотических продуктов составляют адаптированные кисломолоч-
ные смеси, которые традиционно широко используются в нашей стране. Для их приготов-
ления подбирают специальные штаммы молочнокислых микроорганизмов (Streptococcus 
thermophilus)  — продуцентов физиологичного для ребенка L-изомера молочной кислоты. 
Процесс кисломолочного брожения на определенном этапе останавливают. Благодаря тако-
му подходу кислотность смеси невысока, но достаточна для приобретения антимикробной 
активности в отношении многих патогенных бактерий.

В процессе молочнокислого брожения продукты приобретают ряд важных свойств: 
в  них снижается содержание лактозы, образуется молочная кислота, увеличивается коли-
чество полезных бактерий, происходит частичная ферментация молочного белка и  жира, 
что облегчает переваривание продукта и  его усвоение [63]. Отдельные кисломолочные 
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смеси дополнительно обогащают пробиотическими штаммами лакто- и  бифидобактерий. 
В результате процесса ферментации и дополнительного обогащения кисломолочный про-
дукт содержит мощный комплекс биологически активных компонентов. Это постбиотики, 
которые образуются и/или сохраняются в  процессе ферментации и  оказывают комплекс-
ное положительное влияние на  состояние здоровья. Установлено положительное влияние 
ферментированных смесей на  процесс становления КМ, приближая ее к  таковой у  детей 
на грудном вскармливании [64–66]. Показана их высокая эффективность в отношении про-
филактики острых вирусно-бактериальных кишечных инфекций, в том числе у детей, нахо-
дящихся в стационаре [67, 68].

Использование современных кисломолочных смесей в полном объеме даже у детей пер-
вых месяцев жизни научно обосновано. Риск развития метаболического ацидоза исключен 
в связи с адекватным содержанием белка и минеральных веществ, а также с тем, что молоч-
ная кислота полностью метаболизируется в цикле Кребса [69]. Именно поэтому в условиях 
повышенного риска инфекционных заболеваний адаптированный кисломолочный пробио-
тический продукт можно ввести в рацион питания в частичном объеме, сочетая со смесью, 
которую ребенок получал ранее, или перейти на него полностью.

Еще одним функциональным компонентом, способным оказать влияние на  иммун-
ные функции организма, являются нуклеотиды. Это значимый компонент небелковой 
азотсодержащей фракции грудного молока. Эндогенный синтез нуклеотидов у  детей 
грудного возраста затруднен, поэтому целесообразным представляется обогащение ими 
детских молочных смесей. Нуклеотиды являются предшественниками ДНК и РНК. В каче-
стве коферментов принимают участие в  обменных процессах. Исследования показали, 
что данный микронутриент способствует становлению иммунной системы (увеличение 
количества Т-киллеров, ИЛ-2, повышение активности NK-клеток), повышает выработку 
антител после вакцинации, оптимизирует состав КМ, сокращает частоту развития диа-
реи [70–72]. Нуклеотиды влияют на метаболизм длинноцепочечных полиненасыщенных 
жирных кислот [73].

По мнению ряда исследователей, липиды, поступающие с  питанием, играют важную 
регулирующую роль в  отношении иммунных функций [74, 75]. Известно, что определяю-
щую роль в модуляции иммунного ответа играют длинноцепочечные полиненасыщенные 
жирные кислоты (ДПНЖК) класса омега-3 и омега-6 — докозагексаеновая (ДГК) и арахи-
доновая. Они присутствуют в составе грудного молока. Поскольку возможности их синтеза 
из  предшественников у  детей грудного возраста снижены (в  большей степени затруднен 
процесс десатурации при синтезе ДГК), обоснована необходимость внесения ДПНЖК 
в состав детских молочных смесей.

Выделяют несколько механизмов влияния ДПНЖК на  иммунные функции [76]. 
Омега-3 жирные кислоты являются структурными компонентами фосфолипидов клеточ-
ных мембран, что оказывает влияние, в частности, на строение иммунологических синапсов 
и  рецепторную активность. Таким образом, меняются продукция цитокинов, активность 
клеток-киллеров и  пролиферации лимфоцитов [77]. ДПНЖК являются также субстратом 
для циклооксигеназ, участвующих в продукции эйкозаноидов. ДГК ингибирует синтез про-
воспалительных эйкозаноидов из  арахидоновой кислоты [78]. Омега-3  жирные кислоты 
оказывают влияние на иммунный ответ путем изменения экспрессии генов [79].

Клинические исследования показали более высокую степень зрелости Т-клеток и адек-
ватный синтез ИЛ-10, близкий к таковому при грудном вскармливании, при использования 
молочных смесей, обогащенных ДПНЖК. ИЛ-10 играет важную роль в регуляции как кле-
точного, так и гуморального иммунитета [80]. Исследования показали снижение заболевае-
мости ОРВИ у детей, получавших смеси, обогащенные ДПНЖК [76].
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В состав отдельных детских молочных смесей введен молочный жир. Мембраны жиро-
вых глобул являются источником минорных липидов (фосфолипиды, ганглиозиды, церебро-
зиды, холестерин), оказывающих прямое или опосредованное влияние на иммунные функ-
ции и состав КМ. Так, сфингомиелин, входящий в состав фосфолипидов, регулирует процесс 
апоптоза, пролиферацию клеток и  течение воспалительных процессов [81]. Ганглиозиды 
продемонстрировали не  только влияние на  когнитивное развитие детей, но  и  иммуномо-
дулирующий эффект, близкий к  таковому при грудном вскармливании: высокий уровень 
секреторного  IgA и  сбалансированный Th1/Th2  ответ [82–84]. Мембранные белки также 
обладают антимикробной активностью.

Таким образом, современные возможности позволяют производить и  использовать 
в питании детей, лишенных материнского молока, молочные смеси, оказывающие влияние 
на становление и функционирование иммунной системы. При этом выбор смеси осущест-
вляется с учетом индивидуальных особенностей ребенка.

Прикорм 
Введение прикорма — важный и ответственный период в жизни каждого ребенка. Посте-

пенно появляется необходимость в дополнительном поступлении пищевых веществ и энергии. 
Возникает потребность в использовании продуктов не только животного, но и растительного 
происхождения, содержащих пищевые волокна, органические кислоты и др. Расширяющийся 
рацион оптимизирует питание ребенка, формирует вкусовые предпочтения, способствует 
выработке навыков здорового питания, а в дальнейшем и социализации ребенка.

Продукты прикорма являются дополнительным источником и  иммунонутриентов, 
к которым помимо белков, пре- и пробиотиков, нуклеотидов и ДПНЖК, присутствующих 
также в составе грудного молока и ряда детских молочных смесей, относятся минеральные 
вещества и отдельные витамины. В первую очередь это железо и цинк, потребность в кото-
рых к окончанию первого полугодия жизни ребенка существенно возрастает.

В соответствии с  методическими рекомендациями Минздрава России «Программа 
оптимизации вскармливания детей первого года жизни в Российской Федерации» (2019) [35] 
и рекомендациями Комитета по питанию ESPGHAN (2017) [85] введение прикорма следует 
начинать в возрасте от 4 до 6 мес независимо от вида вскармливания.

Установлено, что назначение первых продуктов прикорма с  4-месячного возраста 
безопасно и  не  приводит к  каким-либо негативным последствиям. Следует отметить, что 
адекватность исключительно грудного вскармливания до 6 мес для всех детей не доказана. 
Данная рекомендация была принята на  ассамблее ВОЗ в  интересах развивающихся стран 
с  неблагоприятной санитарно-эпидемиологический обстановкой. В  Европейском регионе, 
в том числе в России, использование продуктов прикорма с 4 мес не приводит к увеличе-
нию частоты инфекционных заболеваний, однако негативно отражается на обеспеченности 
организма ребенка в первую очередь микронутриентами [86–88]. Введение прикорма после 
6 мес способствует возникновению дефицита пищевых веществ, в первую очередь железа, 
цинка и др. [35, 89], задержке формирования навыков жевания. Дети сложнее адаптируются 
к новой пище, чаще от нее отказываются, что может негативно отразиться и на иммунных 
функциях [90]. Кроме того, установлено, что отсроченное назначение злаков, картофеля, 
мяса, рыбы и  яиц достоверно увеличивает риск развития сенсибилизации к  пищевым, 
а  в  отдельных случаях и  респираторным антигенам [91–93]. Современные исследования 
подтверждают необходимость назначения прикорма во временном интервале от 4 до 6 мес, 
названном «критическим окном», с  целью формирования пищевой толерантности и  про-
филактики микронутриентной недостаточности [94–96]. Оптимальным возрастом начала 
введения прикорма независимо от характера вскармливания является 5 мес.
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При определении сроков начала введения прикорма и последовательности назначения 
отдельных продуктов важен индивидуальный подход. Необходимо учитывать состояние 
здоровья ребенка (в том числе риск железодефицитных состояний), его нутритивный ста-
тус, функциональное состояние пищеварительной системы.

Целесообразно использовать продукты и блюда прикорма промышленного производ-
ства, которые изготовлены из сырья высокого качества, соответствуют строгим гигиениче-
ским требованиям, имеют гарантированный химический состав, в том числе витаминный, 
независимо от  сезона, и  необходимую степень измельчения. Ряд современных продуктов 
прикорма обогащен биологически активными компонентами, такими как витамины, 
минеральные вещества, пре- и  пробиотики, ДПНЖК и  др., что придает им дополнитель-
ные функциональные свойства. Чаще данные ингредиенты вводятся в состав детских каш 
и неадаптированных кисломолочных продуктов.

С целью профилактики дефицита железа и  цинка особое внимание следует уделять 
свое временному назначению каш и мясного пюре. Каши необходимо ввести до 6-месячно-
го возраста, при этом предпочтение следует отдать кашам промышленного производства, 
в состав которых введен витаминно-минеральный комплекс.

В возрасте 6 мес всем детям важно ввести в меню детское мясное пюре — полноценный 
источник белка и гемового железа и цинка.

С 8  мес целесообразно назначить неадаптированные кисломолочные продукты (дет-
ский кефир, биолакт, йогурт и др.) с учетом их пробиотического эффекта.

В любой период жизни ребенка важно обеспечить адекватное и разнообразное питание. 
Формирование у ребенка правильных пищевых предпочтений, следование принципам адек-
ватного питания является залогом здоровья ребенка и профилактики заболеваний [97–99].

Питание ребенка при заболевании COVID-19 
Основные подходы к питанию ребенка грудного возраста 
В случаях, когда ребенок грудного возраста болен COVID-19, крайне важно сохранить 

грудное вскармливание с  использованием подходов, изложенных в  главе «Организация 
грудного вскармливания в  условиях COVID-19». Если ребенок находится на  смешанном 
или искусственном вскармливании, замена смеси на фоне заболевания должна быть стро-
го обосно ванной. Смена продукта приводит к  дополнительному метаболическому стрессу. 
При развитии частичной лактазной недостаточности, которая в  данной ситуации носит вре-
менный характер, целесообразно использовать ферментный препарат лактазу: ее добавляют 
за 30–40 мин до начала кормления в разведенную детскую молочную смесь, которую получает 
ребенок. В отдельных случаях возможен переход на безлактозные молочные смеси. Они вво-
дятся постепенно в каждое кормление до достижения клинического эффекта и в дальнейшем 
своевременно отменяются [35]. При этом целесообразен переход на кисломолочные смеси.

Установлена высокая эффективность адаптированных кисломолочных смесей в отно-
шении лечения острых вирусно-бактериальных кишечных инфекций, в том числе у детей, 
находящихся в  стационаре [100–102]. На  фоне их применения получены свидетельства 
более быстрого восстановления КМ после диареи [103]. Кроме того, кисломолочные адап-
тированные продукты уменьшают интенсивность пищеварительного дискомфорта, часто 
возникающего на фоне инфекционного процесса [104–106]. Это является дополнительным 
показанием к их использованию не только в целях профилактики инфекций, но и во время 
заболевания ребенка.

При появлении симптомов пищевой аллергии назначаются лечебные смеси на основе 
высокогидролизованного молочного белка. При сопутствующей нутритивной недостаточ-
ности следует отдать предпочтение смесям, содержащим среднецепочечные триглицериды.
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Прикормы вводятся своевременно, в интервале от 4 до 6 мес, в том числе и на фоне забо-
левания. Дефицит массы тела, разжиженный и/или частый стул являются показанием к более 
раннему их назначению — с 4 мес, при этом в качестве первого прикорма используется детская 
безмолочная каша, обогащенная витаминно-минеральным комплексом и разведенная смесью, 
которую получает ребенок. Безмолочная каша, разведенная стандартной детской молочной 
смесью, содержит в 1,5 раза больше белка и в 2 раза больше калорий, чем молочная каша, раз-
веденная водой. При необходимости возможно назначение каши в 2–3 кормления в частичном 
или полном объеме и ее разведение лечебными смесями. В возрасте 6 мес всем детям важно 
ввести детское мясное пюре  — полноценный источник белка и  гемового железа. По  дости-
жении 8 мес целесообразно назначить неадаптированные детские кисломолочные продукты, 
многие из которых дополнительно обогащены пробиотическими штаммами бактерий.

Важно отметить, что на  фоне заболевания ребенка введение прикорма возможно, 
а  в  ряде случаев  — необходимо. Оптимизация питания с  помощью продуктов прикорма 
оказывает положительное влияние на течение заболевания и восстановительного периода. 
Отмена продуктов прикорма в подавляющем большинстве случаев недопустима.

Противопоказанием к введению прикорма является тяжелое состояние ребенка: детей 
в данной ситуации следует кормить по аппетиту и предлагать дополнительно питье.

Питание в стационаре 
В условиях детского инфекционного стационара ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» 

Минздрава России за  период май-июнь 2020  г. и  февраль 2022  г. было пролечено более 
400 детей в возрасте от 1 мес до 18 лет с подтвержденным диагнозом COVID-19.

Практически все пациенты имели сопутствующую патологию, что потребовало специ-
ального дифференцированного подхода к организации их питания.

Для приготовления разнообразных лечебных диет и обеспечения дополнительного или 
энтерального питания, необходимых пациентам с недостаточностью питания или высоким 
риском ее развития, работа пищеблока была реорганизована в соответствии с требования-
ми санитарно-эпидемиологической обстановки.

Главным отличием и одновременно преимуществом в этот период было наличие спе-
циальной линии (конвейера), которая позволяла работникам пищеблока обеспечивать 
быструю доставку питания пациентам с  COVID–19  в  индивидуальных контейнерах. Это 
гарантировало высокую санитарно-гигиеническую безопасность продуктов и блюд, а также 
исключало дополнительные риски распространения инфекции (рис. 6.3).

Пациентам инфекционного отделения назначались разработанные и  используемые 
в  нашем Центре различные варианты лечебных диет в  зависимости от  состояния их здо-
ровья и характера основной патологии, дифференцированные по возрасту: общая (№ 15), 
щадящая (на основе диеты № 5), гипоаллергенная безмолочная/безглютеновая и гипоаллер-
генная с ограничением молочных продуктов, а также бессолевая и высокобелковая диеты.

Пациентам с хирургической патологией в послеоперационном периоде и реанимацион-
ным больным назначалось энтеральное питание в частичном или полном объеме в зависи-
мости от тяжести их состояния. При этом использовались специализированные продукты 
на  основе цельного или гидролизованного молочного белка, содержащие легкоусвояемые 
среднецепочечные триглицериды, ДПНЖК класса омега-3 и омега-6, полный комплекс 
витаминов, минеральных и биологически активных веществ. В случае невозможности осу-
ществления перорального питания оно проводилось через зонд или гастростому.

При осуществлении частичного или полного парентерального питания в обязательном 
порядке использовали водорастворимые и жирорастворимые витамины, а также микроэле-
менты для внутривенного применения.
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Особенности питания в реабилитационный период 
Данный период направлен на  восстановление защитных сил выздоравливающего 

ребенка, а также устранение развившегося на фоне болезни дефицита основных макрону-
триентов, витаминов, минеральных веществ и других пищевых компонентов. Поэтому раци-
он должен быть разнообразным и содержать достаточное количество молочных, в первую 
очередь кисломолочных продуктов, овощей, фруктов и источников белка высокой биоло-
гической ценности (мясо, рыба, яйца и др.). Учитывая снижение аппетита у детей в период 
реконвалесценции, целесообразно продолжать использование в качестве дополнительного 
питания высокобелковых, высококалорийных, обогащенных микронутриентами продуктов.

Особенности питания и реабилитации детей с нарушением вкуса и запаха 
Потеря обоняния (аносмия) и/или потеря вкуса (агевзия) признаны международным 

научным сообществом характерным проявлением инфекции SARS-CoV-2, а дети с полной 
или частичной потерей обоняния считались потенциальными больными новой коронави-
русной инфекцией COVID-19 [107].

В начале пандемии были известны только острые проявления COVID-19, но сейчас все 
больше внимания уделяется его долгосрочным последствиям, названным «постковидным 
синдромом». Точная частота указанного синдрома остается неизвестной: данные варьируют 
от 10 до 87% у взрослых и от 4 до 66% у детей в возрасте 5–15 лет. В исследовании долго-

Рис. 6.3. Процесс приготовления и передачи пищи пациентам с COVID-19.
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срочных последствий через 1–6  мес после перенесенной коронавирусной инфекции было 
показано, что большинство жалоб у  детей были связаны со  стойкой усталостью (25,2%), 
нейрокогнитивными нарушениями, включавшими раздражительность (24,3%), изменение 
настроения (23,3%), дефицит внимания (16,9%), головные боли (16,9%), а  также ринорею 
(16,1%), кашель (14,4%) и нарушения вкуса и/или обоняния (12,3%) [108].

В проспективном клиническом перекрестном исследовании, проведенном в  ФГАУ 
«НМИЦ здоровья детей» Минздрава России, участвовало 79 детей в возрасте 5 лет и старше 
с  подтвержденной инфекцией COVID-19. Каждый ребенок был обследован с  использова-
нием субъективных и психофизических методов в день ПЦР-подтверждения заболевания, 
через 5 дней от начала лечения и 60 дней после выписки из стационара.

Показано, что у  большинства детей (68,4%) сразу после получения положительного 
результата ПЦР были обнаружены обонятельные расстройства разной степени. Через 5 дней 
число больных с гипосмией уменьшилось и составило 51,9%, через 2 мес никто из пациентов 
жалоб на нарушения обоняния не предъявлял [109].

Во многих наблюдениях сообщалось об  одновременной потере обоняния и  вкуса 
у пациентов, инфицированных SARS-CoV-2. Исследование, проведенное Глобальным кон-
сорциумом по изучению хемосенсорики (GCCR), показало, что у 76% участников имелась 
потеря вкуса, а у 46% была снижена химэстезия (распознавание химических веществ, вызы-
вающих ощущения покалывания и жжения), что указывало на то, что хемосенсорные нару-
шения не ограничиваются обонянием. Нарушение вкусовой функции встречалась реже, чем 
обонятельной. Одним из возможных объяснений является то, что ощущение вкуса включа-
ет в себя несколько чувств, в том числе запах, температуру и текстуру пищи. Каждый из этих 
сенсорных компонентов стимулируется отдельно для создания уникального вкуса [110].

Некоторые пациенты, перенесшие коронавирусную инфекцию, сообщали о сохраняв-
шейся в  течение 6  мес после начала заболевания паросмии  — нарушении обоняния, при 
котором человек искаженно воспринимает запахи. Чаще всего это выражается в  том, что 
обычные запахи кажутся неприятными. Например, ощущение отсутствующих на  самом 
деле запахов горелой резины, дыма, канализации, гниющего мяса, которые также могут 
влиять на вкус еды и напитков, делая их неприятными. По сравнению с потерей обоняния, 
это состояние переносилось детьми значительно хуже.

Паросмия может варьировать от легкой до тяжелой и быть невероятно мучительной. 
Исследования показывают, что после перенесенной коронавирусной инфекции паросмия 
наблюдалась у 43% пациентов со средней продолжительностью 2,5 мес. Механизм, вызываю-
щий паросмию, до конца не изучен, но считается, что она возникает в результате поврежде-
ния нейронов обонятельных рецепторов. Вполне возможно, что эти состояния также может 
вызвать повреждение обонятельных луковиц.

Пациенты, временно страдающие обонятельными расстройствами, не  нуждаются 
в специальном лечении. Однако проведение определенной терапии необходимо, если рас-
стройство обоняния и/или вкуса сохраняется более двух недель, так как это может привести 
к нарушению нутритивного статуса и снижению качества жизни.

Исследования показали, что наиболее назначаемыми методами лечения больных 
COVID-19, имеющих потерю обоняния и вкуса, были назальные солевые орошения, назаль-
ные и оральные кортикостероиды, L-карнитин, микроэлементы и витамины. Имеются дан-
ные о положительном влиянии на улучшение обонятельных и вкусовых функций витамина 
А, альфа-липоевой кислоты и препаратов цинка [110].

Терапия цинком используется для восстановления вкусовой функции с  1980-х годов. 
Существует научная база, подтверждающая эффективность добавок цинка у  детей при лече-
нии пневмонии и  диареи, которые являются распространенными симптомами COVID-19. 
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Метаанализ, в ходе которого были отобраны 6 двойных слепых плацебоконтролируемых иссле-
дований (n  = 2216), показал, что добавление цинка в дозе 70–280 мг в течение 7–14 дней снизило 
детскую смертность от тяжелой пневмонии без усиления антибактериальной терапии [111].

Благотворительная организация «Пятое чувство», созданная в  Великобритании для 
людей, страдающих нарушениями обоняния и вкуса, разработала ряд практических реко-
мендаций для родителей, которые могут помочь «управлять» симптомами паросмии у детей, 
перенесших COVID-19, и быть полезными в их устранении [112]:

• верьте детям и прислушивайтесь к их потребностям, не относитесь к отказу от еды 
как плохому поведению или привередливости;

• помогите детям вести дневник, в  котором они будут отмечать продукты, запах 
которых изменился, продукты, чей запах приятен или не изменился, а также триг-
геры паросмии, к  которым, например, относятся запах мяса с  луком/чесноком, 
свежего кофе и др.;

• поощряйте детей пробовать различные продукты с  менее насыщенным запахом: 
это необходимо, чтобы определить, что они могут есть, и что им нравится (напри-
мер, ваниль, белый шоколад, сыр, банан, макароны);

• предлагайте детям использовать зубную пасту с фруктовым вкусом или без, а также 
применять мыло, шампуни и кондиционеры без запаха;

• пробуйте использовать мягкий зажим для носа во время еды, это поможет забло-
кировать запахи, и дети смогут попробовать еду, не обращая внимания на ее запах;

• предлагайте детям молочные коктейли без ванили или ароматизаторов, протеино-
вые напитки;

• рассмотрите возможность тренировки обоняния с использованием запахов, кото-
рые знакомы и не являются триггерами паросмии.

И еще некоторые дополнительные рекомендации при изменении вкуса:

• сначала ешьте безвкусные продукты и  постепенно добавляйте продукты с  более 
насыщенным вкусом;

• для начала пробуйте более холодные продукты, так как горячие могут иметь более 
насыщенный вкус;

• добавляйте сахар, соль, приправы по вкусу;
• если вы ощущаете сухость во рту, используйте кислые конфеты, мятные леденцы 

или жевательную резинку до и после еды;
• регулярно чистите зубы.

Таким образом, рационально организованное питание во время пандемии COVID-19 
в профилактический, терапевтический и особенно в реабилитационный период, позволяет 
ребенку повысить защитные силы организма, в случае заболевания легче его перенести без 
тяжелых последствий и быстрее восстановиться после инфекции.
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ГЛАВА 7 

РЕАБИЛИТАЦИЯ ДЕТЕЙ, 

ПЕРЕНЕСШИХ COVID-19 

В 2020 и 2022 годах ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава России было временно 
переведено в режим работы инфекционного госпиталя для детей с COVID-19, чье состояние 
потребовало стационарного лечения. Чаще всего это были дети с тяжелой сопутствующей 
соматической патологией [1, 2].

Для скорейшего выздоровления без остаточных проявлений болезни на  этапе 
реабилитации таких пациентов важно соблюдение основных реабилитационных 
принципов [1, 3, 4]:

1. Мультидисциплинарный подход. Пациента от момента госпитализации до выздо-
ровления и реабилитации ведут следующие специалисты: реаниматолог, анестезио-
лог, педиатр, инфекционист, хирург, пульмонолог, отоларинголог, невролог, психо-
лог, врач по лечебной физкультуре, физиотерапевт и др.

2. Индивидуальный подход с учетом формы поражения, реабилитационного потен-
циала, наличия сопутствующей патологии, адаптационно-функциональных воз-
можностей организма.

3. Оптимальное сочетание и чередование немедикаментозных факторов, методик их 
применения, смена параметров воздействия в рамках как однократного курса, так 
и индивидуальной долгосрочной программы реабилитации на различных этапах.

4. Этапность применения факторов.
5. Преимущественное использование специфического механизма действия (малые 

энер гетические нагрузки).
6. Оптимальное сочетание немедикаментозных методов реабилитации друг с другом 

и с фармакотерапией.

Основные задачи, которые ставятся при реабилитации детей, перенесших COVID-19 [1, 4]:

• улучшение вентиляции легких, газообмена;
• улучшение дренажной функции бронхов;
• улучшение крово-и лимфообращения в пораженной доле легкого;
• ускорение процессов рассасывания зон отека и/или уплотнения легочной ткани 

при воспалительных и иных процессах;
• профилактика возникновения ателектазов, спаечного процесса;
• повышение адаптационно-функциональных возможностей организма;
• коррекция мышечной  слабости;
• преодоление стресса, беспокой ства, нормализация сна.

В группах детей, перенесших COVID-19, чаще всего наблюдались следующие состоя-
ния: синдром повышенной утомляемости, головные боли напряжения, расстройства веге-
тативной нервной системы, астенический синдром, нарушения сна [2, 5].
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Для достижения поставленных реабилитационных задач необходимо ориентироваться 
на следующие этапы в соответствии с периодами течения заболевания и последующим вос-
становительным периодом [1, 2, 4, 6]:

• острый период длится неделю и проходит в условиях стационара или ОРИТ;
• подострый период длится до 2 недель и проходит в условиях стационара;
• восстановительный период начинается с  3-й недели от  начала заболевания, 

проходит в амбулаторных условиях, в  том числе в дневном стационаре (или дис-
тан ционно);

• поздний восстановительный период начинается спустя месяц от начала заболева-
ния и проходит в санаторно-курортных условиях;

• профилактический период — 2–3 раза год в амбулаторных условиях, а в ряде слу-
чаев в условиях дневного стационара;

• санаторно-курортный период направлен на  восстановление или реабилита-
цию (при наличии у  санаторно-курортной организации соответствующей 
лицензии).

Во время острого периода в  условиях ОРИТ с  пациентами работает психо-
лог.  Проводятся занятия лечебной физкультурой (постуральный дренаж легких, ранняя 
мобилизация), на пациента воздействуют поляризованным светом в области проекции лег-
ких и рефлекторных зон [2, 5, 7, 8].

Поляризованный свет  — это светотерапия электромагнитными волнами различной 
длины, лежащими в  видимой области оптического диапазона спектра электромагнитного 
излучения и  ближнего инфракрасного излучения в  диапазоне 480–3400  нм. Метод низко-
энергетический: с  расстояния 10  см удель-
ная мощность потока составляет 40 мВт/см 2, 
плотность энергии — 2,4 Дж/см 2 в минуту. 
Поляризация данного света > 95%, что дела-
ет его в  биологическом отношении высо-
коэффективным. Лечение полихроматиче-
ским поляризованным светом относится 
к щадящим методам физиотерапии, может 
применяться с первых дней жизни ребенка, 
не дает побочных эффектов, позволяет пре-
дотвратить осложнения, ускорить выздо-
ровление, уменьшить медикаментозную 
нагрузку на  детский организм. К  доказан-
ным эффектам воздействия полихромати-
ческого поляризованного света относятся 
противовоспалительный, противоотечный, 
обезболивающий, регенерирующий, имму-
номодулирующий, метаболический и  тро-
фический. Поляризованный свет улуч-
шает микроциркуляцию и  реологические 
свойства крови. Это безопасный, бескон-
тактный, безболезненный и  эффективный 
метод лечения и  профилактики, который 
хорошо воспринимается детьми (рис. 7.1) [8].

Рис. 7.1. Воздействие поляризованным 
светом на проекцию корней легких.
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В подострый период в  условиях ста-
ционара осуществляется воздействие по ли-
хроматическим поляризованным светом; 
используется лечебная физкультура, аэро-
ионотерапия (рис.  7.2), низкоинтенсивные 
лазеро- и магнитотерапия [1, 5, 7–9].

Лазерное излучение является высо-
коэффективным методом физиотерапев-
тического воздействия в  педиатрии после 
купирования острого патологического 
процесса. В  качестве источников лазер-
ного излучения в  лечении детей, пере-
несших COVID-19, используются лазеры 
инфракрасного диапазона с  длиной вол-
ны 0,8–1,2 мкм. В ответ на фотобиологи-
ческую стимуляцию лазерного излучения 
в  организме активизируется метаболизм 
клеток, повышается их функциональная 

активность, стимулируются противовоспалительные реакции и  репаративные про-
цессы, активизируется микроциркуляция крови, повышается уровень трофического 
обеспечения тканей. Кроме того, лазерное излучение обладает иммунокорригирующим 
и анальгезирующим эффектом, десенсибилизирующим и рефлексогенным воздействием 
на функциональную активность различных органов и систем. При обоснованном выборе 
адекватной методики лазерной терапии у детей, болеющих COVID- 19, можно добиться 
хороших результатов во время лечения и на этапе восстановления после перенесенного 
заболевания [10].

Низкоинтенсивная магнитотерапия предполагает лечебное применение магнитной 
составляющей переменного электромагнитного поля низкой и очень низкой частоты. Для 
лечебного воздействия в  педиатрии чаще всего используют переменное и  бегущее низко-
частотные магнитные поля. Воздействию низкочастотных магнитных полей в наибольшей 
степени подвержены нервная, сердечно-сосудистая и эндокринная системы.

Лечебные эффекты низкоинтенсивной магнитотерапии:

• вазоактивный;
• противовоспалительный (противоотечный);
• трофический;
• гипокоагулирующий;
• местный анальгетический.

Восстановительный период реабилитации включает следующие манипуляции:

• лечебную физкультуру (пассивные и ассистированные упражнения лечебной гим-
настики в сочетании с приемами массажа и игровыми методиками);

• дыхательный тренинг на основе биологической обратной связи;
• галотерапию (в условиях галокамеры с концентрацией сухого аэрозоля натрия хло-

рида 0,5–3,0 мг/м 3 в течение 30 мин);
• терапию низкоинтенсивным переменным, бегущим или сфокусированным магнит-

ным полем на проекцию легких;

Рис. 7.2. Аэроионотерапия.
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• низкоинтенсивное инфракрасное лазерное излучение по общей (надвенной) и мест-
ной (на область проекции патологического очага в легких, паравертебральные зоны 
на уровне Th IV–Th VIII, на поля Кренига) методикам воздействия;

• терапию пульсирующим электростатическим полем;
• бальнеотерапию (ванны, души);
• механомассаж эластичным псевдокипящим слоем паравертебрально и на рефлек-

согенных зонах ладоней и стоп (рис. 7.3);
• лекарственный электрофорез;
• импульсные токи;
• работу с психологом.

В нашем Центре дети, перенес-
шие COVID-19, получают галотерапию 
в  дневном стационаре и  на  амбулаторном 
этапе реабилитации в  условиях галока-
меры  — специализированного комплекса 
с  управляемым микроклиматом, световы-
ми и  звуковыми эффектами. Мониторинг 
концентрации солевого аэрозоля хлорида 
натрия осуществляется в течение всей про-
цедуры в  заданном режиме концентра-
ции. Такое воздействие мелкодисперсно-
го аэрозоля хлорида натрия обеспечивает 
муколитическое, противовоспалительное, 
антибактериальное, саногенетическое 
и  иммунокорригирующее воздействие. 
Кроме того, световые и звуковые эффекты 
и само оформление помещения оказывают 
на  ребенка положительное психоэмоцио-
нальное, успокаивающее действие, способ-
ствуют расслаблению, нормализации сна 
(рис. 7.4) [11].

На амбулаторном этапе в  условиях 
реабилитационного центра детям, перенес-
шим COVID-19, уже с пятилетнего возрас-
та может быть предложен метод с исполь-
зованием биологической обратной связи 
(БОС). Дыхательный тренинг на основе БОС является своеобразным «физиологическим 
зеркалом», когда с  помощью электронных приборов мгновенно и  непрерывно предостав-
ляется информация о физиологических показателях дыхания ребенка, и есть возможность 
при необходимости просто и эффективно их корректировать. БОС-терапия по параметрам 
дыхания снижает стресс и  способствует расслаблению пациента, эффективна при болез-
нях органов дыхания, в  том числе бронхиальной астме, остром и  хроническом бронхите, 
последствиях перенесенной пневмонии и гипервентиляционном синдроме [12]. При работе 
с детьми, особенно с астенизированными после перенесенного COVID-19, важно не утом-
лять пациентов, предлагать им занятия в  игровой форме, обращать внимание на  то, что 
хорошо получается, рассказывать родителям в  присутствии ребенка о  его достижениях. 
Следует помнить, что многие новые физиологические паттерны, такие как, например, навык 

Рис. 7.3. Механомассаж рефлексогенных зон 
ладоней и стоп эластичным псевдокипящим 
слоем.
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диафрагмально-релаксационного дыхания, вырабатываются у детей быстрее и лучше, чем 
у взрослых.

Поздний восстановительный период в  санаторно-курортных условиях начинается 
не ранее чем через месяц от начала заболевания, в период до 3 мес после выздоровления. 
Детям рекомендованы курорты без резкой смены климатической зоны (местные санато-
рии). Все воздействия проводятся по щадящим методикам, которые предназначаются детям 
со сниженными адаптационными резервами. Такие реабилитационные мероприятия вклю-
чают лечебную физкультуру, прогулки и занятия на открытом воздухе, галотерапию, баль-
неотерапию и другие вышеперечисленные методы при необходимости [5, 6, 9, 13].

Направление детей на восстановительное лечение и реабилитацию в санаторно-курорт-
ные учреждения осуществляется в соответствии с медицинскими показаниями и противо-
показаниями по кодам J12–J15 (пневмонии вирусные, бактериальные*).

Важно уделять внимание профилактическому периоду, проводимому с  периодич-
ностью 2–3 раза в год в амбулаторных условиях, в дневном стационаре или дистанционно, 
в  том числе в  курортной зоне в  санаторных организациях. В  нашем Центре профилакти-
ческие занятия составляются индивидуально и  включают в  себя занятия лечебной физ-
культурой (статические, динамические, дыхательные упражнения), дыхательный тренинг 
на основе БОС, галотерапию в условиях галокамеры, бальнетерапию (ванны, души), аппа-
ратные методы физиотерапии согласно индивидуальным потребностям ребенка и  работу 
с психологом.

* Приказ Министерства здравоохранения РФ от 28 сентября 2020 года № 1029н «Об утверждении перечней 
медицинских показаний и противопоказаний для санаторно-курортного лечения»).

Рис. 7.4. Галотерапия в условиях галокамеры.
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ГЛАВА 8 

ВАКЦИНАЦИЯ ПРОТИВ COVID-19 

КАК ЭФФЕКТИВНАЯ МЕРА 

ПРОФИЛАКТИКИ 

Дети и  подростки до  18  лет составляют более четверти населения мира. Иммунитет 
к новой коронавирусной инфекции среди детей будет иметь важное значение для достиже-
ния такого уровня коллективного иммунитета, который является достаточным для ослаб-
ления передачи инфекции. Поэтому смысл вакцинации детей заключается не  только в  их 
прямой защите от вируса, но и в снижении распространения инфекции в семьях, детских 
садах, школах и т. д.

Вакцины против COVID-19 разрабатывались беспрецедентными темпами с начала пан-
демии. Некоторые из них получили разрешение на массовое производство и стали приме-
няться в больших масштабах. Такой прогресс был достигнут благодаря использованию ранее 
разработанных и принципиально разных технологий производства. Разработка вакцин про-
тив коронавирусных инфекций была начата задолго до пандемии COVID-19 и направлена 
против таких родственных заболеваний, как тяжелый острый респираторный синдром 
(SARS) и  ближневосточный респираторный синдром (MERS). Это позволило сформи-
ровать знания о  структуре и  функции коронавирусов [1]. Имеет значение и  высокая рас-
пространенность инфекции, в связи с чем различия между группой, получившей вакцину, 
и группой плацебо быстро регистрируются. В данной ситуации процесс производства вак-
цин возможен уже на стадии клинических испытаний, что и было сделано в 2020–2021 гг.

Процесс производства вакцин состоит из нескольких этапов:

1. Базовые исследования: лабораторные исследования возбудителя, выбор структуры 
вакцины.

2. Доклинические исследования: на клеточных культурах и на лабораторных животных.
3. Клинические испытания на добровольцах, фазы 1, 2, 3.

• 1-я  фаза: испытания на  небольшом количестве людей для исследования 
безопасности и дозы вакцины.

• 2-я фаза: испытания на большом количестве людей для исследования эффек-
тивности вакцины.

• 3-я фаза: массовые испытания для подробного исследования иммунного ответа 
и выявления редких побочных явлений.

4. Регистрация вакцины.
5. Пострегистрационные испытания.

Первую вакцину от коронавируса Convidicea зарегистрировали в Китае для вакцина-
ции военнослужащих, это произошло 25.06.2020 [2]. Первую общедоступную российскую 
вакцину Гам-КОВИД-Вак (Спутник V) зарегистрировали в России 11.08.2020 [3].

По данным на 2 марта 2022 года, в мире применяется 30 вакцин против коронавирусной 
инфекции более чем в 200 странах [4].
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В настоящее время все вакцины против новой коронавирусной инфекции основаны 
на нативном вирусном шиповидном белке (S-spike) SARS-CoV-2, который является основ-
ной мишенью для нейтрализующих вирус антител. Все больше данных указывает на  то, 
что нейтрализующие антитела действительно являются надежным критерием защиты 
от  инфекции. Но  презентация этого ключевого антигена иммунной системе существенно 
различается между различными категориями вакцин, поэтому их условно можно разделить 
на две основные группы.

Первая  — мРНК-вакцины (м-модифицированная РНК) и  аденовирусные векторные 
вакцины. Обе не содержат шиповидного S-белка, но обеспечивают генетической информа-
цией для его биосинтеза в клетках организма вакцинируемого. В этом типе вакцин особое 
внимание уделяется специфической конструкции генетической последовательности для 
правильного формирования и презентации S-белка В-лимфоцитам.

Вторая группа  — вакцины на  основе S-белка, т. е. классические инактивированные 
цельновирионные, живые аттенуированные, рекомбинантные пептидные и  инновацион-
ные субъединичные вакцины, которые содержат S-белок в различных формах и сочетани-
ях с  адъювантами. Рис.  8.1  демонстрирует основные механизмы действия вакцин против 
 SARS-CoV-2.

мРНК-вакцины 
В настоящее время зарегистрированы следующие мРНК-вакцины:

• Comirnaty (Pfizer/BioNTech/Fosun Pharma, США/Германия/Китай);
• Moderna (Moderna/NIAID, США);
• CureVac (CureVac NV, Германия) — производство приостановлено;
• на стадии клинических испытаний находятся еще несколько вакцин.

Рис. 8.1. Основные механизмы действия вакцин против SARS-CoV-2.
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РНК-вакцины появились относительно недавно. Содержат в  себе синтетически соз-
данный фрагмент РНК-последовательности вируса, который при попадании в  организм 
человека поглощается дендритными клетками посредством фагоцитоза. Далее происходят 
считывание последовательности РНК и продукция вирусных антигенов, на которые выра-
батываются специфические антитела. Чрезмерный ответ на мРНК-вакцину может не только 
способствовать усилению реактогенности, но и ограничивать трансляцию антигена с РНК 
вакцины, тем самым нарушая иммунный ответ. В  вакцинах Comirnaty и  Moderna эта 
проблема была учтена модификациями последовательности РНК, которого нет в  мРНК-
вакцине CureVac, что, по мнению большинства ученых, снизило эффективность немецкой 
вакцины до  47% [5]. РНК-вакцины обладают определенным преимуществом, так как они 
не производятся из активного вируса, соответственно, не могут вызвать инфекцию. Кроме 
того, поскольку антигены вырабатываются внутри клетки, они стимулируют как  клеточ-
ный, так и  гуморальный иммунитет. РНК-вакцины быстры в  производстве. Недостаток 
РНК-вакцин  — сложные условия хранения: при температуре не  выше -18°С, допускается 
хранение в условиях холодильника после размораживания вакцины не более 1 мес [6]. Для 
доставки РНК-вакцины готовят в виде комплексов со специфическими липидами. Между 
тремя существующими РНК-вакцинами имеются тонкие различия как в отношении РНК, 
так и в отношении носителей-липидов. В вакцине Moderna используется большее количе-
ство РНК на дозу (100 мкг), чем в вакцине Comirnaty (30 мкг). В вакцине CureVac ее коли-
чество минимально (12 мкг).

Векторные (в том числе аденовирусные) генно-инженерные вакцины
В настоящее время зарегистрированы следующие векторные вакцины:

• Гам-КОВИД-Вак (Спутник  V) (НИЦ эпидемиологии и  микробиологии имени 
Н. Ф. Гамалеи, Россия) содержит аденовирус человека 26  для первой вакцинации 
и аденовирус человека 5 — для второй;

• Convidicea (CanSino Biologics, Китай) содержит аденовирус человека 5;
• AZD1222 (Oxford/AstraZeneca, Швеция/Великобритания) содержит аденовирус 

шимпанзе Y25;
• COVID-19 Vaccine Janssen (Johnson&Johnson, Нидерланды/США) содержит адено-

вирус человека 26.

Векторные вакцины представляют большую группу вакцин, в  производстве которых 
используется вирус-вектор для экспрессии в  клетку вакцинируемого нужного вирусного 
S-белка. Применение аденовирусов в качестве векторов обусловлено их хорошей изученно-
стью и особыми природными свойствами, которые позволяют доставлять чужеродный гене-
тический материал в клетки человека. Среди преимуществ аденовирусов — естественный 
механизм взаимодействия с  клеткой, способность обеспечивать длительную экспрессию 
антигена, при этом вирусная оболочка аденовируса защищает антиген, встроенный в вирус-
ный геном. Используемые для создания вакцин рекомбинантные аденовирусы являются 
репликативно-дефектными и  безопасными, так как у  них делетированы участки генома, 
ответственные за репликацию вируса в клетку. К преимуществам векторных вакцин отно-
сится то, что в их производстве не используется живой вирус SARS-CoV-2. Существует зна-
чительный опыт производства больших количеств некоторых векторов (вакцина на основе 
Ad26-MVA против вируса Эбола создана много лет назад), которые демонстрируют хорошую 
стимуляцию гуморального и клеточного иммунитета. Недостатком является то, что некото-
рые из  них распознаются и  частично нейтрализуются уже существующим иммунитетом 
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против аденовируса. Этого можно избежать, используя типы векторов, которые либо редки 
у людей, либо происходят от вирусов животных, либо вызывают очень непродолжительный 
по времени иммунный ответ. Аденовирусно-векторные вакцины могут привести к неодно-
родности иммунных реакций и побочных эффектов. Варианты зависят от типа аденовируса, 
используемого в качестве вектора, генетической модификации вектора, клеточных линий, 
используемых для производства вакцины, процедуры очистки и  специфического дизайна 
гена для экспрессии S-белка. Независимо от ранее существовавшего иммунитета, все адено-
вирусные векторные вакцины склонны индуцировать иммунные ответы против векторных 
частиц [7–9].

Инактивированные вакцины
В настоящее время зарегистрированы следующие инактивированные вакцины:

• КовиВак (центр Чумакова, Россия);
• CoronaVac (Sinovac, Китай);
• Covaxin (Bharat Biotech, Индия);
• Sinopharm (Sinopharm, Китай);
• BBIBP-CorV (Sinopharm, Китай).

Инактивированные вакцины получают путем выращивания вируса SARS-CoV-2 в куль-
туре клеток с последующей его химической инактивацией. Процесс инактивации и очист-
ки вируса проходит несколько стадий, что приводит к  созданию продукта, содержащего 
чистые вирусные частицы, в  основном белки. Но  технологические процессы и, соответ-
ственно, степени очистки для всех вакцин разные, что может влиять на их эффективность 
и переносимость. Большинство зарегистрированных вакцин от других инфекций являются 
инактивированными. Производство таких вакцин относительно легкое, но  может быть 
ограничено продуктивностью вируса в культуре клеток и требованиями биобезопасности. 
Инактивированные вакцины сами по  себе имеют низкую иммуногенность, поэтому в  их 
производстве используются адъюванты. Чаще всего это соли алюминия. Преимущество 
инактивированных вакцин состоит в  том, что меняющиеся во  время пандемии штаммы 
вируса (например, содержащие мутацию D614G в S-белке) могут служить новым улучшен-
ным субстратом для производства инактивированных вакцин. Например, вакцина Covaxin, 
производимая Bharat, действительно основана на вирусе, содержащем эту мутацию [11, 12].

Живые аттенуированные вакцины 
Примером живых аттенуированных вакцин против коронавируса, находящихся на ста-

дии клинических испытаний, служат:

• BCG-vaccine (Мельбурнский университет/Университет Неймегена, Нидерланды/ 
США/Австралия);

• COVI-VAC (Codagenix, США/Индия).

Живые аттенуированные вакцины получают путем множественной репликации вируса 
(или его генетической модификации), в  результате которой он становится ослабленным, 
теряет свою вирулентность, но сохраняет способность вызывать иммунный ответ. Важным 
преимуществом живых вакцин является то, что их можно вводить интраназально. Кроме 
того, живые вакцины стимулируют местный иммунитет слизистой оболочки дыхательных 
путей, влияя на секреторный IgA. К недостаткам этих вакцин относятся проблемы безопас-
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ности, особенно у людей с нарушениями со стороны иммунной системы (различные имму-
нодефицитные состояния) и необходимость длительного времени для их производства [13].

Рекомбинантные белковые (пептидные) вакцины 
В настоящее время зарегистрированы следующие рекомбинантные пептидные вакцины:

• ЭпиВакКорона (Центр «Вектор», Россия);
• ZF2001 (Институт микробиологии, Китай).

Рекомбинантные белковые (пептидные) вакцины производятся на основе вирусоподоб-
ных частиц — искусственно синтезированных белков (пептидов), которые копируют участ-
ки S-белка коронавируса SARS-CoV-2. Далее они внедряются в наночастицы, аналогичные 
по строению настоящему вирусу. Комплекс дополняется адъювантами, которые усиливают 
иммунный ответ организма. Преимущество рекомбинантных вакцин состоит в том, что в их 
производстве не используется живой вирус. Кроме того, накоплен опыт производства таких 
вакцин, например от гриппа (FluBlok). Из недостатков можно отметить сложность экспрес-
сии S-белка, что влияет на скорость производства [14].

Субъединичные вакцины
В настоящее время зарегистрирована лишь одна субъединичная вакцина:

• Covovax (Novavax, США).

Субъединичные вакцины создаются на основе различных антигенных компонентов — 
субъединиц. Например, за  основу можно взять часть оболочки вируса  — белки, которые 
отвечают за  проникновение вируса в  клетку. У  коронавируса это S-белок. Антитела при 
введении такой вакцины будут вырабатываться непосредственно к нему. Недостатки таких 
вакцин заключаются в возможно более низком уровне иммунного ответа, чем на векторную 
или цельновирионную вакцины, так как на  целый вирус или кусочек генома вырабаты-
ваются более сложные по  структуре антитела, чем на  изолированный белок. Кроме того, 
поверхностный белок может со  временем мутировать, что может привести к  снижению 
эффективности вакцины. Для усиления иммунного ответа в  субъединичных вакцинах 
так же, как и в цельновирионных, используются адъюванты. Преимущество субъединичных 
вакцин  — снижение реактогенности и, как следствие, повышение уровня безопасности. 
Субъеди ничные вакцины проще в производстве, чем, например, векторные.

Исследования фирмы-производителя в конце декабря 2021 года показали, что Covovax 
также эффективен против Омикрон-штамма коронавируса, особенно в виде бустерной вак-
цинации. Было объявлено о производстве версии вакцины против Омикрон-штамма [15, 16].

Иммунологическая и клиническая эффективность COVID-вакцин 
Изучение иммуногенности, эффективности и безопасности вакцин — основная задача 

всех клинических испытаний — предрегистрационных и пострегистрационных. По состоя-
нию на  16  февраля 2022  года в  рамках инициативы COVID-19-living NMA (National 
Management Association, США) было собрано 516 рандомизированных клинических иссле-
дований и  262  нерандомизированных исследования вакцин от  COVID-19. В  350  из  этих 
испытаний еще осуществляется набор пациентов [17].

Для оценки эффективности вакцин против COVID-19 учитываются следующие 
 факторы:
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• способность вакцины вырабатывать нейтрализующие антитела (учитывается как 
уровень антител, так и число вакцинируемых, у которых этот уровень достигнут);

• случаи заболевания COVID-инфекцией в  период, следующий за  вакцинацией 
(заболевание фиксируется по данным ПЦР-анализа; учитывается тяжесть инфек-
ции и сроки заражения).

Кроме того, для долгосрочного анализа учитываются еще несколько факторов: 
появление новых вариантов вируса SARS-CoV-2 с измененной инфекционной способ-
ностью и  иммунонейтрализующими свойствами, переносимость вакцинации лицами 
с  различными хроническими заболеваниями, социально-демографические условия 
и продолжительность жизни продуцируемых антител [18].

В систематическом метаанализе, опубликованном в  октябре 2021  года в  журнале 
«Frontiers  in  Immunology», было проанализировано 8926  исследовательских статей 
о  вакцинах против COVID-19, из  них 24 соответствовали критериям включения: 
19 рандомизированных клинических испытаний, 2  нерандомизированных клини-
ческих испытания и 3 обсервационных исследования [19].

Результаты метаанализа показали, что аденовирусная векторная вакцина Gam-
COVID-Vac (Гам-КОВИД-Вак) обладает наибольшей эффективностью (91,6%; 95% ДИ 
85,6–95,2), за ней следует AZD1222 (70,4%; 95% ДИ 54,8–95,2) и COVID-19 Vaccine Janssen 
(66,1%; 95% ДИ 55–74,8) [20, 21]. Одно рандомизированное контролируемое исследо-
вание вакцины мРНК-1273 показало эффективность 94,1% (95% ДИ  89,3–96,8)  [22]. 
Несколько других исследований показывают, что эффективность аденовирус-
ных  векторных вакцин составляет 73% (95% ДИ 69–77), а  мРНК-вакцин  — 85% 
(95%  ДИ 82–88). Все исследуемые вакцины обеспечили защиту от  смерти, связанной 
с COVID-19, примерно у 98–100% реципиентов [23–28].

Выработка нейтрализующих антител против коронавируса (SARS-CoV-2) более 
чем в 90% вакцинированных образцов была зарегистрирована в  течение 0–30  дней 
после первой или второй дозы вакцины. Однако необходимы дополнительные иссле-
дования для оценки стойкости иммунитета после вакцинации.

Новые варианты вируса (в  последнее время это Дельта [B.1.617.2] и  Омикрон 
[B.1.1.529]) возникли и  распространились по  миру в  течение короткого периода вре-
мени. В  результате необходимы рандомизированные контролируемые испытания 
и  обсервационные исследования для подтверждения эффективности существующих 
вакцин против вновь появившихся вариантов [29, 30].

Переносимость и безопасность COVID-вакцин 
Для оценки безопасности учитываются частота и  степень выраженности побочных 

реакций (местных и общих), а также отдаленные неблагоприятные события у вакциниро-
ванных лиц.

По данным метаанализа [19], наиболее распространенными местными реакциями 
в поствакцинальный период были боль, эритема, отек и лимфаденопатия в месте инъекции. 
Наиболее частыми системными побочными эффектами от вакцин против COVID-19 счита-
ются головная боль, утомляемость, миалгия и тошнота. Серьезные последствия, связанные, 
возможно, с COVID-19, выявлялись с очень низкой частотой среди участников клинических 
испытаний аденовирусных вакцин. В исследованиях не было задокументированных смертей, 
связанных с вакцинами против COVID-19 [31].

Вакцинация миллионов людей в  течение короткого промежутка времени позволяет 
выявлять редкие побочные реакции, которые в  других условиях было  бы трудно связать 
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с  вакцинацией. В  настоящее время сообщалось о  незначительном, но  значимом повыше-
нии риска тромботических событий (включая тромбоз церебрального венозного синуса) 
после вакцинации аденовирусными векторными вакцинами AZD1222 (Oxford-AstraZeneca) 
и COVID-19 Vaccine Janssen (Johnson&Johnson), что вызывает серьезную обеспокоенность. 
Исследования о  связи двух других аденовирусных вакцин, в  том числе Гам-КОВИД-Вак 
(Спутник V), с повышенным риском тромбоэмболических осложнений не проводились.

В совокупности такое нежелательное явление обозначается как «вакциноиндуциро-
ванная иммунная тромботическая тромбоцитопения» (vaccine induced immune thrombotic 
thrombocytopenia, VITT). Сложный анализ вакцин AZD1222 (Oxford-AstraZeneca) и COVID-19 
Vaccine Janssen (Johnson&Johnson) позволяет предположить, что такие компоненты, как 
вирусная ДНК и/или клеточные белки, могут способствовать образованию антител против 
тромбоцитарного фактора 4 (PF4), тем самым способствуя тромбообразованию [32, 33].

После вакцинации мРНК-вакцинами сообщалось о редких случаях анафилактического 
шока выше средней заболеваемости в популяции, в основном у лиц с аллергией в анамнезе. 
Большинство аллергенов представляют собой белки, которые содержатся в этих вакцинах. 
Одним из компонентов, обсуждаемых как причинно-связанным с анафилаксией, является 
полиэтиленгликоль, который используется в  составе липопротеидов, защищающих РНК 
и облегчающих ее перенос в клетки. Соответствующие научные исследования механизмов 
вакциноиндуцированных анафилактических реакций продолжаются [34].

Продолжительность поствакцинальной защиты и необходимость 
бустерной вакцинации 
ВОЗ при поддержке Стратегической консультативной группы экспертов (СКГЭ) 

по иммунизации и ее «Рабочей группы по вакцинам против COVID-19» продолжает анали-
зировать появляющиеся данные о необходимости и сроках введения бустерной дозы имею-
щихся в настоящее время вакцин против COVID-19. Большинство исследований длитель-
ности защиты являются обсервационными. Хотя часто их трудно интерпретировать из-за 
искажающих факторов, новые данные показывают снижение поствакцинального иммуни-
тета и эффективности вакцины с течением времени. Особенно это касается защиты против 
инфицирования и легких форм COVID-19.

Бустерные дозы вводятся вакцинированному человеку, который завершил серию первич-
ной вакцинации (одна или две дозы вакцины против COVID-19 в зависимости от про дукта), 
но со временем его иммунитет и клиническая защита упали ниже уровня, который считается 
достаточным в  данном случае. Целью введения бустерной дозы является восстановление 
напряженности иммунитета к коронавирусу, который уже считается недостаточным.

Дополнительные дозы вакцины могут потребоваться в  рамках расширенной первич-
ной серии для целевых групп населения, если уровень иммунного ответа после стандартной 
первичной серии считается недостаточным. Целью дополнительной дозы в первичной серии 
является оптимизация или усиление иммунного ответа для достижения достаточного уров-
ня эффективности у людей с возможными нарушениями иммунного ответа. К таким людям 
относятся лица с иммунодефицитными состояниями, находящиеся на иммуноподавляющей 
терапии, или в  некоторых случаях пожилые пациенты. В  настоящее время не  выработан 
четкий алгоритм первичной иммунизации от COVID-19 данной категории лиц.

Обоснование введения бустерных доз 
Основной целью иммунизации в  условиях пандемии COVID-19 остается снижение 

риска госпитализации, тяжелых заболеваний и  смерти. Степень ослабления иммунитета 
и  потребность в  бустерных дозах могут различаться в  зависимости от  характеристики 



239

Г
Л

А
В

А
 8

вакцинного препарата, целевых групп населения (возраст, сопутствующая патология, риск 
заражения и др.), циркулирующего штамма вируса SARS-CoV-2 и многих других факторов, 
которые продолжают исследоваться.

В период продолжающейся глобальной нехватки вакцин во многих странах мира сооб-
ражения справедливости на глобальном уровне остаются важным аргументом для обеспече-
ния вакцинации приоритетных групп населения в каждой стране. В связи с этим повышение 
охвата серией первичной вакцинации должно иметь приоритет над ревакцинацией [35].

На сегодняшний день не  установлено ни  иммунного коррелята защиты, ни  продол-
жительности защиты. Исследования предполагают корреляцию между эффективностью 
различных вакцин против заболевания и  средними титрами нейтрализующих антител, 
индуцированных этими вакцинами, но  неясно, свидетельствует  ли снижение титров 
с течением времени после вакцинации о снижении эффективности вакцины. Хотя данные 
об иммуногенности большинства вакцин свидетельствуют о том, что антитела сохраняются 
в течение как минимум 6 месяцев, сообщалось о снижении уровня нейтрализующих анти-
тел в значительно отличающиеся сроки. При этом потеря защиты от инфекций, вызванных 
SARS-CoV-2, защита от тяжелых форм заболевания сохраняется более продолжительно бла-
годаря анамнестическому гуморальному и клеточно-опосредованному иммунитету [36, 37].

Решение рекомендовать бустерную дозу в  национальные программы является слож-
ным и требует анализа как эпидемиологических, так и экономических аспектов. Приоритет 
должен быть отдан профилактике тяжелых заболеваний. Для большинства вакцин против 
COVID-19 были проведены небольшие клинические исследования, демонстрирующие спо-
собность бустерной дозы повышать иммунный ответ, сформированный и угасающий после 
первичной серии вакцин.

Перечислим вопросы, требующие дополнительных исследований, касающиеся бустер-
ной вакцинации:

• оптимальное время ревакцинации;
• рассмотрение гомологичных (той  же, что использовалась для первичной серии) 

и гетерологичной (отличной от первичной) вакцины;
• возможность дозосберегающего режима ревакцинации;
• потребность в ревакцинации у ранее инфицированных лиц;
• определение приоритетности групп высокого риска [35].

В 10  центрах США было проведено открытое клиническое исследование, включающее 
458 взрослых лиц, которые прошли курс вакцинации против COVID-19 не менее 12 недель 
назад и не имели сообщений о перенесенной СOVID-19-инфекции в анамнезе. Исследуемые 
получили бустерную инъекцию одной из  трех вакцин: Moderna, AZD1222  или Comirnaty. 
Первичными конечными точками были безопасность, реактогенность и гуморальная иммуно-
генность на 15-й и 29-й дни исследования. По результатам исследования выявлено, что реак-
тогенность была аналогична указанной для первичной серии: более половины реципиентов 
сообщили о боли в месте инъекции, недомогании, головной боли или миалгии. Для всех ком-
бинаций (гомологичных и гетерологичных бустеров) титры нейтрализующих антител против 
вируса SARS-CoV-2 увеличились в 4–73 раза. Эти результаты способствовали рекомендации 
по бустерной вакцинации сначала для групп риска, а затем для всего населения США [38].

В России для ревакцинации одобрена и применяется вакцина Спутник-Лайт, которая 
представляет собой первый компонент вакцины Гам-КОВИД-Вак (Спутник  V), основан-
ный на  аденовирусном векторе 26. Ревакцинация проводится всем лицам старше 18  лет 
через 6 мес от окончания первичной серии вакцинации.
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Вакцинация людей, перенесших инфекцию COVID-19 в анамнезе
В нескольких исследованиях показано, что введение одной дозы вакцины после 

болезни приводит к существенному росту титров антител, которые, как правило, превы-
шают титры антител у  привитых людей двумя дозами различных вакцин. В  связи с  тем, 
что уровень антител после перенесенного заболевания может быть низким, а  длитель-
ность их персистенции непродолжительна, ВОЗ рекомендует переболевшим прививаться 
от COVID-19 [39, 40]. В исследовании CDC был сделан вывод, что вакцинация понижает 
вероятность реинфицирования в  2,34  раза [41]. В  разных странах стратегия вакцинации 
переболевших людей разная. В  нашей стране вакцинации подлежат люди, переболевшие 
COVID-19 6 мес назад и ранее.

Вакцинация детей и подростков 
Клинические испытания и  реальные доказательства безопасности и  эффективности 

вакцин против COVID-19 у детей продолжают накапливаться, и их необходимо тщательно 
отслеживать. С  целью защиты детей, предотвращения и  контроля COVID-19 Глобальный 
альянс детских пульмонологов (Global Pediatric Pulmonology Alliance, GPPA) организовал 
группу экспертов для рассмотрения вопроса о вакцинации детей. Опираясь на доказатель-
ную медицину и передовой опыт разных стран, GPPA рекомендует глобальным и местным 
организациям, медицинским обществам и  органам здравоохранения объединить усилия 
в  защите детей от  вреда, причиняемого COVID-19. Национальные регулирующие орга-
ны разных стран одобряют все большее количество вакцин против COVID-19 для детей, 
по  мере накопления доказательств возрастной диапазон для вакцинации расширяется 
до детей младшего возраста. Показания к вакцинации расширяются также с целью обеспе-
чения защиты детей с серьезными сопутствующими заболеваниями [42, 43].

Эффективность и безопасность вакцин против COVID-19 у подростков и детей 
Во 2-й и  3-й фазах клинических испытаний обеих мРНК-вакцин эффективность 

и иммуногенность были одинаковыми или выше по сравнению со взрослыми. Профили 
безопасности и  реактогенности у  подростков были аналогичны таковым у  молодых 
людей. Сообщалось об  очень редких признаках миокардита/перикардита при использо-
вании мРНК-вакцин против COVID-19. Эти случаи чаще возникали у молодых мужчин 
(16–24  года) после введения второй дозы вакцины, как правило, в  течение нескольких 
дней после вакцинации. Поскольку в некоторых странах мРНК-вакцины только внедря-
ются у  подростков, риск миокардита в  этой возрастной группе еще не  полностью опре-
делен. Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что случаи миокардита и перикардита 
после вакцинации, как правило, протекают легко и поддаются консервативному лечению 
с  лучшими исходами, чем классический миокардит. Следует также учитывать, что риск 
миокардита/перикардита, связанного с  инфекцией SARS-CoV-2, выше, чем риск после 
вакцинации [44, 45].

Крайне важно, чтобы дети продолжали получать рекомендуемые детские вакцины про-
тив других инфекционных заболеваний [46].

24 ноября 2021 г. в Российской Федерации прошла клинические испытания и зареги-
стрирована для использования у подростков в возрасте 12–17 лет вакцина от коронави-
руса Гам-КОВИД-Вак-М (Спутник М) на  основе Гам-КОВИД-Вак (Sputnik  V, НИЦЭМ 
им. Н. Ф. Гамалеи). Вакцина содержит аденовирусные частицы 26-го типа для первой дозы 
и  5-го  типа для второй дозы, содержащие ген белка S вируса SARS-CoV-2, в  количестве 
(2,0  ±  1,5)  ×  1010 частиц (что меньше в  5  раз чем в  вакцине Спутник  V для взрослых). 
Клинические испытания начались летом 2021  года на  базе двух московских больниц. 
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На этапе третьей фазы испытаний были изучены влияние вакцины, возможные побочные 
эффекты и  ее эффективность у  3000  подростков, из них 2400  получили вакцину, 600  — 
плацебо. При исследовании гуморального иммунного ответа на 42-й день от начала вакци-
нации сыворотки вакцинируемых подростков были проанализированы на наличие анти-
тел, специфичных к S-белку вируса SARS-CoV-2: уровень сероконверсии составил 100%. 
Иммунизация препаратом Гам-КОВИД-Вак-М формирует антигенспецифичный кле-
точный противоинфекционный иммунитет у  93,2% обследованных добровольцев (фор-
мирование антигенспецифичных клеток обоих популяций Т-лимфоцитов: Т-хелперных 
(CD4+) и Т-цитотоксических (CD8+) и достоверное повышение секреции интерферона γ). 
Защитный титр антител и продолжительность защиты неизвестны. Нежелательные явле-
ния, выявленные в  рамках клинических исследований, аналогичны таковым у  взрослых 
лиц и у подростков, получивших другие вакцины на основе аналогичной технологической 
платформы. Преимущественно отмечались явления легкой или средней степени выражен-
ности, развившиеся в первые–вторые сутки после вакцинации и разрешающиеся в тече-
ние 3 последующих дней:

• кратковременные общие: утомляемость, головная боль, непродолжительный грип-
поподобный синдром, характеризующийся ознобом, повышением температуры 
тела, артралгией, миалгией, астенией, общим недомоганием;

• местные: болезненность в месте инъекции, гиперемия, отечность.

Реже отмечались тошнота, диспепсия, иногда заложенность носа, увеличение регионар-
ных лимфоузлов, паническая атака.

Согласно инструкции [46], вакцину рекомендуется применять с осторожностью:

• при хронических заболеваниях печени и почек;
• эндокринных заболеваниях (выраженных нарушениях функции щитовидной желе-

зы и сахарном диабете в стадии декомпенсации);
• тяжелых заболеваниях системы кроветворения;
• эпилепсии и других заболеваниях ЦНС;
• остром коронарном синдроме;
• остром нарушении мозгового кровообращения;
• миокардитах;
• эндокардитах;
• перикардитах.

Вследствие недостатка информации вакцинация может представлять риск для следую-
щих групп пациентов:

• с аутоиммунными заболеваниями (стимуляция иммунной системы может при-
вести к  обострению заболевания, особенно следует с  осторожностью относиться 
к пациентам с аутоиммунной патологией, имеющей тенденцию к развитию тяже-
лых и жизнеугрожающих состояний);

• со злокачественными новообразованиями.

Принятие решения о вакцинации должно основываться на оценке соотношения пользы 
и риска в каждой конкретной ситуации.
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Противопоказания к вакцинации:

• гиперчувствительность к какому-либо компоненту вакцины или вакцине, содержа-
щей аналогичные компоненты;

• тяжелые аллергические реакции в анамнезе;
• острые инфекционные и  неинфекционные заболевания (при нетяжелых ОРВИ, 

острых инфекционных заболеваниях желудочно-кишечного тракта вакцинацию 
проводят после нормализации температуры);

• обострение хронических заболеваний (вакцинацию проводят через 2–4  недели 
после выздоровления или наступления ремиссии);

• возраст до 12 лет (в связи с отсутствием данных об эффективности и безопасности);
• тяжелые поствакцинальные осложнения (анафилактический шок, тяжелые генера-

лизованные аллергические реакции, судорожный синдром, температура тела выше 
40 °C и т. п.) на введение компонента первой вакцины [46].
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ГЛАВА 9 

МЕТОДИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ 

И ЛЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ, 

ВЫЗВАННОГО НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ 

ИНФЕКЦИЕЙ (COVID-19) У ДЕТЕЙ 

Версия 2. (утв. Минздравом России)*

9.1. ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ У ДЕТЕЙ

9.1.1. Клинические особенности инфекции COVID-19 у детей старше 1 месяца

По имеющимся данным, дети болеют реже, с менее выраженной клинической симпто-
матикой, реже требуют госпитализации, заболевание у  них протекает легче, что, однако, 
не исключает случаев тяжелого течения.

Имеющиеся на сегодня данные свидетельствуют о том, что дети составляют до 10% 
в структуре инфицированных SARS-CoV-2 и до 2% в структуре пациентов с диагностиро-
ванными клиническими случаями COVID-19. В Российской Федерации дети составляют 
6–7% зарегистрированных случаев COVID-19. По-видимому, разнообразие статисти-
ки определяется различиями в  когортах тестированных на  наличие ДНК SARS-CoV-2 
пациентов. Заболевание регистрируется в том числе и у новорожденных. За весь период 
пандемии в мировой статистике зарегистрированы единичные смертельные исходы забо-
левания у детей.

Подавляющее большинство всех описанных случаев заболевания у  детей связаны 
с контактами с заболевшими взрослыми. Наиболее частыми симптомами у детей являются 
лихорадка, непродуктивный кашель, возможно появление признаков интоксикации (миал-
гии, тошнота, слабость). У некоторых отмечаются боль в горле, заложенность носа, симпто-
мы поражения желудочно-кишечного тракта (боли в  животе, диарея, рвота), «ковидные» 
пальцы (внешне похожи на отмороженные). Диарея у детей на фоне инфекции COVID-19 
отмечается чаще, чем у  взрослых. Патогномоничный для COVID-19 у  взрослых симптом 
гипосмии/аносмии и/или дисгевзии отмечается и  у  детей, однако активных жалоб они 
в  силу возраста не  предъявляют. Выздоровление обычно наступает в  течение 1–2  недель. 
Не  менее 1/4 детей переносят инфекцию бессимптомно. Госпитализации в  стационар 
требует до  10%  детей. Осложненные формы болезни отмечаются в  среднем в  1% случаев 
COVID-19, чаще всего у детей с тяжелыми сопутствующими заболеваниями.

* Авторский коллектив рекомендаций опубликован здесь: https://static-0.minzdrav.gov.ru/system/attachments/
attaches/000/050/914/original/03062020_%D0%B4%D0%B5%D1%82%D0%B8_COVID-19_v2.pdf 
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Клинически выраженная инфекция COVID-19 проявляется 
следующими формами:

• острая респираторная вирусная инфекция легкого течения;
• пневмония без дыхательной недостаточности;
• пневмония с острой дыхательной недостаточностью;
• острый респираторный дистресс-синдром;
• мультисистемный воспалительный синдром у детей, связанный с SARS-CoV-2, про-

текающий с симптоматикой неполного синдрома Кавасаки, а также гемофагоцитар-
ным лимфогистиоцитозом/синдромом активации макрофагов/гемофагоцитарным 
синдромом (ГФС).

Осложнения:

• сепсис;
• септический (инфекционно-токсический) шок.

Различают легкое, среднетяжелое и тяжелое течение инфекции COVID-19. В большинстве 
стран при оценке тяжести руководствуются наличием или отсутствием признаков дыхательной 
недостаточности, развитием пневмонии и ОРДС, выделяя бессимптомные, легкие, среднетяже-
лые, тяжелые (тяжелая пневмония) и критические формы (ОРДС, септический шок, сепсис, МВС). 
Исходя из этого, целесообразно использовать следующие рабочие критерии тяжести:

Критерии тяжести течения COVID-19 у детей 

Бессимптомная форма

Результаты лабораторного исследования на  наличие РНК SARS-CoV-2 положительные, отсутствуют 
клинические признаки заболевания и визуальные изменения на рентгенограмме (томограмме).

Легкая форма

Лихорадка < 38,5 °C, симптомы интоксикации (слабость, миалгия) и поражение верхних дыхательных 
путей (кашель, боль в горле, заложенность носа).
При осмотре: изменения в ротоглотке; аускультативных изменений в легких нет.
В некоторых случаях может не быть лихорадки или наблюдаться только гастроинтестинальные симпто-
мы (тошнота, рвота, боль в животе и диарея) или только кожные высыпания. 

Среднетяжелая форма

Лихорадка > 38,5 °C, кашель (главным образом сухой непродуктивный), пневмония.
Аускультативно могут выслушиваться хрипы (сухие или влажные), но нет явных признаков дыхатель-
ной недостаточности (одышка) и гипоксемии, SpO2 составляет > 93%.
В некоторых случаях может не быть явных клинических симптомов поражения нижних дыхательных 
путей, но на компьютерной томограмме (КТ) грудной клетки выявляются незначительные изменения 
в легких, типичные для вирусного поражения легких легкой или среднетяжелой степени (КТ1-2). 

Тяжелая форма

Симптомы острой респираторной инфекции в начале заболевания (лихорадка, кашель), которые могут 
сопровождаться симптомами со стороны желудочно-кишечного тракта (диарея). Заболевание обычно 
прогрессирует в течение недели, появляются признаки дыхательной недостаточности (одышка с цен-
тральным цианозом), SpO2 составляет 93%.
Признаки пневмонии на рентгенограмме и КТ органов грудной клетки, типичные для вирусного пора-
жения легких тяжелой или критической степени (КТ3-4). 
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Критическая форма — мультисистемный воспалительный синдром
(цитокиновый шторм, Кавасаки-подобный синдром) 

Лихорадка > 24 ч, мультисистемное (> 2) вовлечение различных органов (поражение сердца, почек, 
центральной нервной системы, респираторные симптомы, возможно развитие ОРДС, гастроинтес-
тинальные симптомы, гематологические нарушения, кожные высыпания, миалгии, артралгии). 
Отмечается повышение различных лабораторных маркеров: нейтрофильный лейкоцитоз с  лимфо-
пенией, повышение уровня С-реактивного белка (СРБ), прокальцитонина, СОЭ, ЛДГ, трансаминаз, 
триглицеридов, интерлейкина 6, ферритина и  D-димера, гипоальбуминемия. Гиперкоагуляция, 
ДВС-синдром, возможны тромбозы и  тромбоэмболические осложнения. Возможно развитие 
теплого вазоплегического шока, рефрактерного к  коррекции объема циркулирующей крови, тре-
бующего введения норадреналина. При ультразвуковом исследовании сердца отмечается сни-
жение фракции выброса, возможно выявление коронарита, иногда формирование аневризм 
коронарных артерий.
При развитии синдрома активации макрофагов (гемофагоцитарного синдрома, ГФС): фебрильная 
лихорадка, рефрактерная к  антимикробной терапии, ОРДС, лимфаденопатия, полиорганная недо-
статочность. В лабораторных анализах возможны значительное повышение уровня СРБ, ферритина, 
ЛДГ, АСТ, АЛТ, триглицеридов сыворотки крови, гипонатремия, гипербилирубинемия, повыше-
ние прокальцитонина в  сыворотке, повышение уровня D димера, продуктов деградации фибрина 
крови, гипофибриногенемия, быстрое снижение СОЭ и  числа лейкоцитов, несмотря на  высокую 
воспалительную активность, тромбоцитопения, двух- или трехростковая цитопения, коагулопатия 
потребления. 

Осложнения 

Сепсис 
Наличие инфекционного процесса с системными проявлениями воспаления в сочетании с гипер- или 
гипотермией, тахикардией и не менее чем c одним из проявлений органных дисфункций: нарушенное 
сознание, гипоксемия, повышение сывороточного лактата, вариабельный пульс. 

Септический шок 
Тяжелый сепсис в  сочетании с  артериальной гипотензией, рефрактерной к  массивной инфузионной 
терапии.

 

Факторами риска тяжелого течения заболевания у детей являются:

• неблагоприятный преморбидный фон (избыточная масса тела и ожирение, сахар-
ный диабет и  нарушение толерантности к  глюкозе, артериальная гипертензия, 
заболевания сердца и  сосудов, легких, в  т. ч. различные пороки развития, кисло-
родозависимые дети с бронхолегочной дисплазией);

• иммунодефицитные состояния разного генеза;
• коинфекция респираторно-синцитиальным вирусом (РСВ), вирусом гриппа и дру-

гими патогенами.

Таким образом, в  клинической картине болезни у  детей так  же, как и  у  взрослых, 
доминируют лихорадка и  респираторный синдром. Вместе с  тем опыт разных стран 
в период пандемии 2020 г. показывает, что у детей, по сравнению со взрослыми, отмечается 
более гладкое течение болезни, поражение нижних дыхательных путей в  виде развития 
вирусной пневмонии менее характерно, симптомы обычно нетяжелые, летальные исходы 
чрезвычайно редки. Однако именно дети любого возраста должны быть в фокусе особого 
внимания, так как они играют огромную роль в распространении болезни.
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9.1.2. Мультисистемный воспалительный синдром у детей 

Мультисистемный воспалительный синдром у детей, ассоциированный с SARS-CoV-2 
(в  англоязычной литературе используются термины «pediatric  inflammatory multisystem 
syndrome», PIMS или PIM-S, «pediatric inflammatory multisystem syndrome temporally associated 
with SARS-CoV-2», PIMS-TS или «multisystem  inflammatory syndrome  in children», MIS-C, 
определение CDC, наиболее часто используемое в настоящее время), по-видимому, являет-
ся аналогом тяжелого течения COVID-19 у взрослых (цитокиновый шторм) и встречается 
в единичных случаях (на сегодняшний день в мире описаны 600 детей, 6 летальных исходов, 
в том числе около 300 пациентов в США, преимущественно 5–18 лет, 3 погибших, и около 
100 детей в Великобритании и других европейских странах).

В разных странах зарегистрированы госпитализации детей, у  которых в  период пан-
демии развились лихорадка и  мультисистемное воспаление. Некоторые из  них были 
госпита ли зированы в критическом состоянии с шоком и полиорганной недостаточностью 
и нуждались в интенсивной терапии, а некоторые имели характеристики, похожие на синд-
ром Кавасаки (но  протекающие, в  отличие от  него, с  шоком). Поэтому в  англоязычной 
литературе можно встре тить описание болезни с названиями «Кавасаки-подобная болезнь» 
и «синдром токсического шока».

Проявления мультисистемного воспалительного синдрома у детей с тяжелым течением 
COVID-19 могут быть также сходны с первичным и вторичным гемофагоцитарным лимфо-
гистиоцитозом (синдромом активации макрофагов, гемофагоцитарным синдромом). При 
мультисистемном воспалительном синдроме, по-видимому, развивается вариант вирусин-
дуцированного вторичного гемофагоцитарного синдрома (цитокиновый шторм), который 
проявляется массированной, неконтролируемой, часто фатальной активацией иммунной 
системы, высвобождением провоспалительных цитокинов (ФНО-альфа, ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, 
ИЛ-8, ИЛ-10, гранулоцитарный колониестимулирующий фактор, моноцитарный хемоат-
трактивный про теин 1) и маркеров воспаления (СРБ, сывороточный ферритин), что может 
приводить к  развитию ОРДС, полиорганной недостаточности и  быть причиной гибели 
пациента.

Мультисистемный воспалительный синдром нередко развивается в  поздние сроки 
болезни. ПЦР определяет SARS-CoV-2  не  у  всех пациентов с  этой формой заболевания, 
однако почти у всех можно выявить антитела к возбудителю COVID-19.

Клинические проявления мультисистемного воспалительного 
синдрома у детей
Основными клиническими проявлениями мультисистемного воспалительного синдрома 

у детей являются персистирующая лихорадка и системное воспаление с вовлечением в патоло-
гический процесс различных органов и систем — системы крови, сердечно-сосудистой и нерв-
ной систем, ЖКТ, почек, кожи. Прогрессирование мультивоспалительного воспалительного 
ответа может привести к развитию синдрома активации макрофагов (вторичный ГФС).

Лихорадка обычно фебрильная, является одним из  главных клинических симптомов 
цитокинового шторма. В ряде случаев лихорадка сохраняется в течение 1–2 недель после нача-
ла заболевания или возобновляется после «светлого» промежутка.

Характерно появление полиморфной сыпи (чаще пятнистой, пятнисто-папулезной), воз-
можно развитие конъюнктивита, склерита, лимфаденопатии, отечности ладоней и стоп.

У пациентов могут отмечаться боль в области сердца, за грудиной, в эпигастрии, ирра-
диирущая в  спину, левое плечо, шею, а также кашель, одышка, усиливающиеся в  горизон-
тальном положении, цианоз, отеки как симптомы развития кардиоваскулярных осложнений.
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При мультисистемном воспалительном синдроме поражение легких и дыхательная недо-
статочность (включая ОРДС) развиваются почти у 50% пациентов и являются ведущей причиной 
смертности. О развитии дыхательной недостаточности свидетельствуют цианоз, одышка, втяже-
ние уступчивых мест грудной клетки. Нарастание дыхательной недостаточности — тревожный 
признак возможного развития ГФС с поражением легких и/или присоединения суперинфекции. 
Вместе с тем в ряде случаев изменения в легких по данным КТ минимальны, ОРДС отсутствует.

Кардиоваскулярные осложнения могут развиться как в начале заболевания, так и на фоне 
нарастания воспалительной активности и включают микроангиопатию с тромбозом, миокардит, 
коронарит, перикардит, расширение/аневризмы коронарных артерий, сердечную недостаточ-
ность, аритмию, острый коронарный синдром, внезапную смерть. Острое повреждение миокарда 
описано у 7–20% пациентов, оно сопровождается повышением кардиальных биомаркеров (поэто-
му важно определять у пациентов уровни тропонина и NT-proBNP).

Наиболее часто острое повреждение миокарда развивается у пациентов с тяжелым течени-
ем заболевания и  является одной из  частых причин смерти госпитализированных пациентов. 
На ЭхоКГ определяется снижение фракции выброса, возможны аневризмы коронарных артерий.

Гастроинтестинальные симптомы могут быть одним из  основных проявлений мультиси-
стемного воспалительного синдрома у детей. Они включают боль в животе, рвоту, тошноту, диа-
рею, одинофагию (боль за грудиной при глотании); клиническая картина сходна с проявлениями 
острого вирусного гастроэнтерита.

Поражение печени развивается у  подавляющего большинства пациентов с  ГФС, варьируя 
от бессимптомного течения с повышением уровня трансаминаз в сыворотке крови до развития 
острого поражения печени, печеночной недостаточности, печеночной энцефалопатии, тяжелой 
гипокоагуляции, отечно-асцитического синдрома, спонтанного возникновения веноокклюзион-
ной болезни. Возможно развитие серозного перитонита.

На фоне мультисистемного воспалительного синдрома у детей возможно развитие острой 
почечной недостаточности, в связи с чем необходимо определение уровня креатинина, электро-
литов в сыворотке.

У ряда пациентов могут отмечаться возбудимость, судороги, менингеальные знаки, угнете-
ние сознания; развитие цереброваскулита, ишемического/геморрагического инсульта.

При неконтролируемом течении мультисистемный воспалительный синдром у детей может 
осложниться шоком, сепсисом, привести к полиорганной недостаточности и гибели пациента.

Клиническая диагностика случая мультисистемного 
воспалительного синдрома у детей, ассоциированного с SARS-CoV-2 

(Центр профилактики и контроля за заболеваниями, CDC, США)

Критерии диагноза 
Пациенты в  возрасте < 21  года с  лихорадкой, лабораторными признаками воспаления, в  тяжелом 
состоянии, требующем госпитализации, с полиорганными (более 2 органов или систем) нарушениями 
(кардиологические, почечные, респираторные, гастроинтестинальные, гематологические, дерматологи-
ческие или неврологические нарушения).
• Лихорадка > 38 °C в течение ≥ 24 ч или субъективное ощущение лихорадки ≥ 24 ч.
• Лабораторное подтверждение воспаления, включая ≥ 1 признака: повышение уровней СРБ, фибри-

ногена, прокальцитонина, D-димера, ферритина, лактатдегидрогеназы, ИЛ-6, нейтрофильный лей-
коцитоз, лимфопения, ускорение СОЭ, снижение уровня альбумина.

+
Исключение альтернативных диагнозов

+
Подтвержденный случай COVID-19 (положительный ПЦР-тест, выявление антигена, наличие антител) 
или контакт с больным COVID-19 в течение 4 недель, предшествующих началу симптомов. 
* У некоторых пациентов может отмечаться клиническая картина полного или неполного синдрома Кавасаки.
** Следует предполагать МВС у всей детей, умерших от COVID-19.
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9.1.3. Клинические особенности инфекции COVID-19 у новорожденных

Доказательств внутриутробной инфекции, вызванной вертикальной передачей инфек-
ции от матери к ребенку, не обнаружено, все случаи считаются приобретенными после рож-
дения. По мере роста заболеваемости увеличилось количество новорожденных от матерей 
с COVID-19. С учетом имеющихся на сегодня данных критериями для предположительного 
диагноза неонатальной инфекции COVID-19 могут являться:

• хотя бы один клинический симптом, включая нестабильную температуру тела, низ-
кую активность или плохое питание, или одышку;

• изменения на  томограмме грудной клетки, показывающие аномалии, включая 
односторонние или двусторонние изменения по типу «матового стекла»;

• наличие среди членов семьи или лиц, осуществляющих уход за  больным, людей 
с подтвержденной инфекцией COVID-19, или 

• тесный контакт с людьми с подтвержденной инфекцией COVID-19 или пациентами 
с тяжелой пневмонией.

Клинические проявления инфекции COVID-19 неспецифичны, особенно у  недоно-
шенных детей. Отмечается лабильность температуры; респираторные симптомы могут 
включать тахипноэ, стонущее дыхание, раздувание крыльев носа, усиленную работу дыха-
тельных мышц, апноэ, кашель и тахикардию. Иногда наблюдаются слабое сосание, вялость, 
срыгивания, диарея, вздутие живота.

9.2. ДИАГНОСТИКА ИНФЕКЦИИ COVID-19 У ДЕТЕЙ

9.2.1. Лабораторная диагностика

Бессимптомная и легкая формы
Клинический анализ крови: в большинстве случаев все показатели в пределах рефе-

ренсных значений. Редко — умеренная лейкопения/лимфопения.
Биохимический анализ крови — уровень СРБ, АЛТ, АСТ, ЛДГ, ферритин сыворотки 

крови в пределах референсных значений.
Коагулограмма — все показатели в пределах референсных значений.

Среднетяжелая форма
Клинический анализ крови: нет изменений; умеренная лейкопения/лимфопения.
Биохимический анализ крови: уровень СРБ/АЛТ/АСТ/ЛДГ/ферритина сыворотки 

крови в пределах референсных значений или умеренно повышен.
Прокальцитонин крови в пределах референсных значений (< 0,25 нг/мл).
Коагулограмма  — нормокоагуляция, возможно незначительное повышение уровня 

D-димера и фибриногена крови.

Тяжелая форма
Клинический анализ крови: лейкопения/лейкоцитоз, лимфопения.
Биохимический анализ крови: нарастание уровня СРБ, АЛТ, АСТ, ЛДГ, ферритина 

сыворотки крови, повышение уровня тропонина I и КФК-МВ до пороговых значений или 
в пределах 2 норм.
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Коагулограмма — высокий уровень D-димера крови и фибриногена.
Возможно повышение уровня ПКТ крови > 2 нг/мл.

Критические формы
Мультисистемный воспалительный синдром (Кавасаки-подобный синдром)
Клинический анализ крови: нарастание показателя СОЭ, нейтрофильный лейкоцитоз, 

тромбоцитоз/тромбоцитопения. 
Биохимический анализ крови: повышение уровня СРБ ≥ 100  мг/л, ферритина 

≥ 500 нг/мл, ЛДГ, АЛТ, АСТ сыворотки крови > 2 норм, уровня ИЛ-6 крови; гипольбуми-
немия; при повреждении миокарда — повышение уровня тропонина, NT-proBNP, КФК-МБ 
фракции > 2 норм; возможно повышение ПКТ крови > 2 нг/мл.

При развитии полиорганной недостаточности — значительное повышение уровня ГГТ, 
АЛТ, АСТ, мочевины, мочевой кислоты, креатинина сыворотки крови.

Коагулограмма: повышение D-димера, фибриногена > 2 норм.

Гемофагоцитарный синдром
Ранние лабораторные признаки: повышение уровня ферритина сыворотки крови 

> 600 нг/мл или наличие 2 из следующих показателей: повышение сывороточного уровня 
АСТ > 48 ед/л, триглицеридов > 156 мг/дл, снижение числа тромбоцитов крови ≤ 180 × 10 9/л; 
уровня фибриногена крови ≤ 360 мг/дл.

Клинический анализ крови: нарастание лимфопении; нейтропения, тромбоцитопе-
ния, эритропения, резкое снижение показателя СОЭ.

Биохимический анализ крови: гипербилирубинемия, гипонатриемия с  ухудшением 
ренальной функции, нарастание уровня ферритина, ЛДГ, АЛТ, АСТ, триглицеридов.

Коагулограмма  — нарастание уровня D-димера, продуктов деградации фибрина 
(фибринмономера), развитие коагулопатии потребления, снижение уровня фибриногена.

При развитии полиорганной недостаточности — значительное повышение уровня ГГТ, 
АЛТ, АСТ, мочевины, мочевой кислоты, креатинина сыворотки крови.

Всем пациентам с  COVID-19 с  фебрильной лихорадкой, признаками дыхательной недостаточности 
и изменениями в легких на рентгенограмме/КТ рекомендуется при поступлении в стационар:
• Клинический анализ крови с определением уровня гемоглобина, числа эритроцитов, тромбоцитов, 

лейкоцитов, нейтрофилов, лимфоцитов, СОЭ
• Определение уровня СРБ, ферритина, АЛТ, АСТ ЛДГ, КФК, тропонина, NTproBNP, электролитов, 

билирубина, триглицеридов, ПКТ
• Коагулограмма с определением уровней фибриногена, D-димера, растворимых фибринмономерных 

комплексов в крови, протромбинового (тромбопластинового) времени в крови или в плазме, акти-
вированного частичного тромбопластинового времени, тромбинового времени в крови.

При развитии мультисистемного воспалительного синдрома клинический анализ крови, определе-
ние КЩС проводятся не реже 2 раз в сутки; биохимические показатели, уровень СРБ сыворотки и ПКТ 
крови определяются не реже одного раза в сутки.
Для диагностики ДВС-синдрома важно оценивать в динамике число тромбоцитов крови; проводить 
исследование коагулограммы, тромбоэластограммы у госпитализированных детей при средней тяжести 
течения заболевания 1 раз в два дня, при тяжелом — ежедневно. Внеочередной анализ вышеперечислен-
ных показателей берется при усугублении тяжести по COVID-19.
Исследование газов артериальной крови с  определением PaO2, PaCO2, pH, бикарбонатов, лактата 
рекомендуется всем пациентам с  признаками острой дыхательной недостаточности (ОДН) 
(SpO2 менее 93% по данным пульсоксиметрии).
Всем пациентам, находящимся на  искусственной вентиляции легких, показано мониторировать 
показатели кислотно-основного равновесия и газов крови. 
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9.2.2. Инструментальная диагностика

Пульсоксиметрия
Пульсоксиметрия (измерение SpO2) показана всем детям для выявления дыхатель-

ной недостаточности и  оценки выраженности гипоксемии. Пульсоксиметрия являет-
ся простым и  надежным скрининговым методом, позволяющим выявлять пациентов 
с  гипоксемией, нуждающихся в  респираторной поддержке, и  оценивать ее эффектив-
ность в динамике.

Компьютерная томография органов грудной клетки
Компьютерная томография органов грудной клетки рекомендуется всем пациентам 

с  подозрением на  пневмонию, вызванную инфекцией COVID-19; при отсутствии воз-
можности выполнения компьютерной томографии  — обзорная рентгенография органов 
грудной клетки в  передней прямой и  боковой проекциях (при неизвестной локализации 
воспалительного процесса целесообразно выполнять снимок в правой боковой проекции). 
Компьютерная томография легких является более чувствительным методом для диагности-
ки вирусной пневмонии. КТ легких рассматривается как приоритетный метод исследования, 
позволяющий оценивать диагноз с  меньшим количеством ошибок. При рентгенографии 
грудной клетки основными проявлениями пневмонии являются двусторонние инфильтра-
ты в виде «матового стекла» или консолидация легочной ткани, могут визуализироваться 
двусторонние сливные инфильтративные затемнения, имеющие преимущественное рас-
пространение в нижних и средних зонах легких. Может присутствовать также небольшой 
плевральный выпот.

При развитии мультисистемного воспалительного синдрома, вторичного гемофаго-
цитарного синдрома возможно прогрессирующее поражение легких, развитие геморра-
гического альвеолита, альвеолярного и  интерстициального отека легких по  типу ОРДС, 
плеврита, оппортунистической интерстициальной пневмонии, бактериальной, грибковой 
пневмонии, тромбоэмболии легочной артерии, инфаркта легких.

Ультразвуковое исследование легких
В качестве дополнительного метода инструментальной диагностики может быть 

использовано ультразвуковое исследование легких. В  настоящее время разработаны про-
токолы УЗ-исследования легких, в том числе у тяжелых пациентов непосредственно в отде-
лении реанимации и  интенсивной терапии (BLUE protocol и  другие). УЗ-картина легких 
при развитии острого респираторного дистресс-синдрома имеет специфический паттерн 
(частые B-линии и «белое легкое»), а преимущественно периферический характер измене-
ний при инфекции COVID-19, определяемый на КТ, подчеркивает применимость данного 
метода. Главными ограничениями метода в  педиатрической практике являются необхо-
димость обученного данной методике персонала для корректной интерпретации данных 
и  доступность портативных УЗ-аппаратов. Однако, учитывая низкую чувствительность 
рентгенографии грудной клетки при инфекции COVID-19 в условиях отсутствия КТ, про-
ведение УЗ-исследования легких может быть полезным как для постановки диагноза, так 
и для оценки динамики.

Вместе с тем преимуществом портативного УЗ-аппарата является отсут ствие необхо-
димости перемещения пациента в  отделение лучевой диагностики для проведения иссле-
дования, а следовательно, уменьшение вероятности заражения персонала и контаминации 
оборудования, возможность более частого, по  сравнению с  КТ, исследования для оценки 
динамики у тяжелых пациентов.
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Электрокардиография
ЭКГ особенно показана пациентам с  предшествующей кардио логической патологией. 

В  случае подозрения на  острое повреждение миокарда проведение ЭКГ необходимо для 
выявления нарушений сердечного ритма, повышения сегмента ST (указывающего на  воз-
можность развития инфаркта миокарда).

Проведение ЭКГ следует сочетать с эхокардиографией для полноценной оценки нару-
шений гемодинамики и определением концентрации тропонина и NT-proBNP.

Эхокардиография
Всем пациентам с мультисистемным воспалительным синдромом, Кавасаки-подобным 

синдромом, ГФС рекомендуется проводить эхокардиографию для оценки состояния функ-
ции сердца, исключения миокардита, кардиомиопатии, тампонады сердца, перикардита, 
коронарита, расширения/аневризм коронарных артерий.

Магнитно-резонансная томография головного и спинного мозга
Пациентам с  мультисистемным воспалительным синдромом, развитием вторичного 

ГФС и неврологической симптоматикой рекомендуется проведение МРТ головного и спин-
ного мозга (по показаниям).

При МРТ-исследовании могут выявляться признаки цереброваскулита, ишемические/
геморрагические инсульты, пресс-синдром, очерченные очаги демиелинизации.

Консультации врачей-специалистов
Пациентам с мультисистемным воспалительным синдромом и неврологической симпто-

матикой рекомендуется прием (осмотр, консультация) врача-невролога для оценки состояния 
центральной и  периферической нервной системы. При тяжелом течении вторичного ГФС 
могут развиться поражение центральной и  периферической нервной системы, судороги, 
менингизм, снижение уровня сознания вплоть до комы, паралич черепно-мозговых нервов, 
психомоторное возбуждение, атаксия, гипотония, раздражительность, энцефалопатия.

Пациентам с мультисистемным воспалительным синдромом и геморрагическим синд-
ромом рекомендуется консультация врача-офтальмолога. При осмотре могут выявляться 
кровоизлияния в сетчатку, воспаление зрительного нерва и инфильтрация сосудистой обо-
лочки глаза.

9.2.3. Микробиологическая (специфическая) диагностика

Биологические образцы заболевших детей (назофарингеальные смывы, мокрота, брон-
хоальвеолярный лаваж, образцы крови и  кала содержат РНК вируса. Для верификации 
этиологии инфекции COVID-19 применяется метод ПЦР, который позволяет выявить РНК 
SARS-CoV-2.

Образцы должны быть собраны как можно скорее после выявления лица, подлежащего 
диагностике. Для первичной диагностики выполняются назофарингеальный и орофаринге-
альный мазок (диагностическая ценность последнего ниже).

У госпитализированных пациентов сбор мокроты рекомендуется осуществлять только 
при наличии продуктивного кашля; индукция мокроты не  рекомендуется. Рекомендуется 
тестировать образцы из нижних дыхательных путей при их наличии. У пациентов с про-
дуктивным кашлем  — мокрота (индукция мокроты не  рекомендуется); при инвазивной 
ИВЛ — аспират из нижних дыхательных путей или лаважная жидкость.
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Методика выполнения мазков из носо- и ротоглотки у детей:

• Рекомендуется использовать только зонды из синтетического волокна с пластико-
выми стержнями.

• Назофарингеальный мазок: ввести зонд в носовой ход параллельно небу; зонд дол-
жен достигнуть глубины, равной расстоянию от  ноздри до  наружного слухового 
прохода. Оставить зонд на  несколько секунд для впитывания секрета. Медленно 
извлечь зонд, вращая его.

• Орофарингеальный мазок: материал собрать с  задней стенки глотки, фиксируя 
язык шпателем, не касаясь языка.

• При взятии назофарингеальных мазков у потенциального пациента медицинский 
персонал должен быть в  респираторе N 95  или более высокого уровня защи-
ты (или в  маске при отсутствии респиратора), перчатках, халате, иметь защиту 
для глаз.

Все образцы, полученные для лабораторного исследования, следует считать потен-
циально инфекционными, и  при работе с  ними должны соблюдаться требования 
СП 1.3.3118-13 «Безопасность работы с  микроорганизмами  I–II групп патогенности 
(опасности)». Медицинские работники, которые собирают или транспортируют клини-
ческие образцы в лабораторию, должны быть обучены практике безопасного обращения 
с  биоматериалом, строго соблюдать меры предосторожности и  использовать средства 
индивидуальной защиты.

Сбор клинического материала и  его упаковку осуществляет работник медицинской 
организации, обученный требованиям и  правилам биологической безопасности при 
работе и  сборе материала, подозрительного на  зараженность микроорганизмами  II  груп-
пы патогенности, в  соответствии с  Временными рекомендациями по  лабораторной 
диагностике.

Транспортировка образцов осуществляется с  соблюдением требований СП 1.2.036-95 
«Порядок учета, хранения, передачи и  транспортирования микроорганизмов  I–IV групп 
патогенности». На  сопровождающем формуляре необходимо указать наименование подо-
зреваемой ОРВИ, предварительно уведомив лабораторию о том, какой образец транспорти-
руется. Транспортировка возможна на льду.

Образцы биологических материалов направляют в подведомственные учреждения Рос-
потребнадзора с учетом удобства транспортной схемы.

Для проведения дифференциальной диагностики у всех заболевших проводят исследо-
вания методом ПЦР на возбудители респираторных инфекций: вирусы гриппа типа A и B, 
респираторно-синцитиальный вирус, вирусы парагриппа, риновирусы, аденовирусы, чело-
веческие метапневмовирусы, MERS-CoV.

Информация о  выявлении случая SARS-CoV-2 или подозрении на  данную инфек-
цию немедленно направляется в территориальный орган Роспотребнадзора и Министер-
ство здравоохранения РФ. Медицинские организации, выявившие случай заболева-
ния (в  т. ч. подозрительный), вносят информацию о  нем в  информационную систему 
(https://ncov.ncmbr.ru) в  соответствии с  письмом Минздрава России N 30-4/И/2-1198 
от 07.02.2020.

Выявление антител к SARS-CoV-2
Известно, что IgM-антитела появляются примерно на 7–14-е сутки от начала симпто-

мов, IgG-антитела могут выявляться так же со второй недели болезни.
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9.3. ДИАГНОЗ ИНФЕКЦИИ COVID-19 У ДЕТЕЙ И АЛГОРИТМ ДЕЙСТВИЙ 

ВРАЧА ПРИ ПОДОЗРЕНИИ НА НОВУЮ КОРОНАВИРУСНУЮ ИНФЕКЦИЮ

Согласно рекомендациям Минздрава России, на текущий момент на территории России 
следует руководствоваться следующим определением стандартного случая:

Подозрительный на COVID-19 случай

Клинические проявления острой респираторной инфекции (t тела > 37,5  °C и  один или более при-
знаков: кашель, сухой или со  скудной мокротой, одышка, ощущение заложенности в  грудной клетке, 
SpO2 ≤ 95%, боль в горле, заложенность носа, нарушение или потеря обоняния (гипосмия или аносмия), 
потеря вкуса (дисгевзия), слабость, мышечные боли, головная боль, рвота, диарея, кожная сыпь) при 
отсутствии других известных причин, которые объясняют клиническую картину вне зависимости 
от эпидемиологического анамнеза.

Вероятный (клинически подтвержденный) случай COVID-19

1. Клинические проявления острой респираторной инфекции (t > 37,5 °C и один или более призна-
ков: кашель, сухой или со скудной мокротой, одышка, ощущение заложенности в грудной клетке, 
SpO2 ≤ 95%, боль в  горле, заложенность носа, нарушение или потеря обоняния (гипосмия или 
аносмия), потеря вкуса (дисгевзия), слабость, мышечные боли, головная боль, рвота, диарея, кож-
ная сыпь) при наличии хотя бы одного из эпидемиологических признаков:

• возвращение из зарубежной поездки за 14 дней до появления симптомов;
• наличие тесных контактов за  последние 14  дней с  лицами, находящимися под наблюдением 

по инфекции, вызванной SARS-CoV-2, которые в последующем заболели;
• наличие тесных контактов за последние 14 дней с лицами, у которых лабораторно подтвержден 

диагноз COVID-19.

2. Наличие клинических проявлений, указанных в  п.  1, в  сочетании с  характерными изменениями 
в легких по данным КТ вне зависимости от результатов однократного лабораторного исследования 
на наличие РНК SARS-CoV-2 и эпидемиологического анамнеза.

3. Наличие клинических проявлений (указаны в п. 1) в сочетании с характерными изменениями в лег-
ких по данным лучевых исследований при невозможности проведения лабораторного исследования 
на наличие РНК SARS-CoV-2.

Подтвержденный случай COVID-19

Положительный результат лабораторного исследования на наличие РНК SARS-CoV-2 методом ПЦР вне 
зависимости от клинических проявлений.

 
На территории РФ утвержден временный алгоритм действий медицинских работников 

по отношению к пациентам с острыми респираторными вирусными инфекциями. Согласно 
этому алгоритму пациент в возрасте до 18 лет должен быть отнесен к одной из следующих 
групп, к каждой из которых применяется своя тактика.
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Есть симптомы ОРВИ Нет симптомов ОРВИ

ГРУППА I (вернувшийся)
вернулся в течение последних 14 дней из стран, в которых зарегистрированы случаи COVID-19 

Легкое течение:
• изоляция на дому на 14 дней
• взятие биоматериала (мазок из  носо- и  ротоглотки) 

в 1, 3, 11-й день обращения по cito (!)
• контроль результатов мазка через день после забора
• назначение лечения
• оформление листка нетрудоспособности* на  14  дней 

(при появлении симптоматики на  1–14-й день изо-
ляции — оформление нового листка нетрудоспособ-
ности с 15-го дня на весь период заболевания) 

• взятие биоматериала (мазок из  носо- 
и ротоглотки)

• в 1-й день мазок берется в аэропорту или 
ином транспортном узле, на  11-й  день 
обращения — врачом поликлиники)

• при необходимости выдача листка нетру -
доспособности на 14 дней

• изоляция на дому на 14 дней

Врач обязан проинформировать пациента 
(законного представителя) о нижеследующем:
• он обязан находиться дома, и ему запре-

щается покидать его
• в случае появления симптомов ОРВИ 

или других заболеваний пациент (закон-
ный представитель) вызывает врача 
на дом

Тяжелое течение
Госпитализация специализированной выездной брига-
дой скорой медицинской помощи (СМП):
• при выраженной интоксикации
• при декомпенсации по основному заболеванию
• при SpO2 93%
• при температуре тела > 38 °C 

ГРУППА II (контактный)
контакт с вернувшимся с территории, где зарегистрированы случаи COVID-19 
(вернувшимся с респираторными симптомами без подтвержденной инфекции)

Легкое течение:
• изоляция на дому на 14 дней
• взятие биоматериала (мазок из  носо- и  ротоглотки) 

в 1, 3, 11-й день обращения
• контроль результатов мазка через день после забора
• назначение лечения
• оформление листка нетрудоспособности* на 14 дней 

• изоляция на дому на 14 дней
• при необходимости выдача листка нетру-

доспособности* на 14 дней

Врач обязан проинформировать пациента 
(законного представителя) о нижеследующем:
• он обязан находиться дома, и ему запре-

щается покидать его
• в случае появления симптомов ОРВИ 

или других заболеваний пациент (закон-
ный представитель) вызывает врача 
на дом 

Тяжелое течение
Госпитализация специализированной выездной брига-
дой СМП:
• при выраженной интоксикации
• при декомпенсации по основному заболеванию
• при SpO2 93%
• при температуре тела > 38 °C 

ГРУППА III (группа риска)
лица старше 60 лет, лица от 25 до 60 лет, при наличии хронических заболеваний бронхолегочной, 

сердечно-сосудистой, эндокринной систем, беременные женщины

• неприменимо к пациентам детского возраста

ГРУППА IV (неконтактный больной ОРВИ)
не относится к группам I, II, III 

• лечение на дому или в стационаре
• назначение лечения
• при необходимости оформление листка нетрудоспо-

собности* на 14 дней
• по решению врача взятие биоматериала (мазок из носо- 

и ротоглотки) на 1-й день обращения 
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Есть симптомы ОРВИ Нет симптомов ОРВИ

ГРУППА V
активный патронаж выездными бригадами СМП к пациентам, прибывшим из стран, 

в которых зарегистрированы случаи COVID-19

• изоляция на дому на 14 дней
• взятие биоматериала (мазок из  носо- и  ротоглотки) 

в 1-й день
• контроль взятия мазка через день
• назначение лечения
• при необходимости выдача листка нетрудоспособно-

сти* на 14 дней 

• изоляция на дому на 14 дней
• выдача листка нетрудоспособности* 

на 14 дней

Врач обязан проинформировать пациента 
(законного представителя) о нижеследующем:
• он обязан находиться дома, и ему запре-

щается покидать его
• в случае появления симптомов ОРВИ 

или других заболеваний пациент (закон-
ный представитель) вызывает врача 
на дом 

* для родителей/законных представителей ребенка и работающих подростков. 

Дополнительно Роспотребнадзор обязал обеспечить проведение обязательного лабо-
раторного обследования лиц, находящихся в учреждениях постоянного пребывания неза-
висимо от организационно-правовой формы (специальные учебно-воспитательные учреж-
дения закрытого типа, кадетские корпуса, дома-интернаты, учреждения ФСИН России), 
и персонал этих организаций при появлении симптомов заболевания.

Дифференциальный диагноз проводится со следующими инфекциями:

• грипп;
• парагрипп;
• аденовирусная инфекция;
• РСВ-инфекция;
• риновирусная инфекция;
• инфекция, вызванная человеческим метапневмовирусом;
• тяжелая коронавирусная инфекция, вызванная SARS-CoV, MERS-CoV;
• другие вирусные инфекции;
• инфекции, вызванные Mycoplasma pneumoniae и Chlamydia pneumoniae;
• бактериальная пневмония;
• энтеровирусные инфекции;
• кишечные инфекции, вызванные Yersinia pseudotuberculosis, Yersinia enterocolitica, 

Salmonella enterica, Salmonella Typhimurium, Shigella Flexneri, Shigella dysenteriae;
• синдром стафилококкового или стрептококкового токсического шока.

9.4. ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ДЕТЕЙ С ИНФЕКЦИЕЙ COVID-19

9.4.1. Место проведения лечения

Пациенты с  бессимптомной формой изолируются дома, пациенты с  легкой формой 
лечатся в домашних условиях (при отсутствии особых показаний для госпитализации).
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Пациенты с подозрением на COVID-19 и больные легкой степени тяжести (при отсут-
ствии особых показаний для госпитализации) изолируются и лечатся на дому.

Больные со среднетяжелым и тяжелым течением болезни госпитализируются в специ-
ализированный инфекционный стационар (для лечения пациентов с COVID-19).

В случаях подтверждения инфекции COVID-19 в  непрофильном отделении осущест-
вляется перевод в специализированное инфекционное отделение.

Пациенты с  дыхательной недостаточностью  II и  более степени, тяжелым течением 
пневмонии, критическими состояниями должны быть немедленно переведены в ОРИТ.

Показания для госпитализации детей с COVID-19 или подозрением на него
1.  Лихорадка выше 38,5 °C в день обращения или лихорадка выше 38,0° в течение 5 дней 

и больше.
2.  Дыхательная недостаточность (наличие любого признака из нижеперечисленных симп-

томов респираторного дистресса):

• тахипноэ: частота дыхания у детей в возрасте до 1 года — более 50, от 1 до 5 лет — 
более 40, старше 5 лет — более 30 в мин;

• одышка в покое или при беспокойстве ребенка;
• участие вспомогательной мускулатуры в акте дыхания;
• втяжения уступчивых мест грудной клетки при дыхании;
• раздувание крыльев носа при дыхании;
• кряхтящее или стонущее дыхание;
• эпизоды апноэ;
• кивательные движения головы, синхронные со вдохом;
• дистанционные хрипы;
• невозможность сосать/пить вследствие дыхательных нарушений;
• акроцианоз или центральный цианоз;
• насыщение крови кислородом при пульсоксиметрии SpO2 < 95%.

3.  Тахикардия у детей в возрасте до 1 года более 140, от 1 до 5 лет — более 130, старше 
5 лет — более 120 в мин.

4.  Наличие геморрагической сыпи. 
5.  Наличие любого из экстренных и неотложных признаков: 

• судороги;
• шок;
• тяжелая дыхательная недостаточность;
• тяжелое обезвоживание;
• угнетение сознания (сонливость) или возбуждение;
• наличие тяжелого фонового заболевания вне зависимости от  уровня лихорадки 

и дыхательной недостаточности;
• иммунодефицитное состояние, в т. ч. лечение иммуносупрессивными препаратами;
• онкологические и онкогематологические заболевания;
• болезни с нарушениями системы свертывания крови;
• врожденные и приобретенные пороки и заболевания сердца, в том числе наруше-

ния ритма, кардиомиопатия;
• врожденные и приобретенные хронические заболевания легких;
• болезни эндокринной системы (сахарный диабет, ожирение);
• хронические тяжелые болезни печени, почек, желудочно-кишечного тракта.
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6.  Невозможность изоляции при проживании с лицами из групп риска.
7.  Отсутствие условий для лечения на  дому или гарантий выполнения рекомендаций 

(общежитие, учреждения социального обеспечения, пункт временного размещения, 
социально неблагополучная семья, неблагоприятные социально-бытовые условия).

9.4.2. Общие принципы лечения

Постельный режим, достаточное по калорийности питание и адекватная гидратация, 
контроль электролитного баланса и  гомеостаза, мониторирование витальных функций 
и сатурации кислорода, коррекция дыхательных нарушений, по показаниям — кислородо-
терапия, контрольные анализы крови и мочи, анализ газового состава крови и повторная 
рентгенография легких.

Ведение пациентов с  инфекцией COVID-19 зависит от  клинической формы болезни. 
В случае нетяжелого течения инфекции лечение проводится в соответствии с протоколами 
ведения детей с ОРВИ, бронхитом, бронхиолитом, пневмонией.

9.4.3. Алгоритмы лечения детей с инфекцией COVID-19

Данные об эффективности и безопасности противовирусных средств у детей с инфек-
цией COVID-19 к  настоящему времени очень ограничены и  не  позволяют сделать одно-
значный вывод о  преимуществе, бесспорной эффективности и  безопасности какой-либо 
из предлагаемых тактик. Протоколы лечения инфекции COVID-19 у детей включают раз-
нообразные этиотропные препараты. Часть из этих протоколов основывается на доступных 
(зарегистрированных) лекарственных средствах в  стране-разработчике протокола. Среди 
основных этиотропных средств, которые были рекомендованы и/или применены для этио-
тропной терапии у детей в первые три месяца эпидемии, были рекомбинантный интерферон 
альфа в форме небулайзерных ингаляций, лопинавир/ритонавир, умифеновир, осельтами-
вир, рибавирин, иммуноглобулин человеческий нормальный. В целом большинство публи-
каций рекомендует противовирусную терапию в тяжелых случаях, но достоверные данные 
о ее эффективности и безопасности у детей с инфекцией COVID-19 отсутствуют.

Согласно рекомендациям Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
назначение противовирусных препаратов должно быть индивидуально обосновано инфек-
ционистом и педиатром, может основываться на имеющихся данных по их эффективности 
при других коронавирусных инфекциях. Применение отдельных лекарственных препаратов 
допустимо по решению врачебной комиссии, в случае если потенциальная польза для паци-
ента превысит риск их применения.

При назначении и  выборе этиотропных лекарственных препаратов у  детей следует 
быть уверенным, что потенциальная польза от введения препарата превышает возможные 
риски, руководствоваться возрастом ребенка, наличием или отсутствием сопутствующей 
патологии, удобством (и  доступностью) лекарственной формы. Это относится и  к  назна-
чению противовоспалительных, противомалярийных препаратов для лечения инфекции 
COVID-19. Строго избегать применения аэрозолей! Следует также учитывать возмож-
ные лекарственные взаимодействия и  противопоказания. Ни  один из  препаратов сегодня 
не зарегистрирован для применения у детей с инфекцией COVID-19, а потому назначение 
должно быть обосновано врачебной комиссией и  учитывать положения действующих 
нормативных актов, регламентирующих назначение лекарственной терапии. Законный 
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представитель несовершеннолетнего пациента в  возрасте до  15  лет подписывает инфор-
мированное согласие. По достижении возраста 15 лет подросток имеет право подписывать 
информированное согласие самостоятельно.

Алгоритмы лечения детей с инфекцией COVID-19 представлены в таблице. В последую-
щих разделах будут рассмотрены режимы дозирования и отмены препаратов таргетной тера-
пии, рекомендации по интенсивной терапии пациентов с тяжелыми формами болезни.

Схемы лечения детей с инфекцией COVID-19 в зависимости 
от тяжести течения болезни

Бессимптомная форма

Этиотропная терапия не требуется.

Легкая форма (ОРВИ, нетяжелая пневмония)

1.  Симптоматическое лечение.
2.  Назначение противовирусных препаратов может быть рассмотрено у детей из групп риска, имеющих 

тяжелые сопутствующие заболевания, иммунодефицит (решением врачебной комиссии).

Среднетяжелая форма (пневмония с дыхательной недостаточностью)

Оксигенотерапия: до 2 мес. — 0,5–1 л/мин, от 2 мес. до 5 лет — 1–2 л/мин, > 5 лет — 2–4 л/мин.
Назначение противовирусных препаратов может быть рассмотрено у детей из групп риска, имеющих 
тяжелые сопутствующие заболевания, иммунодефицит (решением врачебной комиссии).
1.  Антикоагулянты: низкомолекулярные гепарины в профилактической дозе под контролем коагуло-

граммы
2.  Симптоматическое лечение
3.  Антибиотикотерапия:

•  в  отсутствии признаков бактериального воспаления или перехода в  тяжелую форму не 
показана!

•  при подозрении на  внебольничную типичную (пневмококковую) пневмонию назначается 
амоксициллин; при наличии факторов риска лекарственной устойчивости (госпитализация 
или лечение антибиотиками в предыдущие 3 месяца, посещении детского дошкольного учреж-
дения больным или сибсом, хроническое заболевание) назначается амоксициллин/клавуланат 
в дозе 90 мг/кг/сут или цефтриаксон 80 мг/кг/сут;

•  при подозрении на  атипичную внебольничную пневмонию (микоплазменную) назначается 
макролид;

•  при нозокомиальной пневмонии/бактериальной суперинфекции выбирают антибактериальный 
препарат по  результатам микробиологических исследований, а  при невозможности высева  — 
эмпирически с учетом ранее использовавшихся антимикробных средств.

Тяжелая форма

1.  Оксигенотерапия: до 2 мес. — 0,5–1 л/мин, от 2 мес. до 5 лет — 1–2 л/мин, > 5 лет — 2–4 л/мин.
2.  Антикоагулянты: низкомолекулярные гепарины в терапевтической дозе, при гепарининдуцирован-

ной тромбоцитопении — фондапаринукс, ривароксабан под контролем коагулограммы и тромбо-
эластограммы.

3.  Дексаметазон 10 мг/м2 поверхности тела/внутривенно или метилпреднизолон 0,5–1 мг/кг/введение 
внутривенно каждые 12 часов (см. ниже).

4.  Иммуноглобулин человеческий нормальный в дозе 0,3–0,4 г/кг.
5.  Антибиотикотерапия показана при подозрении на  вторичную бактериальную инфекцию. Выбор 

антимикробных препаратов осуществляется в зависимости от объема и тяжести вторичной бакте-
риальной инфекции.

6.  Симптоматическое лечение.
* У детей в возрасте ≥ 15 лет может быть рассмотрена тактика назначения этиотропных средств, реко-
мендованная взрослым.
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Мультисистемный воспалительный синдром

1.  Оксигенотерапия.
2.  Антикоагулянты: низкомолекулярные гепарины, при гепарининдуцированной тромбоцитопе-

нии — фондапаринукс, ривароксабан под контролем коагулограммы и тромбоэластограммы.
3.  Дексаметазон 10  мг/м2  поверхности тела/сутки внутривенно или метилпреднизолон 0,5–1  мг/кг/

введение внутривенно каждые 12 часов (см. ниже).
4.  Тоцилизумаб 4–8 мг/кг внутривенно однократно (при неэффективности ГКС и отсутствии проти-

вопоказаний).
5.  При неэффективности ГКС + тоцилизумаб — канакинумаб 4–8 мг/кг/введение внутривенно одно-

кратно (при отсутствии противопоказаний).
6.  Иммуноглобулин человеческий нормальный в дозе до 2 г/кг.
7.  Ацетилсалициловая кислота  — 50–100  мг/кг перорально (при коронарите/расширении/аневризе 

коронарных артерий).
8.  Антибиотикотерапия показана при подозрении на наличие вторичной бактериальной инфекции. 

Выбор антимикробных препаратов осуществляется в зависимости от объема и тяжести вторичной 
бактериальной инфекции.

9.  Симптоматическое лечение.
10. Кардиотоники и вазопрессоры при развитии шока (см. ниже).

<*> Примечание: Лечение детей с тяжелыми сопутствующими хроническими заболеваниями, а также всех 
детей с  тяжелыми и  критическими формами инфекции COVID-19 согласовывается со  специалистами 
Федерального дистанционного реанимационно-консультативного центра (ФДРКЦ) для детей.

9.4.4. Этиотропная терапия

Противовирусная терапия
В настоящее время доказательная база по  эффективности каких-либо противовирус-

ных препаратов для этиотропного лечения инфекции COVID-19 у детей отсутствует.

Рекомбинантный интерферон альфа
Рекомбинантный интерферон-альфа при парентеральном введении, вероятно, может 

снизить вирусную нагрузку на начальных стадиях болезни, облегчить симптомы и умень-
шить длительность болезни. В КНР имеется опыт применения рекомбинантного интер-
ферона-альфа в ингаляционной форме для лечения бронхиолитов, вирусных пневмоний, 
энтеровирусного везикулярного стоматита, ОРВИ, SARS и  других вирусных инфекций, 
однако эффективность нельзя считать доказанной. В  РФ зарегистрирован рекомби-
нантный интерферон альфа для интраназального введения (в  форме капель и  геля), 
а  также ректального введения, данных об  их эффективности при инфекции COVID-19 
нет. В последней (июньской) версии клинических рекомендаций по ведению пациентов 
с COVID-19 NIH (США) и ВОЗ категорически не рекомендуются для лечения, тем более 
для профилактики COVID-19.

Умифеновир
Препарат «Арбидол» применялся в КНР только у небольшого числа взрослых пациен-

тов с COVID-19. Достоверных данных о его эффективности при инфекции COVID-19 нет.

Лопинавир/ритонавир
Применялся у взрослых пациентов с COVID-19 в КНР, Иране, США. Доказательная база 

эффективности и безопасности у детей отсутствует. В настоящее время препарат не реко-
мендован ни детям, ни взрослым.
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Ремдезивир
Показана эффективность в лечении взрослых пациентов с COVID-19, у детей не иссле-

довался, в РФ отсутствует.

Фавипиравир
Показана эффективность в  лечении взрослых пациентов с  COVID-19 в  клинических 

исследованиях, которые продолжаются; у детей не исследовался; зарегистрирован в РФ.

Антибиотики
Поскольку антибиотики не  действуют на  SARS-CoV-2, следует избегать их необосно-

ванного назначения. Хотя во время пандемии доминирует инфекция COVID-19, заболева-
емость внебольничной пневмонией бактериальной этиологии сохраняется, так что в реше-
нии вопроса об  антибактериальной терапии важнейшую роль играет дифференциальная 
диагностика.

Предполагается, что присоединение бактериальных возбудителей наиболее вероятно 
у детей с тяжелыми формами болезни и при наличии сопутствующей патологии. По мнению 
ВОЗ, эмпирическая терапия антибиотиками должна основываться на клиническом диагнозе 
с учетом данных, указывающих на бактериальную инфекцию. При этом эмпирическая тера-
пия должна быть прекращена или изменена по результатам микробиологического исследо-
вания и анализа клинических данных. Таким образом, следует придерживаться рекомендуе-
мой тактики назначения антибиотиков, при выборе препарата необходимо придерживаться 
утвержденных российских клинических рекомендаций.

Для решения вопроса о  необходимости назначения противомикробных средств сле-
дует ориентироваться на  динамику клинических симптомов в  сочетании с  маркерами вос-
паления, отдавая предпочтение (там, где это возможно) пероральным формам препаратов. 
Пероральные формы амоксициллина (в т. ч. защищенного) являются препаратами выбора при 
типичных (пневмококковых) пневмониях, макролиды — при атипичных (микоплазменных).

Иммуноглобулин человеческий нормальный
Эффективность иммуноглобулина человеческого нормального у пациентов с тяжелы-

ми и  критическими формами COVID-19 не  определена. Иммуноглобулин человеческий 
нормальный у детей с Кавасаки-подобным синдромом применяется в дозе до 2 г/кг/массы 
тела, при коронарите назначается ацетилсалициловая кислота в дозе 50–100 мг/кг внутрь. 
Пациентам при этом всегда следует назначать глюкокортикоиды.

Учитывая различие лекарственных форм иммуноглобулина человеческого нормаль-
ного в Российской Федерации, следует обращать внимание на суммарный объем инфузии, 
назначая высокую дозу внутривенных иммуноглобулинов, так как некоторые из них требу-
ют 4-кратного разведения. Необходимо избегать перегрузки объемом жидкости, пролонги-
руя время введения.

9.4.5. Патогенетическая терапия

Учитывая, что вторичный ГФС при COVID-19 является следствием массированной 
неконтролируемой активации иммунной системы и цитокинового шторма, спровоцирован-
ными острой вирусной инфекцией, пациентам, наряду с симптоматической и этиотропной 
терапией, в подавляющем большинстве случаев должна проводиться иммуносупрессивная 
терапия для подавления гиперактивации иммунной системы.
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Противовоспалительная терапия мультисистемного воспалительного 
синдрома у детей, ассоциированного с SARS-CoV
Решение по  тактике лечения пациентов с  мультисистемным воспалительным синд-

ромом у детей, ассоциированным с SARS-CoV, должно приниматься консилиумом врачей, 
знакомых с триггерами, проявлениями и лечением цитокинового шторма, по возможности 
с участием ревматолога.

Опыт лечения первичного и вторичного ГФС в ревматологической и гематологической 
практике, а также синдрома высвобождения цитокинов предполагает раннюю терапевтиче-
скую интервенцию для предотвращения необратимого повреждения тканей и неконтроли-
руемой полиорганной недостаточности.

Для лечения цитокинового шторма при COVID-19 применяются ГКС и  блокаторы 
ИЛ-6  — препараты тоцилизумаб и  сарилумаб (моноклональные антитела к  ИЛ-6 рецеп-
тору), возможно также применение ингибиторов ИЛ-1β. В  настоящее время клинические 
исследования эффективности и безопасности таргетных препаратов и ГКС при цитокино-
вом шторме/вторичном COVID-19-ассоциированном ГФС, только проводятся.

Глюкокортикоиды
ГКС блокируют синтез широкого спектра «провоспалительных» медиаторов, увеличе-

ние концентрации которых в рамках цитокинового шторма ассоциируется с неблагоприят-
ным прогнозом при COVID-19 и риском развития ОРДС и сепсиса. Глюкокортикоиды оста-
ются ключевыми препаратами первого выбора для лечения первичного и вторичного ГФС. 
В исследованиях эффективности ГКС при COVID-19 было показано, что смертность среди 
пациентов, получавших дексаметазон или метилпреднизолон, была ниже, чем у пациентов, 
не получавших ГКС. Решение о старте ГКС-терапии основывается на тяжести системного 
воспалительного ответа, степени одышки (с  или без признаков ОРДС), изменениях рент-
генологической картины легких. Оптимальные дозы ГКС и  режимы их применения при 
вторичном COVID-19-ассоциированном ГФС пока не разработаны и находятся на стадии 
исследования.

Показанием для назначения ГКС являются клинические и  лабораторные признаки 
Кавасаки-подобного синдрома и/или ранние лабораторные признаки развития синдрома 
активации макрофагов (вторичного ГФС): повышение уровня ферритина сыворотки крови 
> 600 нг/мл или сочетание двух из ниже следующих показателей: снижение числа тромбо-
цитов крови ≤ 180 × 10 9/л, лейкоцитов ≤ 3,0 × 10 9/л, лимфопения или быстрое снижение 
числа тромбоцитов и/или лейкоцитов (в течение суток) более чем в два раз на фоне сохраня-
ющейся высокой воспалительной активности, повышение активности АСТ, триглицеридов 
сыворотки > 156 мг/дл; снижение фибриногена крови ≤ 360 мг/дл.

Для лечения мультисистемного воспалительного синдрома применяется дексаметазон 
в дозе 10 мг/м²/сутки внутривенно за 1 или 2 введения в течение 3–4 суток. Дексаметазон 
является препаратом выбора для лечения гемофагоцитарного синдрома. Темп отмены ГКС 
для внутривенного введения зависит от состояния пациента.

Возможно использовать метилпреднизолон в дозе 0,5–1 мг/кг на введение внутривен-
но каждые 12 часов. Ряд экспертов рекомендует использовать более высокие дозы метил-
преднизолона: по  1–2  мг/кг внутривенно каждые 8  часов у  детей с  массой тела ≤ 50  кг; 
120–125 мг/введение внутривенно каждые 8 часов — у детей с массой тела > 50 кг в течение 
3–4 суток.

Преимущества различных режимов дозирования ГКС при мультисистемном воспали-
тельном синдроме, ассоциированном с COVID-19, в настоящее время нуждаются в изуче-
нии и обосновании.
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В дальнейшем необходимость применения поддерживающей дозы метилпреднизолона 
8–12 мг/сут и длительность терапии зависят от клинической ситуации. ГКС должны назна-
чаться в сочетании с антикоагулянтной терапией низкомолекулярными гепаринами.

Снижение дозы внутривенно вводимого ГКС начинается при купировании лихорадки, 
стабильном снижении уровня СРБ сыворотки крови.

Метилпреднизолон/дексаметазон отменяются равномерно на  каждое введение, доза 
препарата снижается на  15–20% каждые 1–2  суток в  течение 3–4  суток и  на  50% каждые 
1–2 суток под контролем показателей активности мультисистемного воспаления (лихорад-
ка, уровень СРБ, ферритина, АЛТ, АСТ, ЛДГ сыворотки крови, число лейкоцитов, тромбо-
цитов крови, СОЭ) до полной отмены.

Полная отмена ГКС возможна только при нормализации показателей активности вос-
паления. При повышении показателей активности вторичного ГФС следует приостановить 
снижение дозы ГКС до принятия решения о коррекции терапии.

Тоцилизумаб и другие генно-инженерные биологические препараты
Ддля лечения цитокинового шторма в  настоящее время эмпирически применяются 

блокаторы ИЛ-6, ИЛ-1, IFNγ, JAK-киназ (Janus kinase).
Тоцилизумаб (моноклональные антитела к  ИЛ-6 рецептору) эффективен при синд-

роме высвобождения цитокинов и  синдроме, напоминающем COVID-19, при котором 
у  многих пациентов развился ОРДС. У  пациентов с  COVID-19 на  ранних стадиях ГФС 
рекомендуется назначение таргетной терапии человеческими моноклональными антите-
лами к рецептору ИЛ-6 (тоцилизумабом) в комбинации с глюкокортикоидами до развития 
тяжелого поражения легких с целью подавления цитокинового шторма и предотвращения 
развития полиорганной недостаточности. Блокаторы ИЛ-1 в высоких дозах продемонстри-
ровали высокую эффективность у  пациентов с  COVID-19 и  безопасность в  отношении 
развития сепсиса при лечении цитокинового шторма. Эмапалумаб (анти-IFNγ) был одоб-
рен FDA для лечения первичного ГФС и может быть эффективным при лечении вторич-
ного ГФС. Возможно применение ингибиторов JAK, однако их безопасность в  условиях 
вирусной инфекции неизвестна, особенно в контексте возможной активации при приеме 
ингибиторов JAK-киназ против герпесвирусной инфекции и тромботических осложнений, 
отмеченных в РКИ у взрослых.

Показаниями для назначения ингибиторов рецепторов ИЛ-6 или ИЛ-1β являются 
сочетание данных КТ органов грудной клетки (значительный объем поражения легочной 
паренхимы [более 50% (КТ3-4)] с 2 и более признаками:

• снижение SpO2;
• СРБ > 60 мг/л или рост уровня СРБ в 3 раза на 8–14-й дни заболевания;
• лихорадка > 38 °C в течение 5 дней;
• число лейкоцитов < 3,0 × 10 9/л;
• абсолютное число лимфоцитов < 1 × 10 9/л;
• уровень ферритина крови > 500 нг/мл;
• уровень ИЛ-6 > 40 пк/мл.

Тоцилизумаб применяется в  дозе 4–8  мг/кг внутривенно однократно. Тоцилизумаб 
в дозе 400 мг разводят в 100 мл 0,9% раствора NaCl, вводят внутривенно капельно в течение 
60 минут.

У большинства пациентов с  COVID-19-ассоциированным мультисистемным воспа-
лительным синдромом уже на  следующий день после инфузии ГКС в  сочетании или без 
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тоцилизумаба купируется лихорадка и снижается уровень СРБ сыворотки крови. Уровень 
ферритина, АЛТ, АСТ, ЛДГ сыворотки крови снижается медленнее. Повышение уровня 
АЛТ, АСТ, ЛДГ сыворотки крови может наблюдаться при сочетанном применении ГКС 
с тоцилизумабом или при монотерапии ГКС.

Через неделю после начала терапии ГКС в  сочетании или без тоцилизумаба уровень 
СРБ сыворотки крови, как правило, нормализуется, уровень АЛТ, АСТ, ЛДГ, ферритина 
снижается, повышается число тромбоцитов, лейкоцитов крови, улучшаются показатели 
насыщения крови кислородом, улучшается дыхательная функция.

При неэффективности/недостаточном эффекте ингибитора рецептора ИЛ-6 в комби-
нации с ГКС (сохранение лихорадки, отсутствие/незначительная положительная динамика 
лабораторных показателей) через 24  часа или реактивации вторичного ГФС возможной 
терапевтической опцией является применение ингибитора ИЛ-1β для снижения активности 
воспаления. Ингибитор рецепторов ИЛ-1β (канакинумаб) назначается в дозе 4–8 мг/кг вну-
тривенно однократно. Решение о назначении препарата принимается коллегиально.

Противопоказания для назначения генно-инженерных 
биологических препаратов:

• сепсис, подтвержденный патогенами, отличными от COVID-19;
• гиперчувствительность к любому компоненту препарата;
• вирусный гепатит В;
• сопутствующие заболевания, связанные, согласно клиническому решению, с небла-

гоприятным прогнозом;
• иммуносупрессивная терапия при трансплантации органов;
• нейтропения < 0,5 × 10 9/л;
• повышение активности АСТ или АЛТ более чем в 5 норм;
• тромбоцитопения < 50 × 10 9/л.

На фоне терапии блокаторами ИЛ-6 следует помнить о  возникновении серьезных 
нежелательных явлений.

• Инфекционные заболевания: гастроэнтерит, дивертикулит, сепсис, бактериальный 
артрит, оппортунистические инфекции. При развитии инфекционных осложнений 
возможен фатальный исход, а их идентификация может быть маскирована прове-
дением антицитокиновой терапии.

• Повышение активности печеночных трансаминаз.
• Сыпь, зуд, крапивница.
• Повышение артериального давления.
• Лейкопения, нейтропения, тромбоцитопения.
• Повышение показателей липидного обмена (общего холестерина, триглицеридов, 

липопротеинов высокой/низкой плотности — ЛПВП, ЛПНП).
• Реакция гиперчувствительности немедленного типа уже при первом введении препарата.

Меры предосторожности при назначении таргетной 
противовоспалительной терапии пациентам с мультисистемным 
воспалительным синдромом
При внутривенном введении тоцилизумаба должен быть предусмотрен комплекс необ-

ходимых мероприятий для лечения возможной анафилактической реакции.
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На фоне лечения тоцилизумабом возможно развитие парадоксальной реакции, про-
являющейся реактивацией вторичного ГФС.

При нарастании показателей активности вторичного ГФС у  пациентов 
с  COVID-19 после инфузии тоцилизумаба (лихорадка, повышение уровня ферритина 
и  СРБ/ЛДГ/АСТ/АЛТ/триглицеридов крови; развитие одно-, двухростковой цитопении 
или панцитопении, снижение СОЭ и  уровня фибриногена) рекомендуется расценивать 
ситуацию как реактивацию ГФС на фоне лечения тоцилизумабом.

Особенности ГФС, развивающегося на  фоне лечения тоцилизумабом, в  сравнении 
с биологически наивными пациентами включают более низкую температуру и уровень фер-
ритина сыворотки крови, более выраженное снижение числа лейкоцитов и  тромбоцитов 
и уровня фибриногена, более высокие показатели АСТ.

При развитии лейкопении с абсолютным числом нейтрофилов ≤ 1,0 × 10 9/л, развившей-
ся после инфузии тоцилизумаба, рекомендуется назначение гранулоцитарного колониести-
мулирующего фактора филграстима в дозе 5–10 мкг/кг/сутки подкожно. Препарат вводится 
до полного восстановления числа лейкоцитов крови.

На фоне применения тоцилизумаба в условиях острой вирусной инфекции повышается 
риск развития бактериальной, грибковой, в том числе оппуртонистической инфекции.

Особенности течения вторичной бактериальной инфекции в условиях лечения тоцили-
зумабом включают отсутствие лихорадки или низкий субфебрилитет, низкие (или незначи-
тельно повышенные) маркеры воспаления (уровень СРБ сыворотки крови, прокальцитони-
на, число лейкоцитов крови), развитие нейтропении.

Учитывая высокий риск развития вторичной инфекции, а также возможность реакти-
вации ГФС на фоне применения тоцилизумаба, всем пациентам, находящимся в отделении 
реанимации и интенсивной терапии, рекомендуется не менее 2 раз в сутки делать клиниче-
ский анализ крови, не менее одного раза в сутки определять уровень СРБ, ферритина, ЛДГ, 
АСТ, АЛТ триглицеридов, прокальцитонина крови.

Не менее двух раз в  неделю (по  показаниям чаще) проводить микробиологическое 
исследование крови, слизи с  миндалин и  задней стенки глотки, мочи, эндотрахеального 
аспирата, бронхоальвеолярной лаважной жидкости (если пациент находится на ИВЛ), отде-
ляемого из ануса с целью выявления бактериальной инфекции и определения чувствитель-
ности к антибиотикам.

При появлении признаков бактериальной инфекции (незначительное повышение СОЭ 
и/или уровня СРБ, и/или уровня прокальцитонина выше 0,5 нг/мл, и/или числа лейкоцитов 
≥ 10 × 10 9/л, или развитие лейкопении/нейтропении) рекомендовано провести контрольную 
КТ органов грудной клетки для исключения/подтверждения развития бактериальной пнев-
монии, при необходимости — МРТ органов брюшной полости, забрюшиного пространства, 
малого таза для подтверждения/исключения инфекционных осложнений.

При появлении признаков бактериальной инфекции, в том числе развитии бактериаль-
ной пневмонии, до выявления этиологического фактора необходимо инициировать эмпи-
рическую антибактериальную терапию с  последующим назначением антибактериальных 
препаратов системного действия по чувствительности микрофлоры в соответствии с кли-
ническими рекомендациями по лечению сепсиса у детей.

При нарастании признаков дыхательной недостаточности, появлении субфебриль-
ной/фебрильной лихорадки при нормальных/умеренно повышенных/значительно повы-
шенных маркерах воспаления (СОЭ, показатели СРБ, прокальцитонина и  лейкоцитов 
крови) необходимо заподозрить развитие грибковой и/или оппуртонистической инфек-
ции и  провести микробиологическое (культуральное) исследование бронхоальвеоляр-
ной лаважной жидкости на  грибы (дрожжевые и  мицелиaльные), на  цисты пневмоцист 
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(Pneumocystis carinii); определение ДНК Pneumocystis jirovecii, Mycoplasma pneumoniae, 
Chlamidia pneumoniae в  мокроте, эндотрахеальном аспирате, бронхоальвеолярной лаваж-
ной жидкости методом ПЦР; определение антител класса А и M (IgА, IgM) к грибам рода 
аспергиллы (Aspergillus spp.) Pneumocystis jirovecii, Pneumocystis carinii, Mycoplasma pneumoniae 
Chlamidia pneumoniae в  крови; контрольную КТ органов грудной клетки для подтвержде-
ния/исключения развития интерстициальной пневмонии.

При выявлении признаков интерстициальной пневмонии рекомендуется назначение 
антибактериальных препаратов (ко-тримоксазол, кларитромицин, антимикотические пре-
параты) в  соответствии с  рекомендациями по  лечению оппуртонистической инфекции 
у иммунокомпрометированных пациентов.

При появлении везикулезных высыпаний на  коже, афт в  полости рта, эрозий 
в области гениталий, нарастании воспалительной активности (показатель СОЭ, уровень 
СРБ), дыхательной недостаточности рекомендуется провести определение ДНК вирусов 
Эпштейна–Барр (Epstein–Barr virus), цитомегаловируcа (Cytomegalovirus), вируса простого 
герпеса 1-го и 2-го типов (Herpes simplex virus types 1, 2) методом ПЦР в периферической 
крови, слюне и моче.

При выявлении активной герпетической инфекции рекомендуется проведение проти-
вовирусной терапии в  соответствии с  рекомендациями по  лечению оппортунистических 
инфекций у иммунокомпрометированных пациентов.

Назначение антикоагулянтов у детей с COVID-19
У пациентов с  COVID-19 имеет место состояние гиперкоагуляции, поэтому назна-

чение прямых парентеральных антикоагулянтов с  известной/предполагаемой инфекцией 
SARS-CoV-2 показано всем детям с  факторами, предрасполагающими к  тромбообразова-
нию. К  ним относятся тяжелое состояние пациента, наличие хронических заболеваний 
(аутоиммунных заболеваний, антифосфолипидного синдрома, ожирения, онкологических 
болезней, патологии кардиоваскулярной и дыхательной системы, наличие эпизодов тром-
боза в анамнезе), длительная вынужденная иммобилизация пациента (проведение неинва-
зивной или инвазивной вентиляции легких), наличие внутривенных катетеров и изменение 
показателей коагулограммы в сторону гиперкоагуляции. Как правило, это пациенты с тяже-
лой или критической формой течения COVID-19, и  назначение антикоагулянтов должно 
быть персонализировано.

Перед назначением терапии необходимо проводить комплексную оценку показателей 
системы гемостаза: D-димера, фибриногена, протромбина по Квику, протромбинового вре-
мени, АЧТВ.

При отсутствии тромботических осложнений с профилактической целью госпитали-
зированным пациентам рекомендовано применение низкомолекулярных гепаринов (НМГ) 
на время пребывания в стационаре. НМГ предпочтительнее для терапии и профилактики 
тромбозов, т. к. биодоступность около 98%, больший период полувыведения (введение 
1–2  раза в  сутки), реже развивается гепарининдуцированная тромбоцитопения. Пред-
почтение отдается далтепарину натрия (Фрагмин). Разовые дозы (стартовые)  — с  перио-
да новорожденности до 1 года — 150 Ед/кг; 1 г – 12 лет — 125 Ед/кг; > 12 лет —100 Ед/кг. 
Вво дится 1  раз в  сутки подкожно. Необходим контроль анти-Ха активности (контроль 
по НМГ) (диапазон 0,15–0,3 МЕ/мл) через 3–4 часа после подкожной инъекции.

Использование нефракционированного гепарина (НФГ) может быть предпочти-
тельным при наличии у пациента тяжелой почечной недостаточности (клиренс креатинина 
менее 30  мл/мин) или при отсутствии НМГ. Антикоагуляционный эффект НФГ связан 
с  блокированием тромбина и  ферментативной активности  IXa, Xа, Xia и  XIIa факторов 
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свертывания посредством связывания активного центра с  антитромбином  III. Доза под-
бирается индивидуально, вводится непрерывно в/в капельно! (примерно 500 МЕ/кг/сутки). 
Необходим контроль АЧТВ и анти-Ха активности (по контролю на НФГ) 1–2 раза в сутки. 
При этом значения анти-Ха активности должны быть в  диапазоне от  0,6  до  1,0  МЕ/мл. 
Допускается удлинение АЧТВ не  более чем в  2  раза на  фоне терапии НФГ. Существенное 
повышение концентрации белков острой фазы способствует развитию гепаринорезистент-
ности, осложняющей применение НФГ в большей степени, чем НМГ.

При антикоагулянтной терапии дополнительно рекомендовано контролировать уровни 
протеина С и антитромбина III с целью своевременной коррекции их дефицита и профилак-
тики тромбообразования.

При тромботических осложнениях необходимо использовать лечебные дозы НФГ/НМГ. 
Лечебная доза НМГ далтепарина натрия составляет 150–200 ЕД/кг/разовая доза, вводится 
подкожно каждые 12 часов.

Противопоказания для назначения НМГ/НФГ  — продолжающееся кровотечение, 
уровень тромбоцитов в  крови ниже 25 × 10 9/л, выраженная почечная недостаточность 
(для НМГ). При назначении НМГ необходимо учитывать возрастные ограничения.

У пациентов старше 17  лет с  гепарининдуцированной тромбоцитопенией в  анамнезе 
для профилактики и  лечения венозных тромбоэмболических осложнений рекомендуется 
использовать фондапаринукс натрия.

В случае тромбоцитоза (тромбоциты выше 450  тыс 10 9/л) дополнительно назначает-
ся антиагрегантная терапия (ацетилсалициловая кислота 3–5  мг/кг/сутки). Высокие дозы 
ацетилсалициловой кислоты (80 мг/кг/с) допустимы при развитии мультисистемного вос-
палительного синдрома. Препаратом выбора может служить клопидогрел (1–3 мг/кг/сутки).

В случае если пациент получал оральные антикоангулянты до поступления в стацио-
нар, то на время стационарного лечения рекомендуется переводить на терапию НМГ в тече-
ние 14–21 дней с последующим переводом вновь на оральные антикоагулянты.

9.4.6. Симптоматическая терапия

Пациентам с лихорадкой выше 38,5 °C, приносящей дискомфорт, проводятся физиче-
ские методы охлаждения, назначается парацетамол (предпочтителен) или ибупрофен в воз-
растных дозировках. Ранее имевшиеся представления о  связи ибупрофена с  повышенной 
смертностью при COVID-19 не  были подтверждены фактами и  повседневной практикой. 
Регулярный (курсовой) прием жаропонижающих препаратов не  показан, повторную дозу 
вводят только после нового повышения температуры. Парацетамол и  ибупрофен могут 
применяться внутрь или в форме ректальных суппозиториев, существует также парацета-
мол для внутривенного введения. Чередование этих двух антипиретиков или применение 
комбинированных препаратов не  рекомендуется в  связи с  большей частотой побочных 
эффектов.

У детей с жаропонижающей целью не применяется ацетилсалициловая кислота и ниме-
сулид. Не следует использовать метамизол из-за высокого риска агранулоцитоза.

Для снижения температуры тела лихорадящего ребенка рекомендуется раскрыть его, 
обтереть водой температуры 25–30 °C. Спазмолитические препараты используются только 
при белой лихорадке или гипертермии.

Противокашлевые, отхаркивающие, муколитики, в том числе многочисленные патенто-
ванные препараты с различными растительными средствами, не рекомендуются для рутин-
ного использования ввиду неэффективности. Рекомендовано назначение муколитических 
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и  отхаркивающих средств (амброксол, ацетилцистеин, карбоцистеин) только при вязкой, 
трудно отделяемой мокроте.

При наличии синдрома бронхиальной обструкции возможно использование бронходи-
лататоров (сальбутамол или комбинация фенотерола с ипратропия бромидом) в стандарт-
ных дозах, предпочтительно использование дозированных ингаляторов через спейсер. Для 
пациентов с бронхиальной астмой базисная терапия не изменяется.

Рекомендуется воздержаться от  использования небулайзеров для ингаляционной 
терапии без крайней необходимости, поскольку образование аэрозоля существенно уве-
личивает опасность такого лечения для окружающих пациента людей. По этой же причине 
не рекомендовано исследование функции внешнего дыхания на стационарных спирометрах.

Антигистаминные препараты, особенно относящиеся к 1-му поколению, обладающему 
атропиноподобным действием, не рекомендованы для использования у детей: они обладают 
неблагоприятным терапевтическим профилем, имеют выраженные седативный и  антихо-
линергический побочные эффекты.

9.4.7. Лечение детей с тяжелой пневмонией/ОРДС

Показания для перевода в ОРИТ:

• нарушение сознания (14  баллов и  менее по  шкале комы Глазго для соответству-
ющей возрастной категории) или необъяснимое выраженное возбуждение (плач, 
крик) на фоне течения острой респираторной инфекции;

• увеличение частоты дыхания более чем на  15% от  физиологических возрастных 
показателей в состоянии покоя;

• стонущее или кряхтящее дыхание;
• увеличение частоты сердечных сокращений более чем на 15% от физиологических 

возрастных показателей в состоянии покоя;
• цианоз (при отсутствии «синего» врожденного порока сердца) и одышка, определяе-

мые при визуальном осмотре, раздувание крыльев носа у детей первого года жизни;
• сатурация гемоглобина кислородом пульсирующей крови на фоне дыхания атмо-

сферным воздухом 90% и ниже или, при донации 1–2 л/мин дополнительного кис-
лорода, — 93% и ниже;

• гиперкапния (pCO2 > 50 мм рт. ст.);
• декомпенсированный ацидоз (pH < 7,25);
• артериальная гипотония с  клиническими проявлениями шока (мраморность 

конечностей, акроцианоз, холодные конечности, время капиллярного заполнения 
4 сек и более);

• лактат-ацидоз (концентрация лактата более 3 ммоль/л);
• снижение диуреза до  уровня олигурии и  ниже (ниже 50% от  возрастной нормы 

и менее);
• появление кашля с примесью крови в мокроте, боли или тяжести в груди;
• появление признаков геморрагического синдрома.

Патогенетическое лечение
Профилактика и устранение дегидратации
Основным принципом поддержания гидратации при COVID-19 пневмонии является 

консервативный подход — избегать позитивного водного баланса/гиперволемии.
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С целью профилактики дегидратации показано энтеральное употребление жидкости 
в объеме возрастной потребности. Физиологическая потребность у детей составляет:

• до 10 кг: 100 мл/кг/сутки;
• от 10 до 20 кг: 1000 мл + 50 мл на каждый кг массы тела свыше 10 кг;
• более 20 кг: 1500 мл + 25 мл на каждый кг массы тела свыше 20 кг. Для детей свыше 

40 кг: 1500 мл/м 2 поверхности тела.

При наличии признаков дегидратации  I степени (незначительная сухость слизистых 
оболочек, снижение темпа диуреза, но  есть пот в  подмышечной ямке) показана оральная 
регидратация с  помощью гипоосмолярных электролитных растворов. Осмолярность рас-
твора для оральной регидратации должна составлять 200–240 мОсм/л.

При наличии дегидратации II и III степени проводится инфузионная терапия. Объем 
инфузионной терапии должен рассчитываться исходя из средней возрастной потребности 
в жидкости и наличия исходного дефицита.

В случае развития ДН и/или ОРДС целесообразно ограничить объем вводимой жидко-
сти до 60–50% от физиологической потребности.

Если функция желудочно-кишечного тракта не  страдает, большая часть жидкости 
должна быть введена энтеральным путем (через рот или зонд).

Очень важно стремиться к  «нулевому гидробалансу», то  есть объем диуреза (или других потерь) 
должен быть приблизительно равен введенному объему жидкости за  сутки. У  гемодинамически 
стабильных больных рекомендуется рестрикция жидкости, титруемая начиная с  50% полной рас-
четной суточной потребности. При задержке жидкости и высоком риске гипергидратации диуретики 
рутинно не  показаны, но  у  больных с  задержкой жидкости и  высоком риске нарастания дыхатель-
ной недостаточности на  искусственную вентиляцию оправдано назначение петлевых диуретиков. 
Гипергидратация является жизнеугрожающей для пациентов. Оптимальными растворами для про-
ведения инфузионной терапии являются сбалансированные изоосмолярные изоионные кристалло-
идные растворы.

 
При наличии признаков тяжелой гиповолемии показано проведение однократной 

волемической нагрузки сбалансированным кристаллоидным раствором в объеме 20 мл/кг 
в течение 30–60 минут с оценкой эффекта.

Основная цель инфузионной терапии — поддержание адекватного объема циркулиру-
ющей крови и нормализация перфузии.

Критерии адекватной тканевой перфузии включают в себя:

• время наполнения капилляров ≤ 2 с;
• удовлетворительное наполнение пульса на  периферических и  магистральных 

артериях;
• теплые конечности;
• темп почасового диуреза > 1 мл/кг/ч;
• ясное сознание;
• показатели артериального давления соответствуют возрастной норме (отсутствие 

артериальной гипотензии и гипертензии);
• нормальные показатели концентрации глюкозы;
• нормальные показатели концентрации ионизированного кальция.
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Инотропная и вазопрессорная поддержка
Показаниями для назначения инотропных и вазопрессорных препаратов является сни-

жение сердечного выброса и артериальная гипотензия после устранения гиповолемии.

Нижние границы систолического артериального давления у детей

Возраст Показатель
Доношенные новорожденные Менее 60 мм рт. ст.
1 месяц – 12 месяцев Менее 70 мм рт. ст.
1–10 лет Менее (70 + 2 × возраст, годы)
Более 10 лет Менее 90 мм рт. ст.

 
При наличии признаков септического шока препаратом выбора является адреналин 

в стартовой дозе 0,05 мкг/кг/мин с последующим ее титрованием.
Целевые показатели концентрации гемоглобина при септическом шоке у детей старше-

го возраста составляют 100 г/л (120 г/л у новорожденных).

Алгоритм интенсивной терапии септического шока у детей

0 мин
Оценка ментального статуса и перфузии, высокопоточная кислородотерапия, установка сосудистого доступа.
5 мин 
При отсутствии влажных хрипов и  гепатомегалии ввести болюс кристаллоидов 20  мл/кг, повторная 
оценка и перфузии состояния после каждого болюса до 60 мл/кг.
15 мин                                          Шок, рефрактерный к инфузии?
Начать инфузию эпинефрина 0,05–0,3 мкг/кг/мин. Использовать атропин, кетамин для катетеризации 
центральной вены.
60 мин                                     Катехоламин — резистентный шок?
Титровать эпинефрин 0,05–0,3 мкг/кг/мин при холодном шоке.
При отсутствии эпинефрина титровать допамин 5–9 мкг/кг/мин (центрально).
Титровать норэпинефрин центрально от 0,05 мкг/кг/мин.
При отсутствии норэпинефрина титровать допамин > 9 мкг/кг/мин (центрально). 

АД-нормальное
холодный шок

SсvO2 < 70%/Гб > 100 г/л
на эпинефрине? 

АД-низкое
холодный шок

SсvO2 < 70%/Гб > 100 г/л
на эпинефрине?

АД-низкое
теплый шок
SсvO2 > 70%

на норэпинефрине?
Начать инфузию милринона. 
Добавить вазодилататор 
(нитраты), если сердечный 
индекс (СИ) < 3,3 л/мин/м2 
с высоким общим 
периферическим сосудистым 
сопротивлением и/или 
плохой перфузией. 
Рассмотреть левосимендан 
если нет эффекта.

Добавить норадреналин 
к адреналину для достижения 
нормального диастолического 
давления. 
Если СИ < 3,3 л/мин/м2 
добавить добутамин, 
левосимендан.

При эуволемии добавить 
вазопрессин, терлиприссин 
или ангиотензин. 
Если СИ < 3,3 л/мин/м2 
добавить адреналин, добутамин, 
левосимендан.

Персистирующий катехоламин–резистентный шок? Рефрактерный шок?
Исключить перикардиальный выпот или пневмоторакс, 
поддерживать внутрибрюшное давление < 12 мм рт. ст.

Экстракорпоральная мембранная 
оксигенация.

Выбор метода респираторной поддержки основывается на тяжести дыхательной недо-
статочности у пациента.
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Выбор метода респираторной поддержки в зависимости от тяжести ОДН

Рассмотреть ЭКМО

Рассмотреть HFOV

Миоплегия

Оксигенотерапия
Высокопоточная оксигенация
Назальная или full face маски
CPAP или BiPAP 

Инвазивная механическая вентиляция
До 5–8 мл/кг ИМТ
PEEP 10–15 см вод. ст.
Pплато 28 см вод. ст.

Прон-позиция

ОРДС легкий
4 ≤ ИО ≤ 8
5 ≤ ИС < 7,5 

ОРДС средней тяжести
8 ≤ ИО < 16
7,5 ≤ ИС < 12,3

ОРДС тяжелый
ИО ≥ 16
ИС ≥ 12,3

 
ИО = (FiO2 × MAP × 100)/PaО2, 

где ИО  — индекс оксигенации; MAP  — среднее давление в  дыхательных путях; 
FiO2  — фракционная концентрация кислорода во  вдыхаемой смеси; РаO2  — парциальное 
давление кислорода в артериальной крови. 

ИС = (FiO2 × MAP × 100)/SpО2, 

где ИС = индекс сатурации; MAP  — среднее давление в  дыхательных путях; 
SpО2 — сатурация крови кислородом. 

Показания к проведению оксигенотерапии:

• тахипноэ, увеличение частоты дыхания более чем на 15% от возрастной нормы;
• сатурация гемоглобина пульсирующей крови на фоне дыхания атмосферным воз-

духом менее 93%;
• наличие цианоза и одышки, выявляемых при визуальном осмотре;
• гипоксемия (напряжение кислорода в артериальной крови < 80 мм рт. ст.). 

Критерием эффективности кислородотерапии является повышение SpO2 до 95% и выше, 
или наличие эффекта заметного и стойкого роста этого показателя. При этом нижний порог 
PaO2  не  должен быть ниже 55–60  мм рт. ст. Если отсутствуют показания для интубации 
трахеи, каждый час выполняется переоценка пациента.

При отсутствии эффекта от оксигенотерапии целесообразно решить вопрос о приме-
нении ИВЛ. Возможен старт респираторной поддержки в  виде неинвазивной вентиляции 
через лицевую маску или шлем при сохранении сознания, контакта с пациентом. При низ-
кой эффективности и/или плохой переносимости неинвазивной вентиляции, альтернатив-
ной может служить высокоскоростной назальный поток.

Применение высокопоточной назальной оксигенации (ВНО) или неинвазивной вентиля-
ции легких (НИВЛ) должно рассматриваться каждый раз индивидуально. Взрослые системы 
ВНО могут обеспечить расход газа до 60 л/мин и FiO2 до 1,0. Педиатрические контуры обычно 
обеспечивают только до 25 л/мин, и многим детям может потребоваться взрослый контур для 
обеспечения адекватного потока. По сравнению со стандартной кислородной терапией, ВНО 
снижает потребность в интубации. Пациенты с гиперкапнией, гемодинамической нестабиль-
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ностью, полиорганной недостаточностью или ненормальным психическим статусом обыч-
но не должны получать ВНО, хотя появляющиеся данные свидетельствуют о том, что ВНО 
может быть безопасной у пациентов с легкой (умеренной) и не нарастающей гиперкапнией. 
Пациенты, получающие ВНО, должны находиться под наблюдением опытного персонала, 
способного выполнить эндотрахеальную интубацию в случае, если состояние пациента резко 
ухудшается или не улучшается в течение 1 часа. ВНО, так же как неинвазивная вентиляция, 
применяется у детей с ОРДС, но сведений о ее использовании у детей с инфекцией COVID-19 
немного. Абсолютные противопоказания к проведению НИВЛ: выраженная энцефалопатия, 
отсутствие сознания; аномалии и деформации лицевого скелета, препятствующие наложению 
маски; ранний детский возраст (невозможность договориться с ребенком).

При неэффективности неинвазивной вентиляции  — гипоксемии, метаболическом 
ацидозе или отсутствии увеличения индекса PaO2/FiO2 в течение 2 часов, высокой работе 
дыхания (десинхронизация с  респиратором, участие вспомогательных мышц, «провалы» 
во время триггирования вдоха на кривой «давление–время») показана интубация трахеи.

Показания к проведению искусственной вентиляции легких:

• тахипноэ, увеличение частоты дыхания более чем на 25% от возрастной нормы;
• признаки респираторного дистресса тяжелой степени (стонущее или кряхтящее 

дыхание, втяжение уступчивых мест грудной клетки, «кивки головой», парадок-
сальное дыхание и др.);

• наличие гиперкапнии (pCO2 > 60 мм рт. ст.);
• отношение SpO2/FiO2 < 300 мм рт. ст.;
• декомпенсированные нарушения кислотно-основного состояния (pH < 7,25).

Основные принципы искусственной вентиляции легких при пневмонии
1.  Препаратами выбора для седации и  анальгезии во  время интубации трахеи явля-

ется кетамин и  фентанил. Фентанил следует вводить небольшими болюсами в  дозе 
1–2 мкг/кг в течение 60 секунд. Возможно использование с целью седации при интуба-
ции трахеи ингаляционной анестезии севофлюраном.

2.  Оптимальным вариантом искусственной вентиляции легких является режим с управ-
лением вдохом по давлению или с двойным способом управления.

3.  У детей с ОРДС, нуждающихся в искусственной вентиляции легких, следует использовать 
объем вдоха, соответствующий нижней границе возрастных референтных значений, рав-
ный 5–8 мл/кг в зависимости от основного заболевания и комплаенса дыхательной системы.

4.  При значительном поражении легочной паренхимы объем вдоха должен составлять 
3–6  мл/кг.  При ОРДС легкой степени используются дыхательные объемы, близкие 
к физиологическим (5–8 мл/кг).

5.  У  пациентов с  тяжелым ОРДС рекомендуется умеренное увеличение уровня PEEP 
до 10–15 см H2O под контролем показателей гемодинамики и оксигенации.

6.  Время вдоха не должно превышать 5 временных констант, оптимальное соотношение 
вдоха/выдоху = 1:1,5–1:2.

7.  При тяжелой гипоксемии избегать применения высокой частоты дыхания, так как она 
может стать причиной прогрессирования гипоксемии.

8.  При проведении конвекционной ИВЛ у  пациентов с  ОРДС необходимо использовать 
интубационные трубки с манжетками.

9.  При проведении ИВЛ у пациентов с легкой формой ОРДС и уровнем PEEP менее 10 см 
H2O показатели SpO2 должны поддерживаться в диапазоне 92–97%.
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10.  При показателях SpO2  менее 93% необходим мониторинг сатурации центральной 
венозной крови и  показателей кислородного статуса. Целевые показатели сатурации 
центральной венозной крови (в верхней полой вене) — 65–75%.

11.  Рекомендуется использование методики пермиссивной гиперкапнии при среднетяже-
лом и  тяжелом течении ОРДС с  целью минимизации вентиляторассоциированного 
повреждения легких.

12.  При тяжелом течении ОРДС рекомендуется поддерживать значения pH в  диапазоне 
7,15–7,30 для предотвращения повреждения легких.

13.  Давление плато не должно превышать 30 см H2O.
14.  Синхронизация пациента с  респиратором  — использование седативной терапии 

(в соответствии с протоколом седации) и при тяжелом течении ОРДС непродолжитель-
ной (обычно менее 48 часов) миоплегии, а не гипервентиляции (PaCO2 < 35 мм рт. ст).

Экстракорпоральная мембранная оксигенация (ЭКМО)
При тяжелой рефракторной гипоксемии (PO2/FiO2 < 50) пациентам с ОРДС показано 

проведение ЭКМО. Можно использовать вено-венозную ЭКМО при отсутствии явлений 
сердечной недостаточности, а при ее развитии — вено-артериальную ЭКМО.

В настоящее время имеется достаточное количество данных, свидетельствующих о воз-
можных перспективах данного метода. Быстрота прогрессирования острой ДН у пациентов 
с тяжелой внебольничной пневмонией диктует необходимость осуществить заблаговремен-
ный контакт с центром, располагающим возможностями проведения ЭКМО.

ЭКМО проводится в отделениях, имеющих опыт использования данной технологии: ста-
ционары, в которых есть специалисты, в т. ч. хирурги, владеющие техникой канюлизации цен-
тральных сосудов, и анестезиологи-реаниматологи, владеющие методикой проведения ЭКМО, 
а также круглосуточная возможность экстренной оценки гемостаза (в том числе АСТ/АЧТВ).

Противопоказания к проведению ЭКМО
1.  Наличие геморрагических осложнений и снижение уровня тромбоцитов ниже критиче-

ских значений (менее 50 000), наличие клиники внутричерепных кровоизлияний.
2.  Вес менее 2 кг.

Консультации ФДРКЦ для детей
В соответствии с приказом Минздрава России, для оказания консультативной помощи 

создан Федеральный дистанционный консультативный центр анестезиологии-реанимато-
логии по  вопросам диагностики и  лечения новой коронавирусной инфекции COVID-19 
и пневмонии (ФДРКЦ) у детей.

Телемедицинские консультации с врачами-специалистами ФДРКЦ для детей проводят-
ся в установленном порядке при наличии у ребенка с подозрением на COVID-19 или с под-
твержденным диагнозом одного из следующих состояний (обстоятельств):

• дыхательной недостаточности, требующей инвазивной вентиляции легких;
• недостаточности кровообращения, рефрактерной к инотропным и (или) вазопрес-

сорным препаратам;
• нарастание синдрома системной воспалительной реакции или ухудшение оценки pSOFA;
• необходимости применения методов интенсивной терапии, недоступных в  меди-

цинской организации (например, ЭКМО, экстракорпоральной гемокоррекции);
• наличие тяжелого хронического заболевания у ребенка с подтвержденным диагно-

зом COVID-19.
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Критерии выписки из стационара детей с новой коронавирусной инфекцией:

• купирование лихорадки;
• купирование дыхательной недостаточности (купирование всех признаков респира-

торного дистресса), SpO2 > 95%;
• отсутствие тахикардии: частота сердечных сокращений у  детей в  возрасте 

до 1 года — менее 140, от 1 до 5 лет — менее 130, старше 5 лет — менее 120 в мин;
• отсутствие сыпи;
• компенсированное состояние по любому сопутствующему/фоновому заболеванию;
• нормализация уровня маркеров воспаления в лабораторных анализах (уровень лей-

коцитов < 15 тыс/мкл, уровень нейтрофилов < 10 тыс/мкл, уровень С-реактивного 
белка < 30 мг/л, уровень прокальцитонина < 0,5 нг/мл);

• возможность продолжить изоляцию ребенка до  получения двукратного отрица-
тельного результата микробиологических исследований на  SARS-CoV-2 при про-
живании с лицами из групп риска;

• наличие условий для лечения на  дому или гарантий выполнения рекомендаций 
по долечиванию в амбулаторных условиях;

• наличие информированного согласия родителя/законного представителя на  про-
должение лечения на дому.

Изоляция на дому может быть завершена у детей с лабораторно подтвержденным диаг-
нозом инфекции COVID-19 разрешается при отсутствии клинических проявлений болезни 
и получении двукратного отрицательного результата лабораторного исследования на нали-
чие РНК SARS-CoV-2 методом ПЦР с интервалом не менее 1 дня.

Психотерапия
Психологическое консультирование необходимо для быстрейшего выздоровления. Для всех 

госпитализированных пациентов, особенно с проявлениями фобий, тревожности, психологиче-
ских расстройств, показана активная психологическая поддержка и лечение. В целом дети и под-
ростки, как и взрослые, подвержены развитию синдрома посттравматического стресса.

Основные психологические расстройства ассоциированы не  столько с  воздействи-
ем самой инфекции, сколько с  реакцией ребенка на  ситуацию госпитализации в  связи 
с COVID-19. Выделяется два ведущих фактора психологических расстройств: 1) нахождение 
ребенка в стационаре без постоянного сопровождения родных и близких; 2) стрессогенные 
условия пребывания в  стационаре инфекционного профиля, к  которым относятся смена 
привычного режима, питания; ограничение свободного пространства; ограничение физи-
ческой активности; ограничение привычной игровой, творческой, познавательной активно-
сти; недостаток общения со сверстниками; страх инвазивных и неинвазивных медицинских 
манипуляций; страх при виде медицинских работников в защитных противоинфекционных 
медицинских костюмах; стрессовое состояние сопровождающего родственника.

Следует выделить группы высокого риска возникновения психологических осложне-
ний: 1) дети дошкольного возраста, прежде всего до 5 лет и, в особенности, пребывающие 
в  стационаре без сопровождения родных; 2) дети, имеющие в  анамнезе трудности адап-
тации к  новым социальным условиям (детский сад, школа и  др.); 3) дети с  повышенной 
тревожностью, нефизиологическими страхами, мнительностью, психосоматическими реак-
циями, в том числе невротического характера; 4) дети, ранее наблюдавшиеся у психиатра, 
психоневролога с различным кругом психических расстройств (расстройства аутистическо-
го спектра, депрессии, шизофрении, биполярное аффективное расстройство, расстройство 
социальных привязанностей, неврозы, невротические реакции и др.).
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Проявления психологических расстройств, связанных со  стационарным лечением 
COVID-19: расстройство поведения и эмоций (повышенная возбудимость, частый беспричин-
ный плач, частое непослушание и конфликтное поведение, отгороженность или замкнутость, 
подавленное настроение), тревога, страхи, нарушение сна (трудности засыпания и поддержания 
сна, инверсия сна), психосоматические расстройства (дыхательный невроз, термоневроз, уча-
щенные позывы к мочеиспусканиям, энурез, изменение частоты стула, панические атаки и пр.).

Возможные осложнения психологических расстройств, связанных со  стационарным 
лечением COVID-19:

• неврастения;
• невротические расстройства, включая соматоформную дисфункцию;
• расстройство приспособительных реакций, включая реактивную депрессию и тре-

вожные расстройства;
• посттравматическое стрессовое расстройство;
• тревожное расстройство у детей, вызванное разлукой;
• фобическое тревожное расстройство в детском возрасте;
• социальное тревожное расстройство в детском возрасте;
• реактивное расстройство привязанностей в детском возрасте или другие расстрой-

ства социального функционирования.

Для детей, которые переносят инфекцию в  домашних условиях, основными психо-
травмирующими факторами являются: 1) ограничивающие обычную деятельность детей 
условия карантина, особенно в  случае затянувшегося в  связи с  поэтапным вовлечением 
в инфекцию разных членов семьи; 2) переживания тревожно-мнительных детей за свое здо-
ровье и здоровье инфицированных родных в условиях доминанты темы COVID-19 в общем 
информационном поле.

Профилактика психологических расстройств
В первую очередь следует избегать ситуаций госпитализации детей дошкольного воз-

раста без сопровождения и ухода родителей или других близких. В условиях пандемии могут 
возникать ситуации, когда требуется госпитализация  взрослых членов семьи и  ребенка 
соответственно в стационары взрослого и педиатрического профиля, что грозит внезапной 
разлукой ребенка с родными и пребыванием в стационаре без близких лиц. Данная ситуа-
ция должна быть разрешена в пользу интересов ребенка, в обеспечении его права на пре-
бывание в стационаре в сопровождении члена семьи или иного законного представителя. 
В  ситуации невозможности избежать одиночного пребывания ребенка дошкольного воз-
раста в стационаре необходимо выделить психолога для ежедневных занятий с ребенком, 
должны быть выделены сотрудники из числа среднего медперсонала, которые будут обес-
печивать потребности ребенка в  общении и  игровой деятельности, необходимо обеспе-
чить технические возможности видеообщения с  близкими ребенка несколько раз в  день. 
В этой ситуации также необходима консультация психиатра (с юридическим оформлением 
процедуры) или невролога с  превентивным назначением препаратов анксиолитического 
действия. Дети младшего школьного возраста, находящиеся на стационарном лечении без 
сопровождения членов семьи или иных представителей, также должны быть обеспечены 
техническими возможностями видеообщения с близкими несколько раз в день.

Во вторую очередь следует определить, относится ли ребенок к группе высокого риска 
возникновения психологических расстройств в  период стационарного лечения. В  случае 
отнесения к группе риска ребенок должен быть превентивно обеспечен помощью стацио-
нарного детского психолога. Рекомендуется также рассмотреть вопрос целесообразности 
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превентивных медикаментозных назначений после консультации психиатра или невролога. 
В качестве препаратов выбора средств превентивного лечения следует рассматривать пре-
параты с  доказанным анксиолитическим эффектом: аминофенилмасляную кислоту или 
гидроксизин в  разрешенных возрастных дозировках, при этом в  настоящий момент нет 
научных сведений о негативном влиянии этих препаратов на течение инфекции COVID-19. 
В случае если ребенок находится на постоянном наблюдении у психиатра по месту житель-
ства, также необходима консультация стационарного психиатра или (в  его отсутствие) 
невролога с последующим обеспечением мер наблюдения, поддержки и лечения.

С каждым ребенком дошкольного возраста в первый день госпитализации должна быть 
проведена психологическая подготовка специалистом-психологом к  предстоящим меди-
цинским манипуляциям и внешнему виду медицинских работников в защитных костюмах. 
Психологическая подготовка включает методы игротерапии, сказкотерапии и арттерапии. 
В связи с необходимостью общения психолога с ребенком в защитном костюме в каждом 
индивидуальном случае на усмотрение психолога предусматривается вопрос о подготовке 
защитного костюма (специальная раскраска) для более благоприятного визуального вос-
приятия ребенком, либо о выборе в качестве более предпочтительной формы видеообщения 
с  ребенком. В  случае отсутствия в  стационаре детского психолога лечащему врачу необ-
ходимо убедиться, что ребенок не  испытывает страха перед медицинскими работниками 
в защитных противоинфекционных медицинских костюмах и, при необходимости, предо-
ставить маме или иному сопровождающему лицу информацию о том, как следует готовить 
ребенка к беспокоящим его событиям. С этой целью можно использовать внештатных пси-
хологов-консультантов или подготовленную литературу. Необходимо обеспечить ребенку 
возможность реализации физической и подвижной игровой активности и выделить с этой 
целью соответствующие зоны, включая дворовую территорию.

С каждым ребенком дошкольного и  школьного возраста должны быть проведены 
несколько бесед или познавательных игр (для дошкольников) на предмет общей информа-
ции об инфекции COVID-19 в доступных для их понимания форматах с целью недопущения 
искаженной информации и  трактовок заболевания. Беседы должен проводить психолог, 
в случае невозможности — врач в присутствии мамы или другого сопровождающего лица.

Для каждого ребенка с сопровождающим родителем или другим законным представи-
телем должна быть проведена беседа с информированием об общих особенностях инфек-
ции, ее течения у  ребенка и  плане обследования и  лечения. Низкая информированность 
о  болезни, плане и  деталях лечения, прогнозе являются одной из  причин родительского 
стресса, что отражается на психологическом состоянии ребенка.

9.5. ПРОФИЛАКТИКА ИНФЕКЦИИ COVID-19

Инфекция COVID-19 ведется как особо опасная инфекция.
В настоящее время рекомендованных лекарственных средств, предназначенных для 

профилактики инфекции COVID-19, нет. Исследований по эффективности существующих 
противовирусных средств в качестве экстренной или плановой профилактики SARS-CoV-2 
не проводилось.

Вакцинопрофилактика в период пандемии
Плановые прививки здоровым и неконтактным детям не останавливаются!
Вакцинация не повышает риск инфицирования ребенка в период пандемии и не ослаб-

ляет иммунный ответ против возбудителя инфекции с высоким уровнем распространения 
в данный период времени.
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Напротив, необходимо продолжать первичную вакцинацию младенцев и детей млад-
шего возраста в  соответствии с  рутинными программами для предотвращения угрозы 
вспышек и эпидемий контролируемых инфекций, как, например, кори, полиомиелита, диф-
терии и коклюша.

Дети, которым вакцинация не была выполнена в срок, прививаются в рамках «догоняю-
щей» вакцинации с соблюдением схем и интервалов, указанных в национальном календаре 
профилактических прививок и инструкции по применению иммунобиологических препа-
ратов. При этом график иммунизации должен быть спланирован так, чтобы ребенок был 
введен в календарь по возрасту за меньшее количество посещений. С этой целью следует 
использовать преимущественно комбинированные вакцины с  широким спектром инфек-
ционных антигенов. Допускается одновременное введение вакцин (кроме BCG) в один день, 
разными шприцами в разные участки тела.

Первостепенная значимость должна уделяться выполнению первичных схем имму-
низации детей первых лет жизни преимущественно с  применением многокомпонент-
ных педиатрических комбинированных вакцин в четком соответствии с национальным 
календарем профилактических прививок и рекомендациями, содержащимися в инструк-
ции по  применению. Особенно важно прививать восприимчивых лиц и  пациентов 
из групп риска против пневмококковой инфекции, гемофильной инфекции типа b, сезон-
ного гриппа.

Иммунизацию следует проводить в условиях строгого соблюдения мер предупрежде-
ния распространения коронавирусной инфекции.

В регионах, где плановая иммунизация была сокращена или приостановлена вследствие 
распространения COVID-19, она должна быть начата и активизирована при первой же воз-
можности, как только эпидемиологическая ситуация позволит возобновить работу служб 
первичной медико-санитарной помощи.

В регионах с приостановленной иммунизацией должны быть незамедлительно проведе-
ны мероприятия по активному выявлению прежде всего непривитых детей и планированию 
графика их вакцинации.

Следует усилить меры контроля эпидемиологической ситуации в отношении вакцино-
управляемых инфекций с целью своевременного принятия решения о проведении экстрен-
ной иммунопрофилактики или подчищающей иммунизации.

Контроль за источниками болезни
Контагиозность нового возбудителя высока, поэтому инфицированные дети должны 

быть изолированы дома или госпитализированы в  зависимости от  тяжести своего состо-
яния и клинической картины болезни. Госпитализация предпочтительна в изолированные 
палаты (боксы). Требуются адекватная вентиляция, санитарная обработка палат/боксов 
и  дезинфекция всех предметов, используемых ребенком. Необходимо также соблюдение 
правил по использованию масок и их утилизации.

Блокирование путей передачи возбудителя
1.  Предотвращать воздушно-капельный путь передачи: закрывать рот и  нос салфеткой 

или носовым платком при кашле или чихании; часто мыть ребенку руки или обучить 
его 7-ступенчатой технике мытья рук; научить ребенка не дотрагиваться до рта, носа, 
глаз до мытья рук сразу по возвращении из общественных мест, после кашля или чиха-
ния, перед едой, после посещения туалета; обрабатывать регулярно детские игрушки 
нагреванием до 56 градусов в течение 30 мин, с применением 70% спирта или хлорсо-
держащих дезинфектантов или УФ-излучения.
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2.  Уменьшить риск заражения  — ограничить использование общественного транспорта 
в эпидемических очагах, использовать маски, особенно в плохо вентилируемых поме-
щениях, избегать контактов с  дикими животными и  походов на  рынки, где их могут 
продавать.

3.  Наблюдение за  детьми, контактировавшими с  заболевшими (измерение температу-
ры тела, наблюдение за  общим состоянием), при появлении симптомов, подозри-
тельных на  заражение SARS-CoV-2, — госпитализация в  профильные стационары. 
Новорожденные от инфицированных SARS-CoV-2 матерей должны быть обследованы 
на возбудителя и изолированы (дома или в отделении в зависимости от их состояния). 
Грудное вскармливание при возможности целесообразно сохранить при обеспечении 
всех мероприятий по инфекционной безопасности.

Поддержание иммунитета
Сбалансированное питание, адекватная физическая нагрузка, регулярное медицинское 

наблюдение и избегание чрезмерных нагрузок — действенные меры предотвращения зара-
жения, так же как и эмоциональная стабильность и ментальная активность. Вакцинация — 
эффективный путь предотвращения заражения. Вакцины разрабатываются.

9.6. МЕДИЦИНСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИИ ДЕТЕЙ ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОЙ 

НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ COVID-19

Основным принципом организации комплексной реабилитации детей после пере-
несенной вирусной инфекции COVID-19 является работа мультидисциплинарной реаби-
литационной команды (МРК). В  арсенал реабилитационных технологий входят средства 
и методы лечебной физкультуры (ЛФК), механотерапия, физические методы реабилитации, 
а  также остеопатическая коррекция, рефлексотерапия и  психологическая реабилитация. 
Специалисты МРК разрабатывают индивидуальную программу медицинской реабилита-
ции пациента, определяют цель и задачи текущего курса реабилитации, проводят необхо-
димые исследования.

Решение вопроса о допуске к нагрузкам принимается медицинским консилиумом в соста-
ве педиатра и других специалистов. Необходимо изучение функционального состояния орга-
низма пациента с целью определения допустимого уровня объема и интенсивности предпо-
лагаемой дальнейшей физической нагрузки в рамках программы физической реабилитации.

Лечебная физическая культура
Лечебная гимнастика — комплекс физических упражнений, разработанный для паци-

ента с определенной патологией. В случае реабилитации детей после вирусной пневмонии 
органом-мишенью будет именно дыхательная система, восстановление ее нормальной функ-
ции. Для этой цели применяются дыхательная гимнастика, а также упражнения на крупные 
группы мышц для восстановления кровотока и  повышения толерантности к  физической 
нагрузке после перенесенной вирусной инфекции.

Основные принципы ЛФК у данной категории пациентов
1.  Продолжительность занятия, начиная от 12–15 минут.
2.  Увеличение нагрузки на 1 минуту 1 раз в 2–3 дня.
3.  Плотность занятия не более 50%, в среднем темпе, количество повторов упражнений 

10–12 раз.
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Общие задачи ЛФК:

• оказание общеукрепляющего воздействия на все органы и системы организма;
• восстановление и  приспособительная перестройка нейрогуморальной регуляции 

дыхания;
• улучшение функции внешнего дыхания;
• укрепление дыхательной мускулатуры;
• стимуляция экстракардиальных факторов кровообращения.

Специальные задачи ЛФК:

• восстановление правильной механики дыхания;
• улучшение бронхиальной проводимости;
• обеспечение отделения мокроты и ее выведение;
• увеличение экскурсии диафрагмы;
• увеличение подвижности грудной клетки.

Методические приемы и дыхательные технологии, 
используемые в медицинской реабилитации детей и подростков, 

перенесших новую коронавирусную инфекцию 

Описание реабилитационной технологии
Дыхательные упражнения с  удлиненным и  ступенчато-удлиненным выдохом, так называемое 
саккадированное дыхание.

Дыхательные упражнения с произнесением на выдохе ряда дрожащих, шипящих и свистящих звуков, 
вызывающих дрожание голосовой щели и  бронхиального дерева (физиологический вибрационный 
массаж, приводящий к снижению тонуса гладкой мускулатуры).

Дыхательные упражнения с урежением дыхания.

Упражнения в расслаблении, физические упражнения для мышц верхних конечностей и грудной клетки.

Дренажные упражнения.

Постуральный дренаж (дренажный массаж).

Элементы дыхательной гимнастики по А. Н. Стрельниковой (парадоксальная гимнастика).

Дыхательный тренинг с применением дыхательных тренажеров.

Тренировка полного дыхания: в полноценном физиологическом акте дыхания участвуют одновремен-
но грудной и  брюшной (диафрагмальный) компоненты. При полном типе дыхания в  процессе вдоха 
и  выдоха участвуют все дыхательные мышцы (диафрагма, брюшной пресс, межреберные мышцы). 
Полное дыхание наиболее физиологично: во время вдоха грудная полость увеличивается в вертикаль-
ном направлении вследствие опускания купола диафрагмы и в переднезаднем и боковых направлениях 
в результате движения ребер вверх, вперед и в стороны.

Очень хорошо в  детской практике зарекомендовало себя дыхательное упражнение «Надувание 
мыльных пузырей».
Комментарий: Сильная мотивационная составляющая, дети будут делать это упражнение с  удоволь-
ствием и самостоятельно, тренировка удлиненного выдоха через сомкнутые губы, активизация движе-
ния диафрагмы, может использоваться как своего рода простой метод контроля объема выдыхаемого 
воздуха (ЖЕЛ), тренировка равномерности воздушной струи при выдохе, что способствует равномер-
ной вентиляции при последующем вдохе. 

Важно! Специальные упражнения выполняются в сочетании с общеразвивающими. Темп медленный и средний. 
Амплитуда полная (по возможности). Дозировка 5–6 раз. Вдох выполнять через нос, выдох через рот.
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Механотерапия
Использование технологии аэробной нагрузки в различных исходных положениях вос-

станавливает функцию вспомогательной дыхательной мускулатуры и стимулирует работу 
глобальных мышц, создавая субстрат для восстановления повседневной двигательной 
активности. Важным аспектом использования механотерапии, в  частности циклических 
тренажеров, является правильность выполнения упражнений, а  не  только продолжитель-
ность занятия.

Физические методы реабилитации
В настоящее время в лечении такой категории больных активно применяется широкий 

арсенал физиотерапевтических методов и  методик. При этом использование конкретного 
физического метода в комплексном лечении зависит от возраста пациента, ведущего пато-
логического синдрома, степени нарушений, наличия осложнений основного патологическо-
го состояния и сопутствующих заболеваний.

Лечение физическими факторами проводят преимущественно в  первую половину 
дня. Оптимальным вариантом является проведение одной процедуры общего воздействия 
и одной местной процедуры, которая должна предшествовать общей с интервалом 1–2 часа. 
Наиболее эффективно и целесообразно местное нагрузочное физиотерапевтическое воздей-
ствие дополнять общими процедурами седативного, стимулирующего и общеукрепляю щего 
характера. При этом наряду с общими и частными противопоказаниями физиопроцедуры 
не проводят в дни проведения сложных диагностических исследований (лучевая диагнос-
тика и т. п.).

Остеопатическая коррекция
После перенесенной инфекции, осложненной пневмонией, пациенты нуждаются 

в  реабилитации. Как правило, подобные состояния сопровождаются снижением экс-
курсии грудной клетки, снижением показателей внешнего дыхания. Состояния значи-
тельно усугубляются при наличии у пациента хронических заболеваний: дегенеративные 
заболевания позвоночника, хроническая обструктивная болезнь легких, сердечно-сосу-
дистые заболевания и  т. д. Использование реабилитации методом остеопатии может 
значительно облегчить состояние у таких пациентов. За счет лечения восстанавливает-
ся подвижность грудной клетки, улучшается кровоснабжение, повышаются защитные 
силы организма.

Грудная клетка при видимой жесткости — достаточно подвижный регион, который 
совершает множество микро- и макродвижений. Обусловлено это наличием большого коли-
чества суставов между костями, связок, мышц. Все анатомические образования иннервиру-
ются симпатической, парасимпатической и произвольной нервной системой. Грудная клетка 
хорошо кровоснабжается и имеет богатую лимфатическую систему. Именно благодаря лим-
фатической системе происходит удаление инфекционного агента из органа.

Рефлексотерапия
Данный метод лечения направлен на  восстановление организма после перенесенных 

инфекционных заболеваний, поддержание на  фоне хронических заболеваний, активную 
стимуляцию саногенеза, лечение соматоформных невротических расстройств.

Медицинский массаж
Наибольший терапевтический эффект оказывает технология рефлекторно-сегментар-

ного массажа, выполняемого в релаксирующей направленности.
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Психологическая реабилитация
Психологическая реабилитация может начинаться уже в период пребывания ребенка 

в стационаре (в реанимации и в отделении) или амбулаторно после выписки из стационара 
и включает разные методы детской психотерапии, которые проводятся клиническим (меди-
цинским) психологом.

Для детей дошкольного возраста рекомендованы методы игровой и  сказкотерапии. 
В игровой терапии лучше использовать метод недирективной игры: это свободная от под-
чинений и правил игра, в которой психолог создает оптимальные условия для раскрытия, 
самовыражения ребенка. В  условиях стационара можно использовать любые доступные 
игрушки для игры. Сказкотерапия  — рассказывание захватывающих историй с  волшеб-
ством и специфическими персонажами, которые всегда заканчиваются победой добра над 
злом. Сюжет сказки может сочинять ребенок самостоятельно, а также вместе со взрослым. 
Для детей школьного возраста в приоритетном порядке рекомендованы разные методы арт-
терапии — изотерапия (рисунки, лепка), музыкотерапия (целенаправленное использование 
музыки для гармонизации психоэмоционального состояния), цветотерапия (влияние цвета 
на психоэмоциональное состояние пациента), глинотерапия (произвольное создание фигур, 
сочинение историй о них, проигрывание сюжета). В ходе этих занятий с помощью творче-
ства ребенок выражает свое эмоциональное состояние, совместно с психологом исследует 
разные чувства, прорабатывает значимые вопросы.

В случае наличия приведенных выше осложнений необходима консультация психиатра 
(в  случае отсутствия  — невролога), который осуществляет медикаментозные назначения 
по показаниям в соответствии с преобладающей клинической картиной.

Если психологическое расстройство сопровождается нарушением детско-родитель-
ских отношений, целесообразны пересмотр или корректировка педагогических подходов 
под руководством психолога. Если психологическое расстройство ребенка поддерживается 
стрессовым состоянием родителей, необходимо психологическое консультирование родите-
лей и, при необходимости, консультация психиатра.

После завершения карантина рекомендовано постепенное восстановление прежнего 
объема физической и подвижной игровой активности.

Длительность реабилитации может составлять от 2 до 8 недель в зависимости от тяже-
сти расстройств.
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ГЛАВА 10 

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРОТОКОЛ ЛЕЧЕНИЯ 

ДЕТЕЙ С НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ 

ИНФЕКЦИЕЙ (COVID-19), НАХОДЯЩИХСЯ 

НА СТАЦИОНАРНОМ ЛЕЧЕНИИ 

В МЕДИЦИНСКИХ ОРГАНИЗАЦИЯХ 

ГОСУДАРСТВЕННОЙ СИСТЕМЫ 

ЗДРАВООХРАНЕНИЯ ГОРОДА МОСКВЫ*

ВВЕДЕНИЕ 

Новая коронавирусная инфекция COVID-19 представляет собой инфекционное забо-
левание, вызванное коронавирусом SARS-CoV-2.

У большинства детей заболевание протекает бессимптомно (не  менее 25%) или 
в  легкой форме, тяжелое течение отмечается в  среднем в  1% случаев COVID-19. Чаще 
всего осложненные формы болезни развиваются у  детей с  тяжелыми сопутствующими 
и  хроническими заболеваниями. У  некоторых детей, перенесших COVID-19, возможно 
развитие МВС.

При наличии клинической симптоматики наиболее частыми симптомами у детей явля-
ются лихорадка, непродуктивный кашель, возможно появление признаков интоксикации 
(миалгии, тошнота, слабость). У некоторых пациентов отмечаются боль в горле, заложен-
ность носа, симптомы поражения желудочно-кишечного тракта (боли в  животе, диарея, 
рвота). Диарея у детей на фоне COVID-19 отмечается чаще, чем у взрослых.

Клинические варианты и проявления COVID-19:

• ОРВИ (поражение только верхних отделов дыхательных путей);
• гастроинтестинальная форма;
• певмония без дыхательной недостаточности;
• пневмония с дыхательной недостаточностью;
• МВС (в остром периоде COVID-19).

* Печатается с разрешения авторов. Полностью опубликовано в издании: Клинический протокол лечения детей 
с новой коронавирусной инфекцией (COVID-19), находящихся на стационарном лечении в медицинских 
организациях государственной системы здравоохранения города Москвы / Османов И. М., Алексеева Е. И., 
Мазанкова Л. Н., Захарова И. Н. [и др.]; под редакцией А. И. Хрипуна. — М.: ГБУ «НИИОЗММ ДЗМ», 
2021. — 92 с. URL: https://niioz.ru/upload/iblock/98f/98f6a2e2cf9a07c8ff598f6d63c051c7.pdf 



287

Г
Л

А
В

А
 1

0

Осложнения:

• ОРДС;
• сепсис, септический шок;
• синдром полиорганной недостаточности (СПОН);
• ДВС-синдром, тромбозы и тромбоэмболии;
• МВС (через 2–6 недель после COVID-19).

Тяжесть состояния пациента характеризуется наличием четырех степеней тяжести 
(легкой, среднетяжелой, тяжелой и крайне тяжелой).

В легких и  среднетяжелых случаях выздоровление обычно наступает в  течение 
1–2 недель.

В госпитализации в стационар нуждаются, как правило, до 10% детей, преимуществен-
но с тяжелой и критической формами, а также с осложнениями, в том числе МВС.

При лечении пациента с COVID-19 чрезвычайно важным является правильное опре-
деление стадии заболевания, клинической формы и степени тяжести пациента. Именно эти 
факторы определяют правильную тактику ведения пациента в каждый конкретный период 
развития заболевания.

На первой стадии заболевания, которая длится в течение 3–7 суток, происходит репли-
кация вируса. В  этот период заболевания принципиально важным является проведение 
противовирусной терапии. Вирус SARS-CoV-2 может инициировать патологический ответ 
иммунной системы, который у части пациентов, в основном подросткового возраста, может 
достигать уровня цитокинового шторма. Извращенный ответ иммунной системы приводит 
к  патологической активации системы гемостаза с  диффузным тромбообразованием. Это 
вторая стадия COVID-19, которая длится около 7 суток. Тромбозы могут образовываться 
в любых органах, но типичной локализацией являются сосуды легких.

Третья стадия COVID-19 наступает приблизительно после 14–15  суток с  момента начала 
заболевания. Эта стадия характеризуется выздоровлением пациента (при благоприятном течении 
заболевания) или развитием осложнений, таких как МВС (при неблагоприятном его течении).

МВС, развивающийся в остром периоде COVID-19, характеризует тяжелую и крайне 
тяжелую степень течения COVID-19.

При развитии МВС через 2–6 недель после COVID-19 дети могут иметь как «+» так и «–» 
результат ПЦР на наличие РНК SARS-CoV-2, а также сформированные IgG к COVID-19, что 
свидетельствует об осложнении данного заболевания. Развитие МВС возможно и после бес-
симптомно перенесенной COVID-19 (спустя 2–6 недель).

Типичными для COVID-19 являются инфекционные нозокомиальные и тромбоэмболиче-
ские осложнения, а также полиорганная дисфункция, развившаяся в результате этих осложнений.

Наиболее достоверными, чувствительными и  специфичными маркерами тяжести 
COVID-19 являются температура тела, одышка, насыщение капиллярной крови кислородом, 
уровень С-реактивного белка и прокальцитонина, интерлейкина 6, фибриногена, альбумина, 
D-димера, ферритина, лактатдегидрогеназы, лимфоцитов, а также КТ-картина легких.

Критерии тяжести течения COVID-19 у детей

Форма тяжести Характеристики
Бессимптомная Клинические признаки заболевания и изменения на рентгенограмме/КТ легких 

отсутствуют. Результаты лабораторного исследования на наличие РНК SARS-CoV-2 
положительные
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Форма тяжести Характеристики
Легкая • Повышение температуры тела менее 38,0 °C, симптомы интоксикации (слабость, 

миалгия) и поражение верхних дыхательных путей (кашель, боль в горле, заложен-
ность носа).

• При осмотре: изменения в ротоглотке; аускультативных изменений в легких нет.
• В некоторых случаях может не быть лихорадки или наблюдаются только гастро-

интестинальные симптомы (тошнота, рвота, боль в животе и диарея) или только 
кожные высыпания. SpO2 > 95%

Среднетяжелая • Лихорадка > 38,0 °C, кашель (главным образом сухой непродуктивный).
• Аускультативно могут выслушиваться хрипы (сухие или влажные), явных признаков 

дыхательной недостаточности (одышка) и гипоксемии нет, SpO2 составляет > 93%.
• Клинических симптомов поражения нижних дыхательных путей может не быть, 

но на компьютерной томограмме (КТ) легких выявляются изменения, типичные 
для вирусного поражения легких легкой или среднетяжелой степени (КТ1–2)

Тяжелая • Симптомы острой респираторной инфекции в  начале заболевания (лихорадка, 
кашель), которые могут сопровождаться симптомами со  стороны желудочно-
кишечного тракта (диарея). Заболевание обычно прогрессирует в течение недели, 
появляются признаки дыхательной недостаточности (одышка с  центральным 
цианозом), SpO2 ≤ 93%.

• Признаки поражения легких на  рентгенограмме и  КТ органов грудной клетки, 
типичные для вирусного интерстициального поражения легких тяжелой или кри-
тической степени (КТ3–4)

Крайне тяжелая
(критическая) 

• Острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС).
• Мультисистемный воспалительный синдром (МСВП):

— МВС с признаками острой COVID-19;
— МВС, развивающийся через 3–4 недели (ПЦР «+»);
— МВС, развивающийся через 3–4 недели после перенесенной острой 

COVID-19, с признаками синдрома Кавасаки (ПЦР «–»);
— МВС с миокардитом, шоком, полиорганным поражением и высоким 

ферритином (на любом этапе болезни).
• Лихорадка > 24  ч, мультисистемное (> 2) вовлечение различных органов (пора-

жение сердца, почек, центральной нервной системы, респираторные симптомы, 
возможно развитие ОРДС, гастроинтестинальные симптомы, гематологические 
нарушения, кожные высыпания, миалгии, артралгии).

• Отмечается повышение различных лабораторных маркеров: нейтрофильный лей-
коцитоз с  лимфопенией, повышение уровня СРБ, прокальцитонина, СОЭ, ЛДГ, 
трансаминаз, тропонина, натрийуретического пептида (NTproDNP), триглицери-
дов, интерлейкина-6, ферритина и D-димера, гипоальбуминемия.

• Гиперкоагуляция, ДВС-синдром, возможны тромбозы и  тромбоэмболические 
осложнения.

• Возможно развитие теплого вазоплегического шока, рефрактерного к коррекции 
объема циркулирующей крови, требующего введения норадреналина.

• При ультразвуковом исследовании сердца регистрируют дилатацию полости 
левого желудочка и  снижение фракции выброса, недостаточность митрального 
клапана, дилатацию коронарных артерий, утолщение их стенки и в ряде случаев 
формирование аневризм коронарных артерий.

• Гемофагоцитарный синдром (ГФС): фебрильная лихорадка, рефрактерная к антимик-
робной терапии, ОРДС, лимфаденопатия, полиорганная недостаточность. В лабора-
торных анализах возможны значительное повышение уровня СРБ, ферритина, ЛДГ, 
АСТ, АЛТ, триглицеридов сыворотки крови, гипонатриемия, гипербилирубинемия, 
повышение прокальцитонина в сыворотке, повышение уровня D-димера, продуктов 
деградации фибрина крови, гипофибриногенемия, быстрое снижение СОЭ и числа 
лейкоцитов, несмотря на  высокую воспалительную активность, тромбоцитопения, 
двух- или трехростковая цитопения, коагулопатия потребления
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Форма тяжести Характеристики
Осложнения Сепсис

Наличие инфекционного процесса с системными проявлениями воспаления 
в сочетании с гипер- или гипотермией, тахикардией и не менее чем одним 
из проявлений органных дисфункций: нарушенное сознание, гипоксемия, 
повышение сывороточного лактата, вариабельный пульс 
Септический шок
Тяжелый сепсис в сочетании с артериальной гипотензией, рефрактерной 
к массивной инфузионной терапии
ОРДС
Быстрое развитие тяжелой дыхательной недостаточности («шоковое легкое» 
или диффузное альвеолярное повреждение) 
ДВС-синдром, тромбозы и тромбоэмболии
Синдром полиорганной недостаточности (СПОН)

 

ПОКАЗАНИЯ К ГОСПИТАЛИЗАЦИИ

1.  Тяжелая или среднетяжелая степень респираторного заболевания или внебольничная 
пневмония.

2.  Лихорадка выше 38,5  °C, в  том числе по  данным анамнеза, или температура ниже 
36,0 °C, или при длительности лихорадки выше 38,0 °C более 5 дней.

3.  Одышка в покое или при беспокойстве, или тахипноэ, не связанное с лихорадкой, более 
15% от  возрастной нормы (до  1  года  — более 50  дыханий в  минуту, от  1  до  5  лет  — 
более 40, старше 5 лет — более 30).

4.  Тахикардия, не связанная с лихорадкой, более 15% от возрастной нормы (до 1 года — 
более 140, от 1 до 5 лет — более 130, старше 5 лет — более 120 ударов в минуту).

5.  SpO2 ≤ 95%.
6.  Угнетение сознания (сонливость) или повышенное возбуждение, инверсия сна, отказ 

от еды и питья.
7.  Судороги.
8.  Отсутствие положительной динамики или нарастание клинической симптоматики 

на фоне проводимой терапии через 5 дней от начала заболевания.
9.  Невозможность изоляции при проживании с лицами из групп риска.
10.  Отсутствие условий для лечения на  дому или гарантий выполнения рекомендаций 

(общежитие, учреждения социального обеспечения, пункт временного размещения, 
социально неблагополучная семья, плохие социально-бытовые условия).

11.  Дети первого года жизни.
12.  Дети с  текущей или перенесенной COVID-19, а  также имевшие контакт с  больными 

COVID-19, в случае сочетания лихорадки > 38 °C с явлениями конъюнктивита, хейлита, 
отечности ладоней и/или стоп, появлением сыпи любого характера, увеличением лим-
фатических узлов (с целью исключения болезни Кавасаки и МВС).

13.  Наличие тяжелых фоновых заболеваний.
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Профиль Код диагноза по МКБ-10
Кардиология Q20–28

I20–I28, I30, I33, I38, I40, I41, I42, I43, I45.6, I47, I48, I49.8 (синдром Бругада, 
синдром удлиненного интервала QT), I50 

Ревматология М08.2 (системный ЮИА)
М30.0; M30.1; M30.2-8; (васкулиты)
М31.0; 31.3; M31.4; M31.7 (васкулиты)
М32.0; M32.1; M32.8; M32.9 (СКВ)
М33.0; М33.1; М33.2; М33.9 (ювенильный дерматомиозит)
М34.0-9 (системная склеродермия)
М35.0-9 (Шегрена, Бехчета и др.) 

Нефрология N03.0; N04; N11-N16; N18.0-9; N19
Гематология C81; C82-C86; C96; C88; C90; C91.0-9; C92.0-9; C93.09; C94.0,2,3,4,6,7; C95.0; 

C94.3,6,7; C95.1-9; D45-D47; D55–89
Иммунология D80; D80.0; D80.1; D80.3; D80.5; D80.6; D80.8; D80.9; D81; D82; D83; D84; D89; 

G11.3; Е31.0
Пульмонология J41.8, J45; J82; J84; E84
Эндокринология E10.2-9; E11.2-9; Е66-68; Q87.1; Q87.8; E24.0; E24.2; E24.8; E24.9; Е27.0 
Онкология C00– С97

 

При наличии перечисленных симптомов и состояний ребенок может быть госпитали-
зирован как в профильное отделение стационара, так и в ОРИТ.

Показания, при которых ребенок должен быть госпитализирован или переведен непо-
средственно в ОРИТ:

1.  Нарушение сознания (≤ 14  баллов по  шкале комы Глазго для соответствующей воз-
растной категории) или необъяснимое выраженное возбуждение (плач, крик) на фоне 
течения острой респираторной инфекции.

2.  Увеличение частоты дыхания более чем на 15% от физиологических возрастных показа-
телей в состоянии покоя.

3.  Стонущее или кряхтящее дыхание.
4.  Увеличение частоты сердечных сокращений более чем на 15% от физиологических воз-

растных показателей в состоянии покоя.
5.  Цианоз (при отсутствии «синего» врожденного порока сердца) и одышка, определяемые 

при визуальном осмотре, раздувание крыльев носа у детей первого года жизни.
6.  Сатурация гемоглобина кислородом пульсирующей крови (SpO2 ≤ 93%) на  фоне 

дыхания атмосферным воздухом ≤ 90% или при донации 1–2 л/мин дополнительного 
кислорода.

7.  Гиперкапния (рСО2 > 50 мм рт. ст.).
8.  Декомпенсированный ацидоз (рН < 7,25).
9.  Артериальная гипотония с  клиническими проявлениями шока (мраморность конечно-

стей, акроцианоз, холодные конечности, время капиллярного заполнения ≥ 4 сек.).
10.  Лактат-ацидоз (концентрация лактата > 3 ммоль/л).
11.  Снижение диуреза до уровня олигурии и ниже (≤ 50% от возрастной нормы).
12.  Появление кашля с примесью крови в мокроте, боли или тяжести в груди.
13.  Появление признаков геморрагического синдрома.



291

Г
Л

А
В

А
 1

0

ПРОТОКОЛ ОБСЛЕДОВАНИЯ

Всем пациентам с  COVID-19 или подозрением на  COVID-19 рекомендуется при 
поступ лении в стационар:

1. Сбор анамнеза (анамнез заболевания, эпиданамнез, анамнез жизни).
2. Физикальное обследование:

• оценка состояния тяжести (термометрия, измерение ЧСС, АД и ЧДД, пульсок-
симетрия);

• осмотр кожи и слизистых оболочек;
• пальпация лимфатических узлов;
• аускультация и перкуссия легких, сердца;
• оценка размеров печени, селезенки;
• оценка физиологических отправлений;
• оценка состояния ЦНС.

3. Лабораторная диагностика:
• клинический анализ крови с определением уровня гемоглобина, числа эритро-

цитов, тромбоцитов, лейкоцитов, нейтрофилов, лимфоцитов, СОЭ;
• биохимический анализ крови с  определением уровня СРБ, ферритина, АЛТ, 

АСТ, ЛДГ, билирубин, глюкоза. По  показаниям: КФК, тропонин, NT-proBNP, 
электролиты, триглицериды, ПКТ;

• по показаниям коагулограмма с определением уровня фибриногена, D-димера, 
растворимых фибринмономерных комплексов в  крови, протромбинового 
(тромбопластинового) времени в крови или в плазме, активированного частич-
ного тромбопластинового времени, тромбинового времени в крови;

• по показаниям определение уровня интерлейкина-6.
4.  Этиологическая расшифровка:

• мазок из носо- и ротоглотки на SARS-CoV-2 методом ПЦР;
• анализ крови на антитела к SARS-CоV-2 класса IgM и IgG методом ИФА;
• по  показаниям  — ПЦР-диагностика сопутствующих острых респираторных 

инфекций.
5.  Инструментальная диагностика:

• компьютерная томография или рентгенография органов грудной клетки — при 
отсутствии результатов этих обследований;

• УЗИ органов брюшной полости;
• ЭКГ, Эхо-КГ.

При развитии МВС: клинический анализ крови, определение КЩС проводятся не реже 
2 раз в сутки; биохимические показатели, уровень СРБ сыворотки и ПКТ крови определя-
ются не реже одного раза в сутки.

Для диагностики ДВС-синдрома важно оценивать в динамике число тромбоцитов кро-
ви; проводить исследование коагулограммы с определением уровня D-димера у госпитали-
зированных детей при средней тяжести течения заболевания 1 раз в два дня, при тяжелом 
течении — ежедневно. Внеочередной анализ вышеперечисленных показателей берется при 
усугублении тяжести состояния по COVID-19.

Исследование газового состава капиллярной крови с определением уровня PaO2, PaCO2, 
pH, бикарбонатов, лактата рекомендуется всем пациентам с признаками дыхательной недо-
статочности (SpO2 менее 93% по данным пульсоксиметрии).
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При наличии признаков сердечной недостаточности необходимо проведение лабо-
раторного обследования: определение уровня тропонина  I, КФК МВ, натрийуретического 
пептида, а также инструментального обследования (ЭКГ и Эхо-КГ с определением сократи-
тельной способности миокарда левого желудочка и аневризм коронарных артерий).

Лабораторные показатели при различных формах тяжести

Форма тяжести Клинический
анализ крови 

Биохимический
анализ крови Коагулограмма

Бессимптомная 
и легкая

Редко — 
умеренная 
лейкопения/
лимфопения

СРБ, АЛТ, АСТ, ЛДГ, ферритин 
сыворотки крови в пределах 
референсных значений

Все показатели 
в пределах 
референсных 
значений

Среднетяжелая Нет изменений 
или умеренная 
лейкопения/
лимфопения

СРБ/АЛТ/АСТ/ЛДГ/ферритин 
сыворотки крови — в пределах 
референсных значений или умеренно 
повышены.
Прокальцитонин < 0,25 нг/мл 

Нормокоагуляция, 
возможно 
незначительное 
повышение 
уровня D-димера 
и фибриногена 
крови

Тяжелая Лейкопения/
лейкоцитоз, 
лимфопения

Нарастание уровня СРБ, АЛТ, АСТ, 
ЛДГ, ферритина сыворотки крови, 
повышение уровня тропонина I 
и КФК-МВ до пороговых значений 
или в пределах 2 норм.
Прокальцитонин может быть 
> 2 нг/мл, ИЛ-6 

Высокий уровень 
D-димера крови 
и фибриногена

Крайне тяжелая 
форма
Мультисистемный 
воспалительный 
синдром
(МВС) 

Нарастание СОЭ, 
нейтрофильный 
лейкоцитоз, 
тромбоцитоз/
тромбоцитопения

Повышение уровня СРБ ≥ 100 мг/л, 
ферритина ≥ 500 нг/мл, ЛДГ, 
АЛТ, АСТ сыворотки крови 
> 2 норм, уровня ИЛ-6 крови; 
гипоальбуминемия; при повреждении 
миокарда — повышение уровня 
тропонина, NT-proBNP,
КФК-МБ фракции > 2 норм; 
возможно повышение 
прокальцитонина > 2 нг/мл. 
При развитии полиорганной 
недостаточности — значительное 
повышение уровня ГГТ, АЛТ, 
АСТ, мочевины, мочевой кислоты, 
креатинина в сыворотке крови 

Повышение 
D-димера, 
фибриногена 
> 2 норм

Гемофагоцитарный 
синдром

Снижение СОЭ,
трехростковая 
цитопения 

Повышение уровня ферритина 
сыворотки крови более 500 нг/мл, 
повышение активности АСТ, АЛТ, 
ЛДГ, триглицеридов сыворотки 
> 156 мг/дл, гипонатриемия, 
гипербилирубинемия, значительное 
нарастание СРБ 

Снижение 
фибриногена 
крови ≤ 360 мг/дл, 
повышение уровня 
D-димера, 
продуктов 
деградации 
фибрина, 
удлинение АЧТВ 
и тромбинового 
времени
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Протокол лечения пациентов в зависимости 
от степени тяжести и времени начала заболевания 

Тяжесть состояния 3–10 суток 10–14 суток 15 и более суток
Бессимптомная Для детей не из группы риска — этиотропная терапия не показана.

Для детей из группы риска — препараты на основе моноклональных антител 
до 10-го дня от появления первых симптомов или получения положительного 
результата ПЦР на РНК SARS-CoV-2 (сотровимаб, бамланивимаб + этесевимаб, 
казиривимаб + имдевимаб) 

Легкая Обязательно:
рекомбинантный ИФН альфа-2b (интраназально, 
гель или ректально),
или умифеновир.
У детей из группы риска до 10-го дня от появления 
первых симптомов или ПЦР «+», «–», или 
положительный тест на антиген SARS-CoV-2:
сотровимаб, бамланивимаб + этесевимаб, 
казиривимаб + имдевимаб.
Этиотропная терапия 

Симптоматическая 
терапия

Средней тяжести Обязательно:
рекомбинантный ИФН 
альфа-2b (интраназально, 
гель или ректально)
ремдесивир.
У детей из группы риска 
до 10-го дня от появления 
первых симптомов 
или ПЦР «+», «–», или 
положительный тест 
на антиген SARS-CoV-2:
сотровимаб, 
бамланивимаб + 
этесевимаб, 
казиривимаб + 
имдевимаб.
Иммуноглобулин против 
COVID-19
(Ковид-глобулин).
Симптоматическая 
терапия
По показаниям:
— АБТ (при наличии 
бактериальных 
осложнений, повышении 
маркеров воспаления — 
лейкоцитоз, повышение 
СОЭ, повышение 
СРБ, повышение 
прокальцитонина)
— антикоагулянтная 
терапия: 
низкомолекулярные 
гепарины под контролем 
коагулограммы 

Обязательно:
рекомбинантный 
ИФН альфа-2b 
(интраназально, 
гель или ректально).
Симптоматическая 
терапия
По показаниям:
— АБТ (при наличии 
бактериальных 
осложнений, 
повышении маркеров 
воспаления — 
лейкоцитоз, повышение 
СОЭ, повышение 
СРБ, повышение 
прокальцитонина)
— антикоагулянтная 
терапия: 
низкомолекулярные 
гепарины под 
контролем 
коагулограммы 

Симптоматическая 
терапия
По показаниям:
— АБТ (при наличии 
бактериальных 
осложнений, 
повышении маркеров 
воспаления — 
лейкоцитоз, повышение 
СОЭ, повышение 
СРБ, повышение 
прокальцитонина)
— антикоагулянтная 
терапия: 
низкомолекулярные 
гепарины под 
контролем 
коагулограммы
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Тяжесть состояния 3–10 суток 10–14 суток 15 и более суток
Тяжелая Обязательно:

— антикоагулянтная терапия: низкомолекулярные гепарины в лечебной 
дозе, при гепарининдуцированной тромбоцитопении — фондапаринукс, 
ривароксабан под контролем коагулограммы (в т. ч. D-димера) 
и тромбоэластограммы.
— Глюкокортикостероиды: метилпреднизолон.
— АБТ
По показаниям:
Ремдесивир.
У детей из группы риска до 10-го дня от появления первых симптомов или ПЦР 
«+», «–», или положительный тест на антиген SARS-CoV-2:
сотровимаб, бамланивимаб + этесевимаб, казиривимаб + имдевимаб.
Иммуноглобулин человека нормальный;
иммуноглобулин человека против COVID-19 (Ковид-глобулин);
антиковидная плазма при отсутствии ОРДС.
— Ингибитор рецептора интерлейкина 6: тоцилизумаб,
или
ингибиторы интерлейкина 1 — канакинумаб или анакинра.
— Симптоматическая терапия 

Крайне тяжелая Обязательно:
— АБТ;
— антикоагулянтная терапия: низкомолекулярные гепарины, при гепарин- 
индуцированной тромбоцитопении — фондапаринукс, ривароксабан 
под контролем коагулограммы и тромбоэластограммы.
— Глюкокортикостероиды: дексаметазон или метилпреднизолон
По показаниям:
Ремдесивир.
Сотровимаб, бамланивимаб + этесевимаб, или казиривимаб + имдевимаб.
Иммуноглобулин человека нормальный.
Антиковидная плазма при отсутствии ОРДС.
— Ингибитор рецептора интерлейкина 6: тоцилизумаб,
или
ингибиторы интерлейкина 1 — канакинумаб или анакинра.
— Симптоматическая терапия 

 

ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ В ОРИТ 

Устранение дегидратации
Основным принципом поддержания гидратации при COVID-19-пневмонии является 

консервативный подход — избегать позитивного водного баланса/гиперволемии. С целью 
профилактики дегидратации показано энтеральное употребление жидкости в объеме воз-
растной потребности. Физиологическая потребность у детей составляет:

• до 10 кг: 100 мл/кг/сутки;
• от 10 до 20 кг: 1000 мл + 50 мл на каждый кг массы тела свыше 10 кг;
• более 20 кг: 1500 мл + 25 мл на каждый кг массы тела свыше 20 кг;
• для детей свыше 40 кг: 1500 мл/м2 поверхности тела.
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При наличии признаков дегидратации  I степени (незначительная сухость слизистых 
оболочек, снижение темпа диуреза, но  есть пот в  подмышечной ямке) показана оральная 
регидратация с помощью гипоосмолярных электролитных растворов.

При наличии дегидратации II и III степени проводится инфузионная терапия.
Объем инфузионной терапии должен рассчитываться исходя из  средней возрастной 

потребности в жидкости и наличия исходного дефицита.
В случае развития ДН и/или ОРДС целесообразно ограничить объем вводимой жидко-

сти до 60–50% от физиологической потребности. Если функция желудочно-кишечного трак-
та не страдает, большая часть жидкости должна быть введена энтеральным путем (через рот 
или зонд).

При наличии признаков тяжелой гиповолемии показано проведение однократной воле-
мической нагрузки сбалансированным кристаллоидным раствором в  объеме 15–20  мл/кг 
в течение 30–60 минут с оценкой эффекта.

Основная цель инфузионной терапии — поддержание адекватного объема циркулиру-
ющей крови и нормализация перфузии. Критерии адекватной тканевой перфузии включают 
в себя:

• время наполнения капилляров 2 с;
• удовлетворительное наполнение пульса на  периферических и  магистральных 

артериях;
• теплые конечности;
• темп почасового диуреза > 1 мл/кг/ч;
• ясное сознание;
• показатели артериального давления соответствуют возрастной норме (отсутствие 

артериальной гипотензии и гипертензии);
• нормальные показатели концентрации глюкозы;
• нормальные показатели концентрации ионизированного кальция.

Инотропная и вазопрессорная поддержка
Показаниями для назначения инотропных и вазопрессорных препаратов является сни-

жение сердечного выброса и артериальная гипотензия после устранения гиповолемии.

Возраст Показатель нижней границы систолического 
артериального давления у детей 

Доношенные новорожденные Менее 60 мм рт. ст.
1 мес – 12 мес Менее 70 мм рт. ст.
1–10 лет Менее (70 + 2 × возраст, годы)
Более 10 лет Менее 90 мм рт. ст.

 

При наличии признаков септического шока препаратом выбора является адреналин 
либо норадреналин в зависимости от вида шока в стартовой дозе 0,05 мкг/кг/мин с после-
дующим ее титрованием. Оптимальным препаратом для стартовой инотропной поддержки 
на фоне сниженного сердечного выброса является добутамин в дозе 5 мкг/кг/мин с дальней-
шим титрованием при необходимости.

Целевые показатели концентрации гемоглобина при септическом шоке у детей старше-
го возраста составляют 100 г/л, у новорожденных — 120 г/л.
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Терапия септического шока в первый час

0 минут Угнетение сознания, нарушение перфузии.
Начать высокопоточную оксигенотерапию, обеспечить 
внутривенный/внутрикостный доступ 

5 минут Внутривенное болюсное введение кристаллоидных растворов 
в дозе 20 мл/кг: повторная оценка состояния пациента после 
каждого болюса до 60 мл/кг и улучшения перфузии. При наличии 
влажных хрипов, крепитации или гепатомегалии начать терапию, 
направленную на их устранение. Коррекция гипогликемии 
и гипокальциемии. Начать введение антибиотиков

15 минут Шок, рефрактерный к жидкостной нагрузке
Начать инфузию инотропов (вазопрессоров). Препаратом выбора 
является 0,1% раствор адреналина гидрохлорида в дозе 
0,05–0,3 мкг/кг/мин.
Использовать атропин/кетамин внутривенно/внутрикостно, если 
нужна интубация трахеи и ИВЛ/катетеризация центральной вены.
Инфузия 0,1% раствора адреналина гидрохлорида в дозе 
0,05–0,3 мкг/кг/мин в случае холодного шока (дофамин 
5–9 мкг/кг/мин, если адреналин недоступен).
Инфузия норадреналина от 0,05 мкг/кг/мин в центральную вену 
в случае теплого шока (дофамин > 10 мкг/кг/мин в центральную 
вену, если норадреналин недоступен) 

60 минут Шок, рефрактерный к катехоламинам
Расширенный гемодинамический мониторинг: инвазивное 
измерение АД, транспульмональная термодилюция, ультразвуковая 
допплерография, эхокардиография, измерение SvО2.
Поддержание SvО2 > 70%, СИ: 3,5–5,5 л/мин/м 2.
Применение гидрокортизона при резистентности к катехоламинам 
и подозрении на надпочечниковую недостаточность 1–2 мг/кг/сут 
болюсно или в виде продленной инфузии 

АД — нормальное, холодный 
шок SvО2 < 70% / Гб > 100 г/л 
на эпинефрине?

АД — низкое, холодный шок 
SсvO2 < 70% / Гб > 100 г/л 
на эпинефрине?

АД — низкое, теплый шок 
SvО2 > 70% на норэпинефрине?

Начать инфузию милринона. 
Добавить вазодилататор 
(нитраты), если 
СИ < 3,3 л/мин/м 2 с высоким 
ОПСС и/или плохой 
перфузией. Рассмотреть 
левосимендан, если нет 
эффекта

Добавить норадреналин 
к адреналину для достижения 
нормального диастолического 
давления. Если 
СИ < 3,3 л/мин/м 2, добавить 
добутамин, левосимендан

При нормоволемии добавить 
вазопрессин, терлиприссин 
или ангиотензин. Если 
СИ < 3,3 л/мин/м 2, добавить 
адреналин, добутамин, 
левосимендан

 
Оценка органной дисфункции у детей определяется по шкале pSOFA.
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Терапия септического шока в первый час 

Дисфункция
Баллы

0 1 2 3 4

Респираторная

PaO2/FiO2 ≥ 400 300–399 200–299 100–199 <100

SpO2/FiO2 ≥ 292 264–291 221–264 148–220 <148

Сердечно-сосудистая
Среднее артериальное давление (мм рт. ст.) или вазопрессоры (мкг — кг1-мин1)

0 – < 1 мес ≥ 46 < 46

Допамин 
< 5 мкг — 

кг1 — мин1 
или добутамин 

в любой 
дозировке

Допамин 
> 5 мкг — 

кг1 — мин1
Адреналин 

или 
норадреналин 

≤ 0,1 мкг — 
кг1 — мин1

Допамин 
> 5 мкг — 

кг1 — мин1
Адреналин 

или 
норадреналин 

> 0,1 мкг — 
кг1 — мин1

1–11 мес ≥ 55 < 55

12–23 мес ≥ 60 < 60

24–59 мес ≥ 62 < 62

60–143 мес ≥ 65 < 65

144–216 мес ≥ 67 < 67

≥ 216 мес ≥ 70 < 70

Почечная, креатинин (мг/дл)

0 – <1 мес < 0,8 00,8–0,9 1,0–1,1 1,2–1,5 ≥ 1,6

1–11 мес < 0,3 00,3–0,4 0,5–0,7 0,8–1,1 ≥ 1,2

12–23 мес < 0,4 00,4–0,5 0,6–1,0 1,1–1,4 ≥ 1,5

24–59 мес < 0,6 00,6–0,8 0,9–1,5 1,6–2,2 ≥ 2,3

60–143 мес < 0,7 00,7–1,0 1,1–1,7 1,8–2,5 ≥ 2,6

144–216 мес < 1,0 10,0–1,6 1,7–2,8 2,9–4,1 ≥ 4,2

≥ 216 мес < 1,2 10,2–1,9 2,0–3,4 3,5–4,9 ≥ 5,0

Гематологическая 

Тромбоциты ×10 9/л ≥ 150 100–149 50–99 20–49 < 20

Почечная

Билирубин (мг/дл) < 1,2 11,2–1,9 2,0–5,9 6,0–11,9 ≥ 12

Неврологическая

Шкала комы Глазго 15 13–14 10–12 6–9 < 6
 

Повышение оценки по шкале pSOFA на 2 и более баллов по сравнению с предыдущей 
свидетельствует о прогрессировании полиорганной недостаточности.
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ПРОТОКОЛ ПРИМЕНЕНИЯ РЕСПИРАТОРНОЙ ТЕРАПИИ

Возможные этапы эскалации респираторной поддержки у пациентов с COVID-19

ЭКМО
ВЧОИВЛ

Миоплегия
Неинвазивная респираторная поддержка: Инвазивная искусственная вентиляция легких
Оксигенотерапия 
через лицевую 
маску или 
назальные канюли, 
HFNC

CPAP, BiPAP 
через лицевую 
маску

ДО 5–7 мл/кг идеальной массы тела 
(может быть меньше при очень низком комплаенсе)
Driving pressure (Pplat-PEEP) ≤ 15 см вод. ст.
РЕЕР 10–12 см вод. ст. (выше при высокой 
рекрутабельности) Pplat ≤ 28 см вод. ст.

SpO2 92–97
FiO2 < 0,4

SpO2 92–97
FiO2 < 0,6

SpO2 88–97, FiO2 < 0,6, рН > 7,2

Прон-позиция/положение на боку
Легкий Умеренный Тяжелый

4 < ИО < 8
5 < ИС < 7,51

PaO2/FiO2 200–300
SpO2/FiO2 221–264

8 < ИО < 16
7,5 < ИС < 12,3

PaO2/FiО2 100–200
SpO2/FiO2 150–221

ИО > 16
ИС > 12,3

PaO2/FiО2 < 100
SpO2/FiO2 < 150

 
ИО = (FiO2 × MAP × 100)/PaО2, 

где ИО — индекс оксигенации; MAP — среднее давление в дыхательных путях; FiO2 — 
фракционная концентрация кислорода во вдыхаемой смеси; РаO2 — парциальное давление 
кислорода в артериальной крови.

ИС = (FiO2 × MAP × 100)/SpО2, 

где ИС — индекс сатурации; MAP  — среднее давление в  дыхательных путях; 
SpО2 — сатурация крови кислородом.

ПРОТОКОЛ ПРИМЕНЕНИЯ ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОЙ ГЕМОКОРРЕКЦИИ

И ПОЧЕЧНО-ЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ 

Показания

1.  Признаки перегрузки жидкостью (прибавка массы тела > 10%) без ответа на диуре-
тическую терапию и наличие СПОН.

2.  Анурия более 12 часов.
3.  Олигурия более 24 часов (диурез менее 0,3–0,5 мл/кг/час).
4.  Декомпенсированный метаболический ацидоз (рН < 7,15).
5.  Повышение креатинина > 353,6 ммоль/л.
6.  Уровень мочевины > 35,7.
7.  Уровень калия > 6,5 ммоль/л.
8.  Нарастание мультисистемного воспалительного синдрома с  повышением уровня 

СРБ, ПКТ, ферритина, интерлейкинов.
9.  Сепсис.
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Сосудистый доступ

1.  Двухпросветный катетер диаметром 6–12 Fr.
2.  Пункция и катетеризация под контролем УЗИ.
3.  Правая внутренняя яремная вена.
4.  Бедренная вена.
5.  Левая внутренняя яремная вена.
6.  Подключичная вена.

Параметры процедуры

1.  Поток крови 5–15 мл/кг/мин.
2.  Поток диализата 20–100 мл/кг/час.
3.  Поток замещения 15–50 мл/кг/час.
4.  Скорость ультрафильтрации 5–20 мл/кг/час и в зависимости от состояния и пере-

грузки жидкостью.
5.  Гепарин в дозе 10–30 Ед/кг/час.

ПОКАЗАНИЯ К ПРОВЕДЕНИЮ ПЛАЗМООБМЕНА У ПАЦИЕНТОВ 

СО СРЕДНЕЙ И ТЯЖЕЛОЙ ФОРМАМИ НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ

ИНФЕКЦИИ (COVID-19)

Плазмообмен — это процедура, в процессе которой кровь пациента разделяется полу-
проницаемой мембраной на  плазму и  форменные элементы крови. Форменные элементы 
крови возвращаются пациенту. Отделенная плазма больного, содержащая вирусы, вос-
палительные цитокины, антитела (IgG) к ИЛ-6, молекул СD-147 (базигин) и пр., удаляется 
и замещается донорской плазмой, в которой отсутствуют патологические иммунные комп-
лексы, поддерживающие течение болезни, и  которая позволяет восполнить недостающие 
факторы свертывающей системы крови и иммунитета.

Основным показанием является неэффективность проводимой ранее консервативной 
терапии и  сохраняющийся высокий уровень маркеров воспаления при крайне тяжелых 
формах.

• Длительность процедуры — 1,5–2 часа.
• Замещение 1–2 объемов циркулирующей плазмы.
• Скорость потока крови 50–100 мл/мин.
• Гепарин в дозе 10–30 Ед/кг/час.
• Параметры могут варьировать в зависимости от возраста и массы тела пациента.
• Контроль АЧТВ 60–80 сек, АСТ (Activated clotting time) — 150–180 сек.

Крайне важно избегать гиповолемии

1.  Контроль центрального венозного давления.
2.  УЗИ-контроль нижней полой вены.
3.  Контроль темпа диуреза.
4.  Контроль динамики времени капиллярного наполнения.
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ПРОТОКОЛ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРОТИВОВИРУСНЫХ ПРЕПАРАТОВ

И ИММУНОГЛОБУЛИНА ЧЕЛОВЕКА НОРМАЛЬНОГО

Показания к назначению противовирусной терапии: 
легкая и среднетяжелая форма COVID-19 

МНН Режим дозирования Противопоказания
Противовирусная терапия
Рекомбинантный 
интерферон альфа-2b

Интраназально 
(в каждый носовой ход):
< 12 мес: 1 капля/доза (500 ME) × 
5 раз/сут
1–3 г.: 2 капли/дозы × 3–4 раз/сут
3–14 лет: 2 капли/дозы × 4–5 раз/сут
> 15 лет: 3 капли/дозы × 5–6 раз/сут

Гель:
Полоску геля длиной не более 
0,5 см наносят на предварительно 
подсушенную поверхность слизистой 
оболочки носа и/или на поверхность 
небных миндалин 5 раз в день.

Ректально (свечи с антиоксидантами)
< 7 лет: 150 000 МЕ 2 раза/сут
> 7 лет: 500 000 МЕ 2 раза/сут
Курс: 5–7 дней 

• индивидуальная 
непереносимость компонентов 
препарата

Умифеновир Разовая доза:
2–6 лет: 50 мг
6–12 лет: 100 мг
> 12 лет: 200 мг
Кратность: 4 раза в сутки
Курс: 5–7 дней 

• повышенная чувствительность 
к компонентам препарата;

• возраст до 2 лет 

Ремдесивир При массе тела < 40 кг, 
возраст < 12 лет
1-й день: 5 мг/кг (в 0,9% растворе 
натрия хлорида) (внутривенно 
однократно)
С 2-го дня: 2,5 мг/кг/внутривенно, 
1 р/сут
Общий курс 5–10 дней
При массе тела ≥ 40 кг, 
возраст ≥ 12 лет
1-й день: 200 мг (в 0,9% растворе 
натрия хлорида) (внутривенно 
однократно).
С 2-го дня: 100 мг внутривенно 
1 р/сут
Общий курс 5–10 дней 

• нарушение функции печени;
• острое почечное повреждение
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Показания к назначению иммуноглобулина человека нормального: 
тяжелая форма COVID-19 

Иммуноглобулин человека нормальный 
Иммуноглобулин 
человека нормальный 

Курс: 0,4 г/кг г/кг 
в зависимости от тяжести 
течения СOVID-19 

Противопоказания:
• аллергические реакции или тяжелые 

системные реакции на препараты крови 
человека в анамнезе;

• в случаях тяжелого сепсиса единственным 
противопоказанием является 
анафилактический шок на препараты крови 
человека в анамнезе;

• иммунодефицит IgA.
С осторожностью:
• тяжелая сердечная недостаточность,
• сахарный диабет,
• почечная недостаточность.

Следует обращать внимание на суммарный 
объем инфузии, назначая высокую дозу 
внутривенных иммуноглобулинов, так 
как некоторые из них требуют 4-кратного 
разведения. Необходимо избегать перегрузки 
объемом жидкости, пролонгируя время 
введения 

 

ПРОТОКОЛ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ РЕКОМБИНАНТНЫХ МОНОКЛОНАЛЬНЫХ 

АНТИТЕЛ ЧЕЛОВЕКА КЛАССА IgG1 К SARS-CoV-2 

Учитывая сложность производства препаратов на  основе антител из  крови доно-
ров-реконвалесцентов COVID-19, были разработаны искусственные моноклональные  
 антитела.

Рекомбинантные моноклональные антитела человека класса IgG1 оказывают вирусней-
трализующее действие путем связывания с неперекрывающимися эпитопами рецепторсвя-
зывающего домена S-белка SARS-CoV-2. Блокировка взаимодействия S-белка SARS-CoV-2 
с  АПФ2 приводит к  подавлению инфицирования клеток хозяина и  останавливает репли-
кацию вируса. В настоящее время используются однокомпонентные (сотровимаб), а также 
комбинированные препараты (бамланивимаб в комбинации с этесевимабом; казиривимаб 
в комбинации с имдевимабом).

Комбинированные препараты на  основе моноклональных антител позволяют сохра-
нять нейтрализующую активность против вновь возникающих мутаций SARS-CoV-2. 
Высокая безопасность и эффективность лечения с использованием моноклональных анти-
тел, а также отсутствие феномена антителозависимого усиления инфекции позволили такой 
терапии получить широкое распространение в ряде стран.

Показания к применению

• Препараты зарегистрированы у  детей в  возрасте ≥ 12  лет с  массой тела ≥ 40  кг, 
а также при высоком риске развития Кавасаки-подобного шока. Вводятся в первые 
10 дней болезни или при сохраняющейся репликации вируса (ПЦР+).
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• Препараты моноклональных антител вводятся пациентам, имеющим следующие 
факторы риска развития тяжелых/критических форм COVID-19:
—  ИМТ ≥ +2SDS (Приложение 1);
—  лечение онкологического заболевания;
—  трансплантация костного мозга или органа;
—  иммунодефициты;
—  ВИЧ (при недостаточном контроле или с признаками СПИДа);
—  серповидноклеточная анемия;
—  талассемия;
—  тяжелое течение бронхиальной астмы;
—  аутоиммунные заболевания (применение иммунодепрессантов и  генно-инже-

нерных препаратов).
• Внутривенное введение нейтрализующих антител к SARS-CoV-2 проводится в усло-

виях дневного/круглосуточного стационара.
• Наблюдение за пациентом проводится во время инфузии и в течение 1 часа после 

ее окончания.

Предосторожность

• Гиперчувствительность.
• Инфузионные реакции.
• Реакция на введение бамлавинимаба.

Способ применения.
Возможные схемы лечения:

• Сотровимаб 500 мг/8 мл/1 флакон + 0,9% раствор натрия хлорида 100 мл внутри-
венно капельно однократно в течение 30 минут. Лекарственный препарат вводится 
под строгим контролем врача с  последующим его наблюдением не  менее 1  часа 
после введения препарата.

• Бамланивимаб 700  мг/20  мл/1  флакон + этесевимаб 1400  мг/40  мл/2  флакона + 
0,9% раствор натрия хлорида 250 мл однократно внутривенно капельно в течение 
75 минут.

• Казиривимаб 300  мг/2,5  мл/2  флакона + имдевимаб 300  мг/2,5  мл/2  флакона. 
Казиривимаб и имдевимаб следует вводить одновременно в виде одной в/в инфу-
зии. Рекомедуемая доза казиривимаба и имдевимаба составляет 600 мг казириви-
маба и 600 мг имдевимаба.

ПРОТОКОЛ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ИММУНОГЛОБУЛИНА ЧЕЛОВЕКА 

ПРОТИВ COVID-19

Применение высокоочищенного препарата иммуноглобулина основано на концепции 
пассивной иммунизации.

Действующим началом препарата являются иммуноглобулины класса G (не менее 95%), 
обладающие активностью антител к  SARS-CoV-2, полученные из  пула плазмы доноров. 
Препарат изготавливают по технологии, включающей процедуры инактивации и/или удале-
ния вирусов. Молекулы IgG при изготовлении препарата не подвергаются изменению вслед-



303

Г
Л

А
В

А
 1

0

ствие химического или ферментативного воздействия. Препарат не содержит консервантов 
и антибиотиков.

После внутривенной инфузии длительность содержания  IgG к  SARS-CoV-2 в  мак-
симальной концентрации варьирует от  25  минут до  6  часов. Период полувыведения  IgG 
к SARS-CoV-2 составляет в среднем 11 суток.

Введение иммуноглобулина человека против COVID-19 проводится в условиях кругло-
суточного стационара.

Показания к применению
Лечение инфекции, вызванной вирусом SARS-CoV-2, в составе комплексной терапии.

Противопоказания к применению

• повышенная чувствительность к  иммуноглобулину человека, особенно в  редко 
встречающихся случаях дефицита в крови иммуноглобулина класса A (IgA) и нали-
чия антител против IgA;

• повышенная чувствительность к компонентам препарата;
• наличие в анамнезе аллергических реакций на препараты крови человека;
• возраст до 18 лет и старше 60 лет (в связи с отсутствием данных об эффективности 

и безопасности);
• беременность и период грудного вскармливания;
• аутоиммунные заболевания.

Способ применения
Препарат вводится однократно без разведения внутривенно капельно в  дозе 1  мл/кг 

массы тела. Начальная скорость введения — от 0,01 до 0,02 мл/кг массы тела в минуту в тече-
ние 30  минут. Если препарат хорошо переносится, скорость введения можно постепенно 
увеличивать максимально до 0,12 мл/кг массы тела в минуту.

Введение препарата должно осуществляться только в условиях стационара.
Перед началом введения температура раствора должна быть доведена до  комнатной 

или температуры тела пациента. Раствор должен быть прозрачным или слегка опалесциру-
ющим. Не пригоден к применению препарат во флаконах с нарушенной целостностью и/или 
маркировкой, в  случае помутнения раствора, изменения цвета, присутствия в  растворе 
осадка, при истекшем сроке годности, при несоблюдении условий хранения. Любое количе-
ство оставшегося после инфузии препарата должно быть уничтожено.

Препарат может применяться в  сочетании с  другими лекарственными средствами, 
в частности с антибиотиками. При этом не допускается смешивание препарата с другими 
лекарственными средствами в одном флаконе.

Иммуноглобулин человека может использоваться как компонент любой из  схем для 
стационарного лечения у пациентов с подтвержденным диагнозом COVID-19.

ПРОТОКОЛ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДОВ

Показания

1.  Тяжелое течение COVID-19 (пневмония с прогрессирующей дыхательной недоста-
точностью (КТ2–4).
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2.  Мультисистемный воспалительный синдром с признаками острой COVID-19.
3.  Мультисистемный воспалительный синдром с преобладанием признаков болезни 

Кавасаки.
4.  Мультисистемный воспалительный синдром с  шоком, миокардитом, полиорган-

ным поражением.
5.  Синдром цитокинового шторма/гемофагоцитарный синдром.

Режим дозирования

Тяжелое течение 
COVID-19 (пневмония 
с прогрессирующей 
дыхательной 
недостаточностью) 
и мультисистемный 
воспалительный 
синдром с признаками 
острой COVID-19 
и прогрессирующей 
дыхательной 
недостаточностью

Метилпреднизолон • 1–2 мг/кг/введение внутривенно каждые 
12 часов (при наличии признаков дыхательной 
недостаточности).

• Максимальная доза — применение в течение 
3–4 суток.

• Доза метилпреднизолона снижается на 20–25% 
на введение каждые 1–2 суток, далее — на 50% 
каждые 1–2 суток до полной отмены 

• Мультисистемный 
воспалительный синдром 
с преобладанием 
признаков болезни 
Кавасаки

• Мультисистемный 
воспалительный синдром 
с шоком, миокардитом, 
полиорганным 
поражением, высоким 
уровнем ферритина

• Синдром цитокинового 
шторма/ 
Гемофагоцитарный 
синдром

Метилпреднизолон • При массе тела ≥ 40 кг — 125 мг/введение/
внутривенно каждые 6–8 ч.

• При массе тела < 40 кг — 2 мг/кг/введение/
внутривенно 3 раза в сутки, или 
10–20 мг/кг/введение/внутривенно один раз 
в сутки.

• Максимальная доза метилпреднизолона при 
всех режимах введения применяется в течение 
3–4 суток.

• Доза метилпреднизолона снижается на 20–25% 
на введение каждые 1–2 суток, далее — на 50% 
каждые 1–2 суток до полной отмены 

Дексаметазон • 10–20 мг/м 2 сутки внутривенно за 2 введения.
• Максимальная доза применяется в течение 

3–4 суток.
• Доза дексаметазона снижается на 20–25% 

на введение каждые 1–2 суток, далее — на 50% 
каждые 1–2 суток до полной отмены.

• Снижение дозы внутривенного 
метилпреднизолона/дексаметазона начинается 
при стабилизации состояния, купировании 
лихорадки, стойком снижении уровня СРБ 
сыворотки крови, снижении уровня ферритина 
сыворотки крови не менее чем на 15% 

Преднизолон/
метилпреднизолон

• 0,5–1 мг/кг/сутки (при ГФС 1,5 мг/кг/сутки) 
перорально назначается перед началом 
снижения дозы внутривенного ГКС.

• Максимальная доза применяется 7–10 дней.
• Доза преднизолона/метилпреднизолона 

снижается на 20–25% на прием каждые 
1–2 суток, далее — на 50% каждые 1–2 суток 
до полной отмены в течение 2–3 недель
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Метилпреднизолон и дексаметазон отменяются под контролем показателей активности 
воспаления (лихорадка, уровень СРБ, ферритина, АЛТ, АСТ, ЛДГ сыворотки крови, число 
лейкоцитов, тромбоцитов крови, СОЭ), до полной отмены. Полная отмена возможна толь-
ко при нормализации показателей активности воспаления. При повышении показателей 
активности вторичного ГФС следует приостановить снижение дозы до принятия решения 
о коррекции терапии.

Пациенты, получающие ГКС, должны находиться под наблюдением на предмет побоч-
ных эффектов. У тяжелобольных пациентов к ним относятся гипергликемия и повышенный 
риск инфекций (включая бактериальные, грибковые); частота этих инфекций у пациентов 
с COVID-19 неизвестна.

ГКС также могут играть роль в лечении рефрактерного септического шока у тяжело-
больных. В наибольшей степени позитивный гемодинамический эффект ГКС наблюдается 
у лиц с относительной надпочечниковой недостаточностью. При септическом шоке длитель-
ностью менее 1 суток, или необходимости использования норадреналина в дозе, превышаю-
щей 0,5 мкг/кг/мин, рекомендовано назначение гидрокортизона в дозе 200–300 мг/сутки.

Противопоказания
Абсолютных противопоказаний нет.

Противопоказания к применению
ГКС необходимо применять с осторожностью:

• при сахарном диабете;
• гипертонической болезни;
• язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки;
• ожирении;
• признаках активной бактериальной инфекции;
• тромботических нарушениях.

ПРОТОКОЛ ПРИМЕНЕНИЯ ГЕННО-ИНЖЕНЕРНЫХ БИОЛОГИЧЕСКИХ

ПРЕПАРАТОВ

Показания для применения генно-инженерных биологических препаратов
Терапию генно-инженерными биологическими препаратами в сочетании с  глюкокор-

тикоидами следует начинать при тенденции к развитию тяжелого поражения легких с целью 
предотвращения цитокинового шторма и полиорганной недостаточности.

Сочетание данных КТ органов грудной клетки (КТ1–4) с двумя и более ниже указанны-
ми признаками:

• СРБ > 45 мг/л или рост уровня СРБ в 3 раза на 3–5-й день заболевания;
• лихорадка > 38 °C в течение 3–5 дней;
• число лейкоцитов < 3,0 × 109/л;
• абсолютное число лимфоцитов < 1 × 109/л;
• уровень ферритина крови > 180 нг/мл;
• уровень ИЛ-6 > 40 пк/мл;
• снижение SpO2 < 96%;
• МВС.
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ПРОТОКОЛ ПРИМЕНЕНИЯ ИНГИБИТОРА РЕЦЕПТОРА ИЛ-6. ТОЦИЛИЗУМАБ

Тоцилизумаб  — рекомбинантное гуманизированное моноклональное антитело клас-
са IgG1, которое ингибирует растворимый и мембраносвязанный рецептор ИЛ-6.

Тоцилизумаб зарегистрирован FDA по  следующим показаниям: тяжелый ревматоид-
ный артрит у взрослых, системный ювенильный идиопатический артрит, гигантоклеточный 
полиартериит и жизнеугрожающий синдром высвобождения цитокинов, индуцированный 
терапией химерным антигеном рецептора Т-клеток (CAR-T).

В конце июня 2021 г. FDA одобрило экстренное использование тоцилизумаба у взрос-
лых и детей, госпитализированных с СOVID-19.

ВОЗ 6 июля 2021 г. рекомендовала использовать блокаторы рецептора ИЛ-6 тоцилизу-
маб и сарилумаб в комбинации с ГКС для лечения COVID-19 у взрослых; группа экспертов 
ВОЗ пришла к  выводу о  том, что применение блокаторов рецептора ИЛ-6 «снижает риск 
смерти и потребность в искусственной вентиляции легких».

Показания к применению

• Тяжелое течение COVID-19 (пневмония с прогрессирующей дыхательной недоста-
точностью (КТ 2–4).

• МВС с  признаками острой COVID-19 с  прогрессирующей дыхательной недоста-
точностью и с преобладанием признаков болезни Кавасаки, рефрактерный к ГКС 
в сочетании с иммуноглобулином человека нормальным и этиотропной терапией 
(в течение 48 часов).

• МВС с шоком, полиорганным поражением и высоким ферритином.
• Цитокиновый шторм/гемофагоцитарный синдром.

Режим дозирования
При массе тела < 30 кг: 12 мг/кг (внутривенно однократно).
При массе тела ≥ 30 кг: 8 мг/кг (внутривенно однократно).
Необходимую дозировку разводят в  100  мл 0,9% раствора NaCl, вводят внутривенно 

капельно в течение 60 минут.
Повторное введение через 12 часов в случае некупирования лихорадки, при исключе-

нии присоединения бактериальной и/или грибковой инфекции.

Ожидаемый эффект
В сочетании или без ГКС уже на  следующий день после инфузии купируется лихо-

радка и  снижается уровень СРБ сыворотки крови. Уровень ферритина, АЛТ, АСТ, ЛДГ 
сыворотки крови снижается медленнее. Повышение уровня АЛТ, АСТ, ЛДГ сыворотки 
крови может наблюдаться при сочетанном применении ГКС с  тоцилизумабом или при 
монотерапии ГКС.

При неэффективности
Повторное введение тоцилизумаба возможно через 12–24 часа при сохранении субфеб-

рилитета. Необходимо помнить, что при повторном введении тоцилизумаба повышается 
риск развития вторичной инфекции.

При неэффективности/недостаточном эффекте ингибитора рецептора ИЛ-6 в комби-
нации с ГКС (сохранение лихорадки, отсутствие/незначительная положительная динамика 
лабораторных показателей) через 24  часа или реактивации вторичного ГФС возможной 
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терапевтической опцией является применение ингибитора ИЛ-1β для снижения активности 
воспаления. Ингибитор рецепторов ИЛ-1β (канакинумаб) назначается в дозе 4–8 мг/кг вну-
тривенно однократно). Решение о назначении препарата принимается коллегиально.

ПРОТОКОЛ ПРИМЕНЕНИЯ ИНГИБИТОРОВ ИЛ-1. КАНАКИНУМАБ 

Канакинумаб  — полностью человеческое моноклональное антитело, специфически 
связывающее ИЛ-1β, зарегистрирован FDA для применения при некоторых аутовоспали-
тельных синдромах (периодические лихорадки, болезнь Стилла, подагрический артрит), 
сопровождающихся цитокиновым штормом (вторичным синдромом активации макрофа-
гов / гемофагоцитарным лимфогистиоцитозом).

Эффективность канакинумаба анализировалась также при раке легкого и  в  качестве 
противовоспалительной терапии при атеросклеротической болезни.

Показания к применению

• Тяжелое течение COVID-19 (пневмония с прогрессирующей дыхательной недоста-
точностью (КТ 2–4).

• МВС с признаками острого COVID-19 и прогрессирующей дыхательной недоста-
точностью  с  преобладанием признаков болезни Кавасаки, рефрактерный к  ГКС 
в сочетании с иммуноглобулином человека нормальным и этиотропной терапией 
(в течение 48 часов).

• МВС с миокардитом, шоком, полиорганным поражением и высоким ферритином.
• Цитокиновый шторм/гемофагоцитарный синдром.
• Неэффективность/непереносимость тоцилизумаба.

Режим дозирования
В дозе 4 мг/кг (внутривенно однократно).
150 мг лиофилизата растворяют в 1 мл воды для инъекций. Приготовленный концен-

трат вводят во флакон с 250 мл 5% раствора глюкозы. Не встряхивают.
Доза канакинумаба (объем концентрата для приготовления раствора) — 150 мг/мл.

Анакинра
Анакинра — негликозилированная рекомбинантная форма человеческого антагониста 

ИЛ-1 α и β рецепторов, селективный блокатор рецепторов ИЛ-1, препятствует связыванию 
ИЛ-1 с рецептором, зарегистрирована FDA для лечения ревматоидного артрита и криопи-
рин-ассоциированных периодических синдромов, а также МВС новорожденных.

Анакинра также применяется off-label в терапии жизнеугрожающего синдрома высво-
бождения цитокинов, индуцированного терапией химерным антигеном рецептора Т-клеток 
(CAR-T), синдрома активации макрофагов/вторичного гемофагоцитарного лимфогистио-
цитоза, развивающегося у пациентов с аутоиммунными/аутовоспалительными заболевани-
ями, сепсиса.

Показания к применению

• Тяжелое течение COVID-19 (пневмония с прогрессирующей дыхательной недоста-
точностью (КТ2–4).
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• МВС с  признаками острой COVID-19 и  прогрессирующей дыхательной недоста-
точностью и с преобладанием признаков болезни Кавасаки, рефрактерный к ГКС 
в сочетании с иммуноглобулином человека нормальным и этиотропной терапией 
(в течение 48 часов).

• МВС с миокардитом, шоком, полиорганным поражением и высоким ферритином.
• Цитокиновый шторм/гемофагоцитарный синдром.

Режим дозирования
При неэффективности ГКС в сочетании с иммуноглобулином человека нормальным в тече-

ние 48 часов — 4–6 мг/кг однократно подкожно. При прогрессирующем ГФС, шоке, сердечной 
недостаточности — 2 мг/кг внутривенно (макс. 100 мг) 4 раза в сутки (растворить в 100 мл сте-
рильного NaCl, вводить не более 1 часа), или 2 мг/кг (макс. 100 мг) внутривенно одномоментно 
с последующим продленным введением всей суточной дозы, не больше 12 мг/кг, или 400 мг.

Ожидаемый эффект терапии генно-инженерными биологическими 
препаратами
У большинства пациентов лихорадка купируется через 24–48 часов; улучшается общее 

самочувствие; снижается уровень СРБ сыворотки крови. Уровень ферритина, АЛТ, АСТ, 
ЛДГ сыворотки крови снижается медленнее.

Противопоказания к применению генно-инженерных биологических 
препаратов:

• сепсис, подтвержденный патогенами, отличными от COVID-19;
• гиперчувствительность к любому компоненту препарата;
• вирусный гепатит В;
• иммуносупрессивная терапия при трансплантации органов;
• нейтропения < 0,5 × 109/л;
• повышение активности АСТ или АЛТ более чем в 5 норм;
• тромбоцитопения < 50 × 109/л;
• инфекционные заболевания: гастроэнтерит, дивертикулит, бактериальный артрит, 

оппортунистические инфекции. При развитии инфекционных осложнений возмо-
жен фатальный исход, а их идентификация может быть маскирована проведением 
антицитокиновой терапии.

НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫЕ ЯВЛЕНИЯ ЛЕЧЕНИЯ ГЕННО-ИНЖЕНЕРНЫМИ

БИОЛОГИЧЕСКИМИ ПРЕПАРАТАМИ

Вторичный гемофагоцитарный синдром
На фоне лечения тоцилизумабом (канакинумабом) возможно развитие парадоксальной 

реакции, проявляющейся реактивацией вторичного ГФС.
При нарастании показателей активности вторичного ГФС у  пациентов с  COVID-19 

после инфузии тоцилизумаба/канакинумаба (лихорадка, повышение уровня ферритина 
и СРБ/ЛДГ/АСТ/АЛТ/триглицеридов крови; развитие одно-, двухростковой цитопении или 
панцитопении, снижение СОЭ и уровня фибриногена) рекомендуется расценивать ситуацию 
как реактивацию ГФС на фоне лечения генно-инженерными биологическими препаратами.
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Лейкопения/нейтропения
Наиболее часто развивается при применении тоцилизумаба, реже  — канакинумаба, 

анакинры.
При развитии лейкопении с абсолютным числом нейтрофилов ≤ 1,0 × 10 9/л после инфу-

зии тоцилизумаба рекомендуется назначение гранулоцитарного колониестимулирующего 
фактора филграстима в  дозе 5–10  мкг/кг/сутки подкожно. Препарат вводится до  полного 
восстановления числа лейкоцитов крови.

При развитии фебрильной нейтропении (нейтропения, сопровождающаяся лихорад-
кой) гранулоцитарный колониестимулирующий фактор назначается в  сочетании с  анти-
бактериальными препаратами системного действия внутривенно. Лечение антибиотиком 
проводится до восстановления лейкоцитарной формулы и прекращения лихорадки.

На фоне применения генно-инженерных биологических препаратов в сочетании с ГКС воз-
можно развитие вторичной, бактериальной, вирусной, грибковой, в том числе оппортунистиче-
ской инфекции; сепсиса, интерстициальной, очаговой, долевой, полисегментарной пневмонии.

Бактериальная, грибковая инфекция/сепсис
При появлении субфебрильной/фебрильной лихорадки, нарастании полиорганной 

недостаточности необходимо провести комплекс исследований с  целью исключения сеп-
сиса: клинический анализ крови развернутый, анализ крови биохимический общетерапев-
тический, определение уровня СРБ сыворотки крови, прокальцитонина крови; микробио-
логическое (культуральное) исследование крови, мочи, слизи с миндалин и задней стенки 
глотки, отделяемого из ануса на аэробные и факультативно-анаэробные микроорганизмы, 
грибы с определением чувствительности к антибактериальным препаратам; тромбоэласто-
графию, коагулограмму; КТ органов грудной клетки, УЗИ органов брюшной полости, почек, 
Эхо-КГ, МРТ органов брюшной полости, малого таза и забрюшинного пространства.

О развитии бактериального сепсиса могут свидетельствовать фебрильная лихорадка, 
лейкоцитоз/лейкопения (нейтропения), тромбоцитопения, нарастание уровня СРБ, про-
кальцитонина сыворотки крови.

О развитии грибкового сепсиса могут свидетельствовать наличие очагов кандидоза на 
коже и/или слизистых оболочках; фебрильная лихорадка; лейкоцитоз/лейкопения (нейтро-
пения), нарастание уровня СРБ сыворотки крови, низкий уровень прокальцитонина крови.

При подозрении/подтверждении развития сепсиса до выявления этиологического фак-
тора назначается эмпирическая антибактериальная терапия, влияющая на грамположитель-
ную, грамотрицательную и анаэробную флору в сочетании с антимикотическими препара-
тами; после выявления этиологического фактора — антибактериальная, антимикотическая 
терапия по чувствительности микрофлоры.

Пневмония (интерстициальная, очаговая, долевая, полисегментарная)
Интерстициальную пневмонию следует заподозрить при нарастании дыхательной 

недостаточности, появлении субфебрильной/фебрильной лихорадки, сухого кашля/кашля 
с  незначительным количеством мокроты/одышки, крепитаций/ослабления дыхания при 
аускультации.

Для очаговой/долевой пневмонии, развивающейся в  условиях лечения генно-инже-
нерными биологическими препаратами (в  первую очередь тоцилизумабом), характерны 
субфебрильная лихорадка или ее полное отсутствие, скудная клиническая картина, отсут-
ствие повышения острофазовых показателей воспаления: СОЭ, числа лейкоцитов крови, 
уровня СРБ сыворотки крови. Очаговую пневмонию следует заподозрить при появлении 
сухого/влажного кашля/подкашливания.
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Для инвазивного микоза с  поражением легких характерны субфебрильная/фебрильная 
лихорадка, нарастание дыхательной недостаточности; кровохарканье; низкий уровень про-
кальцитонина крови, высокий уровень СРБ сыворотки крови, нейтропения/нейтрофиль-
ный лейкоцитоз.

Факторы риска развития COVID-ассоциированного аспергиллеза легких и  пневмо-
цистной пневмонии: ИВЛ, ОРДС, применение ГКС и  генно-инженерных биологических 
препаратов, лимфопения ≤ 1,0 × 10 9/л, нейтропения ≤ 0,5 × 10 9/л, декомпенсированный 
сахарный диабет, злокачественные опухоли.

При подозрении на развитие пневмонии необходимо проведение КТ органов грудной клетки.
При COVID-инвазивном аспергиллезе легких на  КТ легких выявляют двусторонние 

или односторонние очаги консолидации или деструкции; при пневмоцистной пневмонии — 
симптомы «матовых стекол», «булыжной мостовой», консолидации.

При появлении/прогрессировании интерстициальных и/или очаговых, и/или инфиль-
тративных изменений в легких по данным КТ органов грудной клетки проводится:

• определение антител класса M, G к  Pneumocystis jirovecii, грибам рода аспергиллы 
(Aspergillus), Mycoplasma pneumoniae, вирусам Эпштейна–Барр (Epstein-Barr  virus), 
цитомегаловируcу (Cytomegalovirus), вирусу простого герпеса 1  и  2  типов (Herpes 
simplex virus types 1, 2) в крови;

• определение маннана, галактоманнана в крови, в мокроте/эндотрахеальном аспи-
рате или в бронхоальвеолярной лаважной жидкости;

• определение ДНК вирусов Эпштейна–Барр (Epstein–Barr  virus), цитомегаловируcа 
(Cytomegalovirus), вируса простого герпеса 1 и 2 типов (Herpes simplex virus types 1, 2) 
методом ПЦР в  периферической крови, слюне и  моче (предпочтительно количе-
ственное исследование);

• определение ДНК грибов рода аспергиллы (Aspergillus), Mycoplasma pneumoniae, 
Pneumocystis jirovecii, Pneumocystis carinii в мокроте/эндотрахеальном аспирате или 
в бронхоальвеолярной лаважной жидкости методом ПЦР (предпочтительно коли-
чественное исследование);

• микробиологическое (культуральное) исследование бронхоальвеолярной лаваж-
ной жидкости на цисты пневмоцист (Pneumocystis carinii, Pneumocystis jirovecii), гри-
бы (дрожжевые и  мицелиальные), грибы рода аспергиллы (Aspergillus); аэробные 
и факультативно-анаэробные микроорганизмы.

Микробиологическое исследование БАЛ должно включать микроскопию с  окраской 
калькофлюором белым и посев на среду Сабуро.

До выявления этиологического фактора пневмонии рекомендуется назначение эмпи-
рической антибактериальной и  антимикотической терапии: назначаются ко-тримоксазол 
(в  терапевтической дозе) в  комбинации с  антибактериальными препаратами системного 
действия, влияющими на  грамположительную, грамотрицательную и  анаэробную флору 
в  сочетании с  ко-тримоксазолом, противогрибковыми препаратами системного действия 
(каспофунгин/микофунгин/вориконазол/амфотерицин В).

После выявления этиологического фактора проводится антибактериальная и/или анти-
микотическая терапия в соответствии с чувствительностью микрофлоры.

При развитии пневмоцистной пневмонии назначаются ГКС внутривенно, ко-три-
моксазол в дозе 3,75–5,0 мг/кг/массы тела/введение (по триметоприму) внутривенно каждые 
6 часов в соответствии с международными рекомендациями по лечению иммунокомпроме-
тированных детей.
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Инфекция группы Herpesviridae
Возможно развитие локальной, генерализованной инфекции, а также Herpes zoster.
При развитии цитомегаловирусной инфекции и/или Эпштейна–Барр вирусной инфек-

ции назначается ганцикловир в дозе 6 мг/кг/введение внутривенно каждые 12 часов в соче-
тании с иммуноглобулином человека нормальным в дозе 400 мг/кг/курс.

При развитии Herpes zoster назначается ацикловир в дозе 10 мг/кг/введение внутривен-
но каждые 8 часов у детей в возрасте < 1 года; в дозе 500 мг/м 2 внутривенно каждые 8 часов 
у детей в возрасте ≥ 1 года.

Другие нежелательные явления:

• сыпь, зуд, крапивница;
• анафилактический шок (на второе введение);
• повышение артериального давления;
• тромбоцитопения;
• повышение активности АЛТ, АСТ сыворотки крови;
• при применении тоцилизумаба  — повышение показателей липидного обмена 

(общего холестерина, триглицеридов, ЛПВП, ЛПНП).

Противопоказания для назначения генно-инженерных биологических 
препаратов:

• сепсис, подтвержденный патогенами, отличными от COVID-19;
• гиперчувствительность к любому компоненту препарата;
• вирусный гепатит В;
• иммуносупрессивная терапия при трансплантации органов;
• нейтропения < 0,5 × 10 9/л;
• повышение активности АСТ или АЛТ более чем в 5 норм;
• тромбоцитопения < 50 × 10 9/л;
• инфекционные заболевания: гастроэнтерит, дивертикулит, бактериальный артрит, 

оппортунистические инфекции. При развитии инфекционных осложнений возмо-
жен фатальный исход, а их идентификация может быть маскирована проведением 
антицитокиновой терапи;

• сыпь, зуд, крапивница;
• повышение артериального давления;
• лейкопения, нейтропения, тромбоцитопения;
• повышение показателей липидного обмена (общего холестерина, триглицеридов, 

ЛПВП, ЛПНП).

Повышение уровня АЛТ, АСТ, ЛДГ сыворотки крови может наблюдаться при сочетан-
ном применении ГКС с тоцилизумабом или при монотерапии ГКС.

На фоне лечения тоцилизумабом возможно развитие парадоксальной реакции, про-
являющейся реактивацией вторичного ГФС. При нарастании показателей активности 
вторичного ГФС у  пациентов с  COVID-19 после инфузии тоцилизумаба (лихорадка, 
повышение уровня ферритина и  СРБ/ЛДГ/АСТ/АЛТ/триглицеридов крови; развитие 
одно-, двухростковой цитопении или панцитопении, снижение СОЭ и  уровня фибри-
ногена) рекомендуется расценивать ситуацию как реактивацию ГФС на  фоне лечения 
тоцилизумабом.
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При лейкопении с абсолютным числом нейтрофилов ≤ 1,0 ×10 9/л, развившейся после 
инфузии тоцилизумаба, рекомендуется назначение гранулоцитарного колониестимулирую-
щего фактора филграстима в дозе 5–10 мкг/кг/сутки подкожно. Препарат вводится до пол-
ного восстановления числа лейкоцитов крови.

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТОВ ЭТИОТРОПНОЙ И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЙ 

ТЕРАПИИ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ДЕТЕЙ С COVID-19 OFF-LABEL

Большинство препаратов этиотропной и патогенетической терапии для лечения детей 
с COVID-19 применяются off-label.

Согласно рекомендациям ВОЗ, возможно назначение препаратов с  предполагаемой 
этиотропной эффективностью off-label (то есть применение с медицинской целью не соот-
ветствует инструкции по  медицинскому применению), при этом их назначение должно 
соответствовать этическим нормам, рекомендованным ВОЗ, и  осуществляться на  осно-
вании Федерального закона от  21  ноября 2011  г. №  323-ФЗ «Об  основах охраны здоровья 
граждан в  Российской Федерации», Федерального закона от  12  апреля 2010  г. №  61-ФЗ 
«Об обращении лекарственных средств», Национального стандарта Российской Федерации 
ГОСТ РИСО 14155-2014 «Надлежащая клиническая практика», приказа Министерства 
здравоохранения Российской Федерации от  1  апреля 2016  г. №  200н «Об  утверждении 
правил надлежащей клинической практики» (зарегистрирован Министерством юсти-
ции Российской Федерации 23  августа 2016  г., регистрационный №  43357), Хельсинкской 
декларации Всемирной медицинской ассоциации (ВМА) об  этических принципах про-
ведения исследований с  участием человека в  качестве субъекта, декларированных 
на 64-й Генеральной ассамблее ВМА, Форталеза, Бразилия, 2013 г.

Вышеуказанная практика оценки целесообразности применения лекарственных препа-
ратов вне показаний, указанных в инструкции по медицинскому применению, является обще-
признанной в мире. В текущих условиях распространения новой коронавирусной инфекции 
и  ограниченности доказательной базы по  лечению COVID-19 использование препаратов 
в  режиме off-label для оказания медицинской помощи пациентам с  COVID-19 базируется 
на международных рекомендациях, а также согласованных экспертных мнениях, основанных 
на оценке степени пользы и риска при использовании терапии в режиме off-label.

Информация о случаях побочных действий, не указанных в инструкции по примене-
нию лекарственных препаратов, о  серьезных нежелательных реакциях, непредвиденных 
нежелательных реакциях при применении лекарственных препаратов, об особенностях вза-
имодействия лекарственных препаратов с  другими лекарственными препаратами должна 
собираться и передаваться в установленном порядке в Росздравнадзор.

Меры предосторожности
До назначения ГКС/тоцилизумаба или канакинумаба, или анакинры, особенно паци-

ентам с отрицательным ПЦР и тестом на антиген SARS-CoV-2 и отставленным во времени 
МВС, необходимо исключить заболевания, которые могут протекать с  клиническими 
и  лабораторными проявлениями мультисистемного воспалительного ответа, синдрома 
активации макрофагов: инфекционные заболевания (сепсис, кишечные инфекции, инфек-
ции, вызванные цитомегаловирусом, вирусом Эпштейна–Барр); онкогематологические 
заболевания (солидные опухоли, гемобластозы, лимфопролиферативные заболевания); рев-
матические болезни (болезнь Кавасаки, юношеский артрит с системным началом, системная 
красная волчанка, дерматополимиозит, узелковый полиартериит, гранулематоз Вегенера).
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ПРОТОКОЛ ПРИМЕНЕНИЯ АНТИКОАГУЛЯНТОВ

Показания:

• тяжелое течение COVID-19 с длительной лихорадкой;
• наличие хронических заболеваний (аутоиммунных заболеваний, антифосфолипид-

ного синдрома, ожирения, онкологических болезней, патологии кардиоваскуляр-
ной и дыхательной системы, наличие эпизодов тромбоза в анамнезе);

• длительная вынужденная иммобилизация пациента (проведение неинвазивной 
или инвазивной вентиляции легких);

• наличие внутривенных катетеров и изменение показателей коагулограммы в сторо-
ну гиперкоагуляции;

• перед назначением терапии необходимо проводить комплексную оценку показате-
лей системы гемостаза: D-димера, фибриногена, протромбина по Квику, протром-
бинового времени, АЧТВ.

Противопоказания:

• продолжающееся кровотечение;
• уровень тромбоцитов в крови ниже 25 × 10 9/л;
• выраженная почечная недостаточность (для НМГ).

При назначении НМГ необходимо учитывать возрастные ограничения.

МНН Режим дозирования Противопоказания
Низкомолекулярные гепарины (НМГ)
Далтепарин натрия 
(Фрагмин)

Разовая доза: 
150–200 ЕД/кг
Вводится каждые 
12 часов п/к 

Необходим контроль анти-Ха активности 
(контроль по НМГ) (диапазон 0,15–0,3 МЕ/мл) 
через 3–4 часа после подкожной инъекции.
Дополнительно рекомендовано контролировать 
уровень протеина-С и антитромбина III 
с целью своевременной коррекции их дефицита 
и профилактики тромбообразования

Нефракционированный гепарин (НФГ)
Гепарин натрия Доза подбирается 

индивидуально, вводится 
непрерывно в/в капельно!
(10–30 ед/кг/час, 
подбирается 
индивидуально под 
контролем уровня АЧТВ, 
целевые значения 
50–70 сек) 

Предпочтителен при наличии тяжелой почечной 
недостаточности (клиренс креатинина менее 
30 мл/мин).
Необходим контроль АЧТВ и анти-Ха активности 
(по контролю на НФГ) 1–2 раза в сутки. Значения 
анти-Ха активности должны быть в диапазоне 
от 0,6 до 1,0 МЕ/мл. Допускается удлинение АЧТВ 
не более чем в 2 раза на фоне терапии НФГ.
Дополнительно рекомендовано контролировать 
уровень протеина-С и антитромбина III 
с целью своевременной коррекции их дефицита 
и профилактики тромбообразования

 

Рутинное мониторирование анти-Ха активности в  крови при подкожном введении 
антикоагулянтов не требуется. Оно может быть рассмотрено для подбора дозы у больных 
с  повышенным риском кровотечений и/или тромбоза. Целевые значения для лечебных 



ИНФЕКЦИЯ SARS-COV-2 У ДЕТЕЙ

314

доз — 0,6–1,0 анти-Ха ЕД/мл. При применении НМГ кровь для определения анти-Ха актив-
ности берется через 4–6 ч после введения препарата (оптимально после 3–4 инъекций), при 
подкожном введении промежуточных доз НФГ — посередине между инъекциями, при вну-
тривенной инфузии НФГ — через 6 часов после каждого изменения дозы.

Симптоматическое лечение
Симптоматическое лечение включает:

• купирование лихорадки (жаропонижающие препараты, например, парацетамол);
• комплексную терапию ринита и/или ринофарингита (увлажняющие/элиминацион-

ные препараты, назальные деконгестанты);
• комплексную терапию бронхита (мукоактивные, бронхолитические и прочие  средства).

Жаропонижающие назначают при t тела > 38,0–38,5  ºС. При плохой переносимости 
лихорадочного синдрома, головных болях, повышении артериального давления и выражен-
ной тахикардии (особенно при наличии ишемических изменений или нарушениях ритма) 
жаропонижающие препараты используют и  при более низких цифрах. Наиболее безопас-
ным препаратом является парацетамол.

Для местного лечения ринита, фарингита, при заложенности и/или выделениях из носа 
начинают с солевых средств для местного применения на основе морской воды (изотони-
ческих, а при заложенности — гипертонических). В случае их неэффективности показаны 
назальные деконгестанты. При неэффективности или выраженных симптомах могут быть 
использованы различные растворы с антисептическим действием.

ПРОТОКОЛ ТЕРАПИИ ПРИ КОИНФЕКЦИИ С ГРИППОМ

МНН Режим дозирования Противопоказания
Осельтамивир Разовая доза:

< 12 мес: 3 мг/кг
< 10–15 кг: 30 мг
15–23 кг: 45 мг
23–40 кг: 60 мг
> 40 кг: 75 мг
Кратность: 2 раза в сутки
Курс: 5 дней 

Применяется только при гриппе
• гиперчувствительность;
• нарушения ритма сердца;
• диспепсия;
• почечная недостаточность;
• нарушения функции печени

 

ПРОТОКОЛ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ 

Протокол лечения нетяжелой и неосложненной пневмонии без факторов риска

Характеристика пациентов

• возраст старше 6 месяцев жизни;
• без фоновых заболеваний — врожденный порок сердца, хронические заболевания 

легких, сопровождающиеся инфекцией (бронхолегочная дисплазия, муковисцидоз, 
бронхоэктатическая болезнь и др.), иммунодефицит, сахарный диабет, подростко-
вая беременность;
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• не получающие иммуносупрессивную терапию;
• привитые ранее против пневмококковой инфекции.

Пневмония, вызванная типичными бактериями (Streptococcus pneumoniae и др.)

Выраженная интоксикация, гомогенная тень с  четкими границами по  ходу плевры 
на рентгенограмме, лейкоцитоз с нейтрофилезом 15 × 109 и выше, повышение СРБ и ПКТ.

Протокол действий

• Терапия выбора  — амоксициллин 45–60  мг/кг/сут в  2–3  приема перорально  — 
7–10 дней.

• Оценка эффективности через 24–48 часов.

Критерии эффективности

• снижение лихорадки;
• не прогрессирует дыхательная недостаточность;
• снижение уровня лейкоцитов и нейтрофилов; 
• снижение уровня СРБ;
• снижение уровня ПКТ.

При отсутствии положительной динамики назначается АБТ второй линии парентерально:

• амоксициллин/клавулановая кислота с  3  мес до  12  лет  — 30  мг/кг каждые 6–8  ч, 
с 12 лет и > 40 кг — 1,2 г каждые 6–8 ч;

• цефтриаксон 50–80  мг/кг/сут, детям старше 12  лет (или > 50  кг)  — 1–2  г/сут 
в 1–2 введения;

• цефотаксим 100–150 мг/кг/сут в 3–4 введения;
• цефотаксим/сульбактам 150  мг/кг/сут в  3–4  введения, внутривенно, при необ-

ходимости возможна комбинация с  макролидом перорально  — 7–14  дней: 
джозамицин  — 40–50  мг/кг/сут в  2–3  приема, кларитромицин  — 15  мг/кг/сут 
в  2  приема, мидекамицин  — 50  мг/кг/сут (максимальная суточная доза 1200  мг) 
в 2–3 приема.

Высокий риск пневмонии, вызванной пенициллинрезистентным пневмококком

Проживание в  регионе с  высокой частотой резистентности S. pneumoniae к  пени-
циллину, дети из  учреждений с  круглосуточным пребыванием, АБТ в  предыдущие 
3 месяца.

Протокол действий

• терапия выбора перорально: амоксициллин по 90  мг/кг/сут в  2–3  приема или 
амоксициллин/клавулановая кислота 14:1 по 90  мг/кг/сут по  амоксициллину  — 
7–10 дней.
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Оценка эффективности через 48 часов. Критерии эффективности: 

• снижение лихорадки;
• не прогрессирует дыхательная недостаточность;
• снижение уровня лейкоцитов и нейтрофилов;
• снижение уровня СРБ;
• снижение уровня ПКТ. 

При отсутствии положительной динамики назначается АБТ второй линии:

• амоксициллин/клавулановая кислота с  3  мес до  12  лет  — 30  мг/кг каждые 6  ч, 
с 12 лет и > 40 кг — 1,2 г каждые 6–8 ч;

• цефтриаксон до  80  мг/кг/сут, детям старше 12  лет (или > 50  кг)  — 1–2  г/сут 
в 1–2 введения; тяжелые инфекции, в  т. ч. вызванные пенициллинрезистентными 
пневмококками — до 4 г/сут в 1–2 введения;

• цефотаксим 100–150 мг/кг/сут в 3–4 введения;
• цефотаксим/сульбактам 150  мг/кг/сут в  3–4  введения, внутривенно при необ-

ходимости возможна комбинация с  макролидом перорально  — 7–14  дней: 
джозамицин 40–50  мг/кг/сут в  2–3  приема, кларитромицин  — 15  мг/кг/сут 
в 2 приема, мидекамицин — 50 мг/кг/сут (максимальная суточная доза 1200 мг) 
в 2–3 приема.

Аллергия на бета-лактамы

Протокол действий

• Джозамицин 40–50  мг/кг/сут или мидекамицин 50  мг/кг/сут (максимальная 
суточная доза 1200 мг) в 2–3 приема перорально — 7–10 дней.

• Оценка эффективности через 24–48 часов.

Критерии эффективности

• снижение лихорадки;
• не прогрессирует дыхательная недостаточность;
• снижение уровня лейкоцитов и нейтрофилов;
• снижение уровня СРБ;
• снижение уровня ПКТ.

При отсутствии положительной динамики назначается АБТ второй линии:

• Ванкомицин 40 мг/кг/сут в 4 введения.
• Левофлоксацин 16–20 мг/кг/сут в 2 введения (по жизненным показаниям) внутри-

венно — 7–14 дней.
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Пневмония, вызванная внутриклеточными микроорганизмами 

(Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae)

Отсутствие выраженной интоксикации, сильный кашель, обилие влажных асиммет-
ричных хрипов, бронхообструктивный синдром, катаральные явления со стороны верхних 
дыхательных путей, негомогенная тень без четких границ на  рентгенограмме, отсутствие 
выраженных изменений в общем анализе крови, СРБ повышен незначительно или в норме, 
ПКТ в норме. Положительные результаты ПЦР и серодиагностики.

Протокол действий

• терапия выбора: джозамицин — 40–50 мг/кг/сут в 2–3 приема, кларитромицин — 
15 мг/кг/сут в 2 приема, мидекамицин — 50 мг/кг/сут (максимальная суточная доза 
1200 мг) в 2–3 приема перорально — 10–14 дней.

• Оценка эффективности через 24–48 часов.

Критерии эффективности

• снижение лихорадки;
• не прогрессирует дыхательная недостаточность.

При отсутствии положительной динамики назначается АБТ второй линии:

• левофлоксацин 16–20 мг/кг/сут в 2 введения (по жизненным показаниям) внутри-
венно — 10–14 дней;

• ципрофлоксацин 20–30 мг/кг/сут внутривенно (по жизненным показаниям) — 10–14 дней.

ПАЦИЕНТЫ С ТЯЖЕЛОЙ ПНЕВМОНИЕЙ

Пневмония, вызванная типичными бактериями (Streptococcus pneumoniae и др.)

Выраженная интоксикация, гомогенная тень с четкими границами на рентгенограмме, 
лейкоцитоз с нейтрофилезом, повышение СРБ и ПКТ.

Протокол действий
Назначается комбинированная АБТ (в сочетании с макролидом):

• амоксициллин/клавулановая кислота с  3  мес до  12  лет  — 30  мг/кг каждые 6  ч, 
с 12 лет и > 40 кг — 1,2 г каждые 6 ч;

• цефтриаксон до  80  мг/кг/сут, детям старше 12  лет (или > 50  кг)  — 1–2  г/сут 
в 1–2 введения; тяжелые инфекции, в  т. ч. вызванные пенициллинрезистентными 
пневмококками — до 4 г/сут в 1–2 введения;

• цефотаксим 100–150 мг/кг/сут в 3–4 введения;
•  цефотаксим/сульбактам 150  мг/кг/сут в  3–4  введения, внутривенно + макролид 

(джозамицин — 40–50 мг/кг в 2–3 приема, кларитромицин — 15 мг/кг/сут в 2 прие-
ма, мидекамицин — 50 мг/кг/сут (максимальная суточная доза 1200 мг) в 2–3 прие-
ма) перорально — 7–14 дней.

Оценка эффективности через 24–48 часов.



ИНФЕКЦИЯ SARS-COV-2 У ДЕТЕЙ

318

Критерии эффективности

• снижение лихорадки;
• не прогрессирует дыхательная недостаточность;
• снижение уровня лейкоцитов и нейтрофилов;
• снижение уровня СРБ;
• снижение уровня ПКТ.

При отсутствии положительной динамики назначается АБТ второй линии:

• эртапенем 30 мг/кг/сут в 2 введения (не более 1 г/сут), с 13 лет — 1 г 1 раз в сутки;
• цефепим с 2 мес — 50 мг/кг каждые 8–12 ч (максимально — 6 г/сутки);
• цефепим/сульбактам 160 мг/кг/сут в 2–3 введения;
• цефтаролина фосамил (с  2  мес до  2  лет  — 8  мг/кг каждые 8  ч, 2  года  – 12  лет 

и  12–18  лет < 33  кг  — 12  мг/кг (максимально 400  мг) каждые 8  ч, 12–18  лет 
и > 33 кг — 600 мг каждые 12 ч, внутривенно при необходимости возможна ком-
бинация с  макролидом (джозамицин  — 40–50  мг/кг/сут в  2–3  приема, кларитро-
мицин  — 15  мг/кг/сут в  2  приема, мидекамицин  — 50  мг/кг/сут (максимальная 
суточная доза 1200 мг) в 2–3 приема) перорально — 7–14 дней.

Высокий риск пневмонии, вызванной пенициллинрезистентным 

пневмококком; АБТ в предыдущие 3 месяца и наличие иных 

факторов риска:

• возраст до 6 месяцев жизни;
• тяжелые фоновые заболевания — врожденный порок сердца, хронические заболе-

вания легких, сопровождающиеся инфекцией (бронхолегочная дисплазия, муко-
висцидоз, бронхоэктатическая болезнь и др.), иммунодефицит, сахарный диабет;

• получающие иммуносупрессивную терапию;
• непривитые против пневмококковой инфекции.

Протокол действий
Назначается комбинированная АБТ (в сочетании с макролидами):

• цефепим с 2 мес — 50 мг/кг каждые 8–12 ч (максимально — 6 г/сут);
• цефтаролина фосамил (с  2  мес до  2  лет  — 8  мг/кг каждые 8  ч, 2  года  – 12  лет 

и  12–18  лет < 33  кг  — 12  мг/кг (максимально 400  мг) каждые 8  ч, 12–18  лет 
и > 33 кг — 600 мг каждые 12 ч;

• эртапенем 30 мг/кг/сут в 2 введения (не более 1 г/сут), с 13 лет — 1 г 1 раз в сутки; 
внутривенно + макролид (джозамицин — 40–50 мг/кг/сут в 2–3 приема, кларитро-
мицин  — 15  мг/кг/сут в  2  приема, мидекамицин  — 50  мг/кг/сут (максимальная 
суточная доза 1200 мг) в 2–3 приема) перорально — 7–14 дней.

Оценка эффективности через 24–48 часов.
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Критерии эффективности

• снижение лихорадки;
• не прогрессирует дыхательная недостаточность;
• снижение уровня лейкоцитов и нейтрофилов;
• снижение уровня СРБ;
• снижение уровня ПКТ.

При отсутствии положительной динамики назначается комбинированная АБТ пре-
паратами второй линии:

• меропенем 60–120  мг/кг/сут в  3  введения, имипенем/циластатин 60  мг/кг/сут 
в 4 введения, линезолид 30 мг/кг/сут в 3 введения; левофлоксацин 16–20 мг/кг/сут 
в 2 введения (по жизненным показаниям), внутривенно — 7–14 дней;

• предпочтительные комбинации: карбапенем + линезолид ± левофлоксацин; 
цефтаролин фосамил + левофлоксацин.

Критерии отмены АБТ при лечении пациентов с внебольничной 
и госпитальной пневмонией:

• температура тела < 37,5 °C более 3 дней;
• отсутствие интоксикации;
• отсутствие дыхательной недостаточности;
• отсутствие гнойной мокроты;
• лейкоциты в крови менее 15 × 109/л;
• палочкоядерные нейтрофилы менее 5%;
• СРБ в пределах нормы;
• ПКТ менее 0,25 нг/мл;
• отсутствие отрицательной динамики на рентгенограмме.

Клинические признаки и состояния, не являющиеся показанием 
для продолжения АБТ или замены антимикробного препарата 
у больных внебольничной и госпитальной пневмонией

1.  Субфебрилитет (температура тела 37,0–37,5 °C) при отсутствии других признаков бак-
териальной инфекции.

2.  Сохранение остаточных изменений на рентгенограмме (инфильтрация, усиление легоч-
ного рисунка), которые могут оставаться до 8 недель после перенесенной пневмонии.

3.  Сохранение редкого сухого кашля.
4.  Сохранение сухих хрипов при аускультации, которые могут выслушиваться в течение 

3–4 недель и более после перенесенной пневмонии.
5.  Увеличение СОЭ.
6.  Сохраняющаяся слабость и потливость.

Нозокомиальная, в том числе вентиляторассоциированная пневмония у детей
В случае клинической неэффективности или развития нозокомиальных осложнений 

выбор режима антимикробной терапии необходимо осуществлять на основании выявления 
факторов риска резистентных возбудителей, анализа предшествующей терапии, результатов 
микробиологической диагностики (цефоперазон/сульбактам, меропенем, эртапенем и др.).
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Факторы риска реализации инфекций, вызванных некоторыми 

«проблемными» возбудителями 

Факторы риска метициллинрезистентных стафилококков (MRSA) для детей:

• остеомиелит;
• катетерассоциированная инфекция кровотока;
• инфекция кожи или мягких тканей.

Факторы риска инфекции, вызванной синегнойной палочкой, в том числе продуци-
рующей карбапенемазы для детей:

• карбапенемы и  антисинегнойные цефалоспорины в  течение предшествующего 
1 мес;

• пребывание в  ОРИТ более 30  дней или госпитализация в  ОРИТ в  предшествую-
щий месяц;

• имплантируемые инвазивные устройства (трахеостома, гастростома, катетеры 
мочевые, центральный венозный доступ);

• иммунокомпрометированные пациенты.

Факторы риска энтеробактерий, устойчивых к карбапенемам, у детей:

• предшествующее применение цефалоспоринов третьего поколения, карбапенемов, 
фторхинолонов и ко-тримоксазола.

Проводится оценка факторов риска реализации инфекций, вызванных некоторыми 
«проблемными» возбудителями (как указано выше). Лечение проводится по  жизненным 
показаниям.

1. Факторы риска метициллинрезистентных стафилококков (MRSA) для детей:

• Ванкомицин 40 мг/кг/сут в 4 введения внутривенно.
• Цефтаролина фосамил  — с  2  мес до  2  лет  — 8  мг/кг каждые 8  ч, от  2  до  12  лет 

и  12–18  лет < 33  кг  — 12  мг/кг (максимально 400  мг) каждые 8  ч, 12–18  лет 
и > 33 кг — 600 мг каждые 12 ч.

• Линезолид 30 мг/кг/сут в 3 введения.
• Даптомицин.
• Осложненные инфекции кожи и мягких тканей (ИКМТ): 1–2  года  — 10  мг/кг 

1  раз/сут в/в инф.; 2–6  лет  — 9  мг/кг 1  раз/сут в/в; 7–11  лет  — 7  мг/кг 1  раз/сут, 
12–17 лет — 5 мг/кг 1 раз/сут — не более 14 суток.

• Бактериемия S. aureus, ассоциированных с  осложнениями ИКМТ: 1–6  лет  — 
12 мг/кг 1 раз/сут в/в, 7–11 лет — 9 мг/кг 1 раз/сут в/в, 12–17 лет — 7 мг/кг 1 раз/сут 
в/в не дольше 42 дней.

• Тигециклин — в/в, кап. с 8–11 лет — 1,2 мг/кг каждые 12 ч (макс. доза 50 мг каждые 
12 ч), 12–17 лет — 50 мг каждые 12 ч.
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2. Факторы риска инфекции, вызванной синегнойной палочкой, в  том числе про-
дуцирующей карбапенемазы, для детей:

Комбинированная АБТ:

• максимальные дозы антисинегнойных бета-лактамов (цефоперазон/сульбактам; 
цефепим/сульбактам, пиперациллин/тазобактам, меропенем; имипенем/циластатин);

• аминогликозиды (нетилмицин, амикацин);
• полимиксин В, колистин (ингаляционно);
• фосфомицин;
• цефтазидим/авибактам (по  жизненным показаниям) 200  мг/кг/сут по  цефтази-

диму (максимально — 6 г) в 2 введения (медленно в течение 2 часов) + азтреонам 
120 мг/кг/сут в 3–4 введения.

3. Факторы риска энтеробактерий, продуцентов бета-лактамаз расширенного спект-
ра действия и/или карбапенемаз.

Комбинированная АБТ:

• максимальные дозы ингибиторзащищенных бета-лактамов (цефоперазон/сульбак-
там, цефепим/сульбактам, пиперациллин/тазобактам), карбапенемов (меропенем, 
имипенем/циластатин);

• тигециклин;
• аминогликозиды (нетилмицин, амикацин);
• полимиксин В, колистин (ингаляционно);
• цефтазидим/авибактам +/- азтреонам;
• фосфомицин.

Ингаляционное введение антимикробных препаратов
Дополнительно, по  жизненным показаниям, следует при терапии вентиляторассо-

циированной пневмонии применять ингаляционное введение антимикробных препаратов, 
по результатам определения чувствительности:

тиамфеникол (при наличии чувствительности у грамотрицательных патогенов к хло-
рамфениколу), дозирование согласно инструкции по медицинскому применению, 

или
колистиметат натрия (при наличии чувствительности у грамотрицательных патогенов 

к колистину и/или полимиксину) старше 6 лет от 2 млн МЕ до 6 млн МЕ в сут в 2 введения, 
или
тобрамицин (при наличии чувствительности у грамотрицательных патогенов к тобра-

мицину), дозирование согласно инструкции по медицинскому применению. 

Примечание: перед назначением ингаляционных антибиотиков следует выполнять 
ингаляцию бронхолитиков у детей.

АБТ показана пациентам с новой коронавирусной инфекцией и признаками бактери-
альной суперинфекции. Такими признаками могут быть, к примеру, динамика прокальци-
тонина и/или СРБ.
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МУЛЬТИСИСТЕМНЫЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ СИНДРОМ (МВС), 

СВЯЗАННЫЙ С ИНФЕКЦИЕЙ, ВЫЗВАННОЙ SARS-CoV-2

Инфекция, вызванная SARS-CoV-2, запускает активацию макрофагов с  последующей 
стимуляцией Т-хелперов, что приводит к высвобождению провоспалительных цитокинов, 
стимуляции макрофагов, нейтрофилов и моноцитов, наряду с активацией B-клеток и плаз-
матических клеток с образованием антител, ведущих к гипериммунному ответу.

Определение случая МВС включает шесть критериев:

1.  Тяжесть состояния пациента, требующая госпитализации.
2.  Лихорадка (температура тела > 38,0 °C) не менее 24 часов.
3.  Повышение уровня маркеров воспаления (CРБ, фибриноген, прокальцитонин, 

D-димер).
4.  Мультисистемное воспаление (с участием по меньшей мере двух систем/органов).
5.  Возраст менее 18 лет.
6.  Лабораторно подтвержденная коронавирусная инфекция COVID-19:

• положительный результат исследования мазка из  рото-/носоглотки на  РНК 
к SARS-CoV-2 (ПЦР);

• положительный результат исследования крови на  антитела  IgG, IgM 
к SARS-CoV-2;

• контакт с больным COVID-19.

Необходимо учитывать, что мультисистемный воспалительный синдром у детей:

• встречается во всех возрастах;
• может развиться в период острого COVID-19 или через 2–6 недель после перенесен-

ного СOVID-19, факт которого МОЖЕТ быть подтвержден ПОЛОЖИТЕЛЬНЫМ 
ПЦР-ТЕСТОМ или ИФА с наличием повышения уровня IgG к SARS-COV-2;

• НАЛИЧИЕ СИМПТОМОВ поражения как минимум 2  систем  (чаще 4  и  более 
систем), включая желудочно-кишечную систему, сердечно-сосудистую патологию, 
гематологические изменения, поражение слизистых оболочек, поражение дыха-
тельных путей. Следует отметить, что поражение коронарных сосудов встречается 
значительно реже, чем при классическом синдроме Кавасаки; аневризм коронар-
ных сосудов у большинства пациентов не формируется.

Для подтверждения диагноза МВС у  детей рекомендуется провести лабораторные 
исследования, включающие:

• клинический анализ крови;
• биохимию крови с определением уровня мочевины и креатинина, альбумина, били-

рубина, АЛТ, АСТ, КФК, ЛДГ и электролитов крови (натрий, калий);
• маркеры повреждения миокарда: тропонин и  натрийуретический пептид 

(NT-proBNP);
• клинический анализ мочи + посев мочи;
• газовый состав капиллярной крови с определением уровня лактата;
• маркеры воспаления: СОЭ, СРБ, прокальцитонин, ферритин, триглицериды, ИЛ-6;
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• панель коагуляции: PT, PTT, фибриноген, D-димер;
• посев крови;
• наличие антител класса IgG к SARS-CoV-2;
• мазок из носоглотки или нижних дыхательных путей для выявления SARS-CoV-2 

методом ОТ-ПЦР;
• дополнительные исследования: панель респираторных патогенов из мазка носоглот-

ки или нижних дыхательных путей, исследования стула/культуры, ПЦР на вирусы, 
серологические исследования для исключения других причин миокардита, генети-
ческое тестирование на ГФС.

Инструментальные исследования включают обязательное проведение:

• рентгенограммы/КТ органов грудной клетки;
• УЗИ брюшной полости или компьютерной томографии;
• ЭКГ;
• эхокардиограммы (трансторакальной);
• консультаций специалистов для определения интенсивной терапии: реанимато-

лог, детский кардиолог, ревматолог, инфекционист (при необходимости аллерго-
лог/иммунолог, невролог, онколог).

В ряде случаев необходима дифференциальная диагностика с аутоиммунными заболе-
ваниями, гемобластозами.

ПРОТОКОЛ ВЕДЕНИЯ ДЕТЕЙ С COVID-19 И ПОРАЖЕНИЕМ 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ (ТЯЖЕЛЫЕ И КРАЙНЕ ТЯЖЕЛЫЕ 

(КРИТИЧЕСКИЕ) ФОРМЫ, МУЛЬТИСИСТЕМНЫЙ 

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ СИНДРОМ)

Поражение сердца при COVID-19 возникает 0,5% случаев, как правило, при тяжелых, 
критических формах и МВС. Легкая и среднетяжелая формы COVID-19 у детей не сопрово-
ждаются поражением сердечно-сосудистой системы.

Группами риска тяжелого и  крайне тяжелого течения COVID-19 являются пациенты 
с  исходной хронической патологией сердечно-сосудистой системы, к  которой относятся 
сердечная недостаточность (IIБ стадии и более, а также III и IV функционального класса), 
легочная гипертензия II ФК и более, цианотичные врожденные пороки сердца (c насыще-
нием крови кислородом в капиллярной крови < 80%), трансплантированное сердце, соче-
танная патология (сердечно-сосудистая патология в сочетании с первичным иммунодефи-
цитом/хронической почечной недостаточностью/хроническими легочными заболеваниями, 
сопровождающимися дыхательной недостаточностью/сахарным диабетом/ожирением/
злокачественными новообразованиями/синдромальной патологией, сопровождающейся 
нарушениями функции органов и систем, и т. д.).

Всем детям с исходной хронической патологией сердечно-сосудистой системы на фоне 
COVID-19 (вне зависимости от тяжести течения) следует продолжать терапию основного 
заболевания в полном объеме.

Госпитализированным детям требуется определение степени выраженности сердечной 
недостаточности по клиническим данным.
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Стадия Левожелудочковая недостаточность Правожелудочковая недостаточность

I Сердечная недостаточность отсутствует в покое и появляется после нагрузки в виде 
одышки и тахикардии 

IIА В покое: число сердечных сокращений увеличено 
на 15–30% в минуту. Число дыханий увеличено 
на 30–50% 

Печень выступает на 2–3 см 
из-под края реберной дуги 

IIБ В покое: число сердечных сокращений увеличено 
на 30–50% в минуту. Число дыханий увеличено 
на 50–70%. Возможны акроцианоз, навязчивый 
кашель, влажные хрипы в легких 

Печень выступает на 3–5 см 
из-под края реберной дуги, возможны 
пастозность, 
набухание шейных вен 

III В покое: число сердечных сокращений увеличено 
на 50–60% в минуту. Число дыханий увеличено 
на 70–100%. Клиническая картина предотека 
и отека легких 

Гепатомегалия, отечный синдром, 
гидроперикард, асцит 

 
Для определения функционального класса ХСН у детей до 7 лет применяется классифи-

кация ФК ХСН по Ross R. D. (1987 г.), старше 7 лет — классификация NYHA (New York Heart 
Association — Нью-Йоркская ассоциация сердца).

Классификация ФК ХСН по Ross R. D. (1987 г.) и NYHA

 ФК ХСН по Ross R. D.  ФК ХСН по NYHA
I ФК Нет симптомов I ФК Ограничения физической активности 

отсутствуют: привычная физическая 
активность не сопровождается быстрой 
утомляемостью, появлением одышки 
или сердцебиения. Повышенную 
нагрузку больной переносит, но она 
может сопровождаться одышкой и/или 
замедленным восстановлением сил 

II ФК Небольшие тахипноэ 
или потливость при кормлении 
у грудных детей. Диспноэ 
при нагрузке у старших детей

II ФК Незначительное ограничение физической 
активности: в покое симптомы отсутствуют, 
привычная физическая активность 
сопровождается утомляемостью, одышкой 
или сердцебиением 

III ФК Выраженные тахипноэ 
или потливость при кормлении 
у грудных детей. Удлиненное 
время кормления, задержка 
роста вследствие сердечной 
недостаточности. Выраженное 
диспноэ при нагрузке 
у старших детей 

III ФК Заметное ограничение физической 
активности: в покое симптомы отсутствуют, 
физическая активность меньшей 
интенсивности по сравнению с привычными 
нагрузками сопровождается появлением 
симптомов 

IV ФК В покое имеются такие симптомы, 
как тахипноэ, втяжение мышц, 
«хрюканье», потливость 

IV ФК Невозможность выполнить какую-либо 
нагрузку без появления дискомфорта; 
симптомы сердечной недостаточности 
присутствуют в покое и усиливаются 
при минимальной физической 
активности
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При наличии клинических признаков сердечной недостаточности целесообразно опре-
деление уровня натрий-уретического пептида (норма NT-proBNP < 200 пг/мл) и кардиомар-
керов (тропонина I и креатинфосфокиназы МВ-фракция (референсные показатели зависят 
от используемой тест-системы).

Следует также выполнить:

• ЭКГ покоя в 12 отведениях (ЭКГ) на предмет выявления нарушений ритма и про-
водимости сердца, признаков ишемии миокарда, определения длительности корри-
гированного QT-интервала;

• Эхо-КГ с  определением сократительной способности миокарда левого желудочка 
(норма по Тейкхольц не ниже 60%), оценкой функции клапанов сердца (недостаточ-
ность митрального/трикуспидального клапана) и структуры коронарных артерий 
(расширение, формирование аневризм и/или тромбоза).

При наличии изменений контроль показателей ЭКГ и Эхо-КГ в динамике необходимо 
осуществлять у  пациентов, находящихся в  отделении реанимации и  интенсивной тера-
пии, ежедневно; у пациентов в соматических отделениях — не менее 2 раз в неделю, а при 
усугублении клинической симптоматики — чаще.

Терапия сердечной недостаточности должна осуществляться в  соответствии с  кли-
ническими рекомендациями, одобренными Министерством здравоохранения Российской 
Федерации.

При наличии гемодинамически значимых нарушений ритма сердца следует рассмо-
треть вопрос о  старте антиаритмической терапии в  соответствии с  их нозологическими 
формами и согласно клиническим рекомендациям, утвержденным МЗ РФ.

При лечении детей с  COVID-19 следует помнить о  том, что ряд препаратов приво-
дит к  удлинению корригированного QT-интервала и  риску развития жизнеугрожающих 
аритмий (табл.).

Группа Название 
Антиаритмические Амиодарон, хинидин, прокаинамид, соталол 

Антибактериальные Азитромицин, ципрофлоксацин, кларитромицин, 
эритромицин, левофлоксацин, моксифлоксацин 

Антипсихотические Аминазин, хлорпротиксен, галоперидол 
Противорвотные Домперидон
Противогрибковые Флуконазол 
Противомалярийные Гидроксихлорохин 
Сосудорасширяющие Папаверин 
Анестетик Пропофол, севофлюран 

 

МВС с поражением сердечно-сосудистой системы может развиться спустя 3–6 недель 
после бессимптомно перенесенной коронавирусной инфекции, причем ПРЦ на COVID-19 
у них может быть как отрицательным, так и положительным. Ведение детей с МВС долж-
но осуществляться в условиях стационара и с возможностью срочного перевода в отде-
ление реанимации и  интенсивной терапии, так как ухудшение состояния может быть 
стремительным.
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После выписки из  стационара дети, перенесшие новую коронавирусную инфекцию 
с  поражением сердечно-сосудистой системы, должны продолжать амбулаторное наблюде-
ние у детского кардиолога по месту жительства. Длительность диспансерного наблюдения 
врачом детским кардиологом определяется в соответствии с нозологической формой забо-
левания сердечно-сосудистой системы (например, миокардит подлежит наблюдению в тече-
ние 1 года после выздоровления и т. д.).

После выписки из стационара у детей с сердечно-сосудистыми осложнениями COVID-19 
следует контролировать по  месту жительства ЭКГ, Эхо-КГ, а  также уровень D-димера 
и тромбоцитов до нормализации показателей (частота визитов и исследований определяет-
ся индивидуально, см. раздел по амбулаторному наблюдению).

ПРОТОКОЛ ОБСЛЕДОВАНИЯ И ЛЕЧЕНИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ 

С НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ COVID-19

Протокол обследования
Убедительные доказательства вертикальной передачи SARS-CoV-2 отсутствуют, наи-

более вероятным является постнатальное инфицирование, что может быть основанием для 
разобщения новорожденных детей и матерей с момента рождения ребенка и до прекраще-
ния выделения вируса матерью. Течение заболевания у  новорожденного бывает бессимп-
томным, легким или тяжелым.

Клинические данные, особенно у недоношенных детей, не являются специфическими. 
Температура тела новорожденного может быть повышенной, пониженной, нормальной. 
Могут присутствовать симптомы общего неблагополучия у ребенка: вялое сосание, срыги-
вание, тахипноэ, шумное дыхание, участие в дыхании вспомогательной мускулатуры, при-
ступы апноэ, кашель, тахикардия, вздутие живота, диарея.

Диагноз инфекции COVID-19 у новорожденного считается подтвержденным, если образцы 
из дыхательных путей, крови или стула, протестированные с помощью ПЦР в реальном времени, 
являются положительными на РНК SARS-CoV-2. Тестированию подлежат все дети, рожденные 
от  матерей с  подозреваемым или подтвержденным инфицированием SARS-CoV-2, новорож-
денные, поступившие в  медицинские учреждения с  подозрением или подтвержденным инфи-
цированием SARS-CoV-2, а также без клинических проявлений новорожденные, находившиеся 
в контакте с людьми с подозреваемым или подтвержденным инфицированием SARS-CoV-2.

План обследования новорожденных с COVID-19 должен включать:

• клинический анализ крови;
• биохимический анализ крови (креатинкиназа, АЛТ, АСТ, ЩФ, ЛДГ, СРБ);
• методы визуализации (рентгенограмма грудной клетки или компьютерная томо-

графия легких). Для мониторирования динамики поражения легких информативно 
также ультразвуковое исследование легких.

Особенности ведения новорожденных с COVID-19
В настоящее время нет фармакологических субстанций с  доказанной специфической 

вирицидной активностью в отношении COVID-19.
Нет убедительных данных, подтверждающих эффективность применения препаратов 

внутривенных иммуноглобулинов, интерферона или терапии глюкокортикостероидами 
в данной группе новорожденных. Решение о необходимости применения данных препара-
тов может приниматься в индивидуальном порядке.



327

Г
Л

А
В

А
 1

0

При ведении новорожденных пациентов с  пневмонией, вызванной COVID-19, реко-
мендуется использовать общие принципы терапии новорожденных с пневмонией, изложен-
ные в соответствующих клинических рекомендациях.

Антибактериальную терапию следует назначать при наличии анамнестических (пре-
натальных, интранатальных и постнатальных), а также клинических данных о возможном 
бактериальном инфицировании плода/ребенка в соответствии с показаниями, изложенны-
ми в  соответствующих клинических рекомендациях. На  время дифференциальной диаг-
ностики врожденной бактериальной инфекции и  врожденного бактериального сепсиса 
рекомендовано применение комбинации пенициллинов с  аминогликозидами. Контроль 
за эффективностью антибактериальной терапии проводится через 48–72 часа для решения 
вопроса о продолжении курса АБТ, учитывая наличие маркеров врожденной бактериальной 
инфекции и положительной клинической динамики.

При верификации врожденной инфекции бактериальной этиологии через 48–72  часа 
антибактериальная терапия должна быть продолжена с возможной (если имеются показа-
ния) коррекцией состава ее препаратов или их доз.

ПРИЛОЖЕНИЯ

ПЕРЕЧЕНЬ ЗАБОЛЕВАНИЙ, ПРИ КОТОРЫХ ДЕТИ С НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ 
ИНФЕКЦИЕЙ COVID-19 ОТНОСЯТСЯ К ГРУППЕ РИСКА ПО РАЗВИТИЮ 

ТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ (COVID-19)

Профиль Код диагноза
по МКБ-10 

Условия (1 или более 
из перечисленных) 

Кардиология Q20–28
I 20–I28, I30, I33, I38, I40, I41, 
I42, I43, I45.6, I47, I48, I49.8 
(синдром Бругада, синдром 
удлиненного интервала QT), 
I50 

1. Легочная гипертензия
II ФК и более
2. Сердечная недостаточность IIБ и более стадии
3. «Синие» врожденные пороки сердца 

с SрO2 < 80%
4. Трансплантация сердца 

Ревматология М08.2 (ювенильный 
идиопатический артрит)
+ пофамильный регистр 
(канакинумаб)
М30.0, M30.1, M30.2-8; 
(васкулиты)
М31.0, 31.3, M31.4, M31.7 
(васкулиты)
М32.0, M32.1; M32.8; M32.9 
(системная красная волчанка)
М33.0, М33.1, М33.2, 
М33.9 (ювенильный 
дерматомиозит)
М34.0-9 (системная 
склеродермия)
М35.0-9 (Шегрена, 
Бехчета и др.)
+
Пофамильный регистр 
(ритуксимаб) 

1. Пациент внесен в «Регистр по назначению 
ритуксимаба или канакинумаба» 
(пофамильный регистр)

2. Пациент принимает гормональную терапию 
в дозе выше 1 мг на кг массы тела

3. Есть в анамнезе синдром активации макрофагов
4. Есть поражение легких в рамках системного 

заболевания (М08, М30.0, M30.1, M30.2-8; 
М31.0, М31.3, M31.4, M31.7, М32.0, M32.1; M32.8; 
M32.9; М33.0, М33.1, М33.2, М33.9 М34.0-9, 
М35.0-9) 
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Профиль Код диагноза
по МКБ-10 

Условия (1 или более 
из перечисленных) 

Нефрология N03.0; N04; N11-N16; 
N18.0-9; N19 

1. Пациент внесен в «Регистр по наличию 
трансплантированного органа»

2. Пациент получает/получал 
иммуносупрессивную, гормональную терапию

3. Пациент получает диализ
Гематология C81; C82-C86; C96; C88; 

C90; C91.0-9; C92.0-9; 
C93.09; C94.0,2,3,4,6,7; C95.0; 
C94.3,6,7; C95.1-9; D45-D47; 
D55-89 

1. Проводился/проводится пациенту курс 
химиотерапии за последний месяц 
(C81; C82-C86; C96; C88; C90; C91.0-9; C92.0-9; 
C93.09; C94.0,2,3,4,6,7; C95.0; C94.3,6,7; C95.1-9)

2. Ремиссия гематологического заболевания 
(D45-D47; D55-89)

3. При текущем гемолизе, при проведении 
лечения (гормональная терапия, 
применение иммунодепрессантов, химерных 
моноклональных антител) (D59)

4. Получает иммуносупрессивную или 
гормональную терапию (D61.3, D69.3, D76.0)

5. Уровень нейтрофилов менее 0,5 (D70) 
Иммунология D80 D80.0 D80.1 D80.3 D80.5 

D80.6 D80.8 D80.9 D81 D82 
D83 D84 D89 G11.3 Е31.0 

Пациент внесен в «Регистр пациентов с первичным 
иммунодефицитом» 

Пульмонология J41.8, J45; J82; J84; E84
+
Пофамильный регистр 
(ГИБТ у БА) 

1. Пациент внесен в «Регистр по назначенной 
генно-инженерной биологической терапии 
(ГИБТ) пациентам с бронхиальной астмой (БА)» 
(пофамильный регистр (ГИБТ у БА) (J45)

2. Получает иммуносупрессивную и/или 
гормональную терапию (J45; J82; J84)

3. Имеет дыхательную недостаточность 2–3-й ст. 
(J41.8, J45, J82, J84)

4. Установлен диагноз «муковисцидоз» (E84)
5. Был госпитализирован два и более раза 

в стационар по поводу обострения 
интерстициального заболевания легких 
за последний год (J82, J84) 

Эндокринология E10.2-9; E11.2-9;
Е66-68; Q87.1; Q87.8; E24.0; 
E24.2; E24.8; E24.9; Е27.0 

1. У пациента сахарный диабет 2-го типа (E11.2-9)
2. У пациента с сахарным диабетом 1-го типа 

уровень гликированного гемоглобина в крови 
более 8% (E10.2-9)

3. Индекс массы тела у пациента — 2SDS 
(E11.2-9, Е66-68; Q87.1; Q87.8; E24.0; E24.2; E24.8; 
E24.9; Е27.0) 

Детская 
онкология 

C00-C97 Злокачественное новообразование на любой 
стадии:
— лейкопения и нейтропения (<500 мкл);
— наличие специфических очагов в легких;
— наличие специфического поражения кишечника;
— пациент получал иммунотерапию (ритуксимаб) 

Наличие 
транспланти-
рованного(ой) 
органа и ткани 

Z94 Все пациенты
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СХЕМА ЭТИОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ БЕССИМПТОМНОЙ И ЛЕГКОЙ ФОРМЫ 
COVID-19 У ДЕТЕЙ ИЗ ГРУППЫ РИСКА (ПЕРВЫЕ 10 ДНЕЙ БОЛЕЗНИ, 

ИЛИ С ПЦР+, ИЛИ С ПОЛОЖИТЕЛЬНЫМ ЭКСПРЕСС-ТЕСТОМ НА ВЫЯВЛЕНИЕ 
АНТИГЕНА SARS-COV-2) В УСЛОВИЯХ СТАЦИОНАРА / ДНЕВНОГО СТАЦИОНАРА 

СХЕМА 1 
Рекомбинантный интерферон 
альфа-2b 

Капли, гель или свечи 

Казиривимаб + имдевимаб* 600 мг казиривимаба и 600 мг имдевимаба внутривенно однократно 
или 
Сотровимаб * 500 мг (внутривенно однократно) 
или 
Бамланивимаб + этесевимаб* 700 мг/20 мл — внутривенно однократно и 700 мг/20 мл 

(1400/40 мл 2 флакона) внутривенно однократно в одном растворе 
СХЕМА 2 

Казиривимаб + имдевимаб* 600 мг казиривимаба и 600 мг имдевимаба внутривенно однократно 
или 
Сотровимаб * 500 мг (внутривенно однократно) 
или 
Бамланивимаб + этесевимаб* 700 мг/20 мл — внутривенно однократно и 700 мг/20 мл 

(1400/40 мл 2 флакона) внутривенно однократно в одном растворе 
СХЕМА 3 

У иммунокомпрометированных пациентов с легкой формой COVID-19 при наличии показаний 
Ремдесивир* При массе тела < 40 кг, возраст < 12 лет

1-й день: 5 мг/кг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно)
Со 2-го дня: 2,5 мг/кг/внутривенно, 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней.
При массе тела ≥ 40 кг, возраст ≥ 12 лет
1-й день: 200 мг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно)
Со 2-го дня: 100 мг внутривенно 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней

Казиривимаб + имдевимаб* 600 мг казиривимаба и 600 мг имдевимаба внутривенно однократно
или
Сотровимаб * 500 мг (внутривенно однократно)
или
Бамланивимаб + этесевимаб* 700 мг/20 мл — внутривенно однократно и 700 мг/20 мл 

(1400/40 мл 2 флакона) внутривенно однократно в одном растворе
При лихорадке (t > 38,0 °C) более 3 дней — эмпирическая антибактериальная, антимикотическая 
терапия, в дальнейшем — по чувствительности микрофлоры у иммунокомпрометированных 
пациентов

 
* Применение препарата разрешено у детей ≥ 12 лет или с массой тела ≥ 40 кг. В остальных случаях — 
по решению врачебной комиссии и при получении информированного согласия родителей или законных 
представителей.
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СХЕМА ЭТИОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ СРЕДНЕТЯЖЕЛОЙ ФОРМЫ COVID-19 
У ДЕТЕЙ В УСЛОВИЯХ СТАЦИОНАРА

СХЕМА 1 
Рекомбинантный интерферон альфа-2b Капли, гель или свечи 

Ремдесивир* (первые 10 дней болезни 
ИЛИ ПЦР+) 

При массе тела < 40 кг, возраст < 12 лет
1-й день: 5 мг/кг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно)
Со 2-го дня: 2,5 мг/кг/внутривенно, 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней.
При массе тела ≥ 40 кг, возраст ≥ 12 лет
1-й день: 200 мг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно)
Со 2-го дня: 100 мг внутривенно 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней 

СХЕМА 2 
Рекомбинантный интерферон альфа-2b Интраназально, гель или ректально 
Иммуноглобулин человека против COVID-19** 
(первые 10 дней болезни ИЛИ ПЦР+) 

1 мл/кг (внутривенно однократно) 

СХЕМА 3
Ремдесивир* (первые 10 дней болезни 
ИЛИ ПЦР+)

При массе тела < 40 кг, возраст < 12 лет
1-й день: 5 мг/кг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно)
Со 2-го дня: 2,5 мг/кг/внутривенно, 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней.
При массе тела ≥ 40 кг, возраст ≥ 12 лет
1-й день: 200 мг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно).
Со 2-го дня: 100 мг внутривенно 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней

Иммуноглобулин человека против COVID-19** 
(Ковид-глобулин) (первые 10 дней болезни 
ИЛИ ПЦР+)

1 мл/кг (внутривенно однократно)

По показаниям эмпирическая антибактериальная, антимикотическая терапия, в дальнейшем — 
по чувствительности микрофлоры
Антикоагулянт для парентерального введения: препараты низкомолекулярного гепарина под 
контролем показателей свертываемости крови

 
* Применение препарата разрешено у детей ≥ 12 лет или с массой тела ≥ 40 кг. В остальных случаях — 
по решению врачебной комиссии и при получении информированного согласия родителей или законных 
представителей.
** Назначается по решению врачебной комиссии и при получении информированного согласия родителей 
или законных представителей при отсутствии противопоказаний.
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СХЕМА ЭТИОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ СРЕДНЕТЯЖЕЛОЙ ФОРМЫ COVID-19 
У ДЕТЕЙ ИЗ ГРУППЫ РИСКА В УСЛОВИЯХ СТАЦИОНАРА 

(ПЕРВЫЕ 10 ДНЕЙ БОЛЕЗНИ, ИЛИ С ПЦР+, ИЛИ С ПОЛОЖИТЕЛЬНЫМ 
ЭКСПРЕСС-ТЕСТОМ НА ВЫЯВЛЕНИЕ АНТИГЕНА SARS-COV-2)

СХЕМА 1
Рекомбинантный интерферон 
альфа-2b

Интраназально, гель или ректально

Казиривимаб + имдевимаб* 600 мг казиривимаба и 600 мг имдевимаба внутривенно однократно
или
Сотровимаб * 500 мг (внутривенно однократно) 
или 
Бамланивимаб + этесевимаб* 700 мг/20 мл — внутривенно однократно и 700 мг/20 мл 

(1400/40 мл 2 флакона) внутривенно однократно в одном растворе 
СХЕМА 2 

Казиривимаб + имдевимаб* 600 мг казиривимаба и 600 мг имдевимаба внутривенно однократно 
или 
Сотровимаб * 500 мг (внутривенно однократно) 
или 
Бамланивимаб + этесевимаб* 700 мг/20 мл — внутривенно однократно и 700 мг/20 мл 

(1400/40 мл 2 флакона) внутривенно однократно в одном растворе 
СХЕМА 3 

Ремдесивир* При массе тела < 40 кг, возраст < 12 лет
1-й день: 5 мг/кг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно)
Со 2-го дня: 2,5 мг/кг/внутривенно, 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней.
При массе тела ≥ 40 кг, возраст ≥ 12 лет
1-й день: 200 мг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно).
Со 2-го дня: 100 мг внутривенно 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней 

Казиривимаб + имдевимаб* 600 мг казиривимаба и 600 мг имдевимаба внутривенно однократно 
или 
Сотровимаб * 500 мг (внутривенно однократно) 
или 
Бамланивимаб + этесевимаб* 
(первые 10 дней болезни ИЛИ ПЦР+) 

700 мг/20 мл — внутривенно однократно и 700 мг/20 мл 
(1400/40 мл 2 флакона) внутривенно однократно в одном растворе 

При неэффективности моноклональных антител к SARS-CoV-2 в сочетании с ремдесивиром
Иммуноглобулин человека 
против COVID-19** (первые 
10 дней болезни ИЛИ ПЦР+)

1 мл/кг (внутривенно однократно)

При лихорадке (t > 38,0 °C) более 3 дней — эмпирическая антибактериальная, антимикотическая 
терапия, в дальнейшем — по чувствительности микрофлоры
Антикоагулянт для парентерального введения: препараты низкомолекулярного гепарина 
под контролем показателей свертываемости крови

 
* Применение препарата разрешено у детей ≥ 12 лет или с массой тела ≥ 40 кг. В остальных случаях — 
по решению врачебной комиссии и при получении информированного согласия родителей или законных 
представителей.
** Назначается по решению врачебной комиссии и при получении информированного согласия родителей 
или законных представителей при отсутствии противопоказаний.
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СХЕМА ТЕРАПИИ ТЯЖЕЛОЙ И КРАЙНЕ ТЯЖЕЛОЙ ФОРМЫ COVID-19 
У ДЕТЕЙ В УСЛОВИЯХ СТАЦИОНАРА

Тяжелое/крайне тяжелое течение COVID-19 
(пневмония с прогрессирующей дыхательной недостаточностью (КТ2–4) 

СХЕМА 1. Этиотропная терапия 

Ремдесивир* (первые 10 дней болезни 
ИЛИ ПЦР+) 

При массе тела < 40 кг, возраст < 12 лет
1-й день: 5 мг/кг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно)
Со 2-го дня: 2,5 мг/кг/внутривенно, 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней.
При массе тела ≥ 40 кг, возраст ≥ 12 лет
1-й день: 200 мг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно)
Со 2-го дня: 100 мг внутривенно 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней 

и/или 

Иммуноглобулин человека против COVID-19** 
(первые 10 дней болезни ИЛИ ПЦР+) 

1 мл/кг (внутривенно однократно)

 СХЕМА 2. Этиотропная терапия 

Ремдесивир* (первые 10 дней болезни 
ИЛИ ПЦР+) 

При массе тела < 40 кг, возраст < 12 лет 
1-й день: 5 мг/кг (в 0,9 % растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно) 
Со 2-го дня: 2,5 мг/кг/внутривенно, 1 р/сут 
Общий курс 5–10 дней. 
При массе тела ≥ 40 кг, возраст ≥ 12 лет 
1-й день: 200 мг (в 0,9 % растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно) 
Со 2-го дня: 100 мг внутривенно 1 р/сут 
Общий курс 5–10 дней 

и/или 

Антиковидная плазма при отсутствии 
признаков ОРДС 

При иммунодефицитных состояниях, 
сопровождающихся отсутствием антител 
и длительным носительством вируса 

СХЕМА 3. Сочетание этиотропной, иммуномодулирующей, 
противовоспалительной и патогенетической терапии 

Иммуноглобулин человека нормальный 0,4 г/кг/кг (внутривенно) 

Метилпреднизолон 1–2 мг/кг/введение внутривенно каждые 12 часов 
в течение 5 дней с постепенной отменой.
Доза метилпреднизолона снижается на 20–25% 
на введение каждые 1–2 суток, далее — на 50% 
каждые 1–2 суток до полной отмены. 
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Генно-инженерные биологические препараты
(сочетание данных КТ органов грудной клетки (КТ2–4) с 2 и более признаками: СРБ > 45 мг/л или 
рост уровня СРБ в 3 раза в течение 3 дней; лихорадка > 38 °C в течение 3–5 дней; число лейкоцитов 
< 3,0 × 109/л; абсолютное число лимфоцитов < 1 × 109/л; уровень ферритина крови > 3 норм нг/мл; 
уровень ИЛ-6 > 40 пк/мл; стойкое снижение SpO2 < 96%) 

Тоцилизумаб** (в сочетании с ГКС 
и этиотропной терапией по показаниям) 
при появлении признаков цитокинового 
шторма 

< 30 кг: 12 мг/кг (внутривенно однократно)
≥ 30 кг: 8 мг/кг (внутривенно однократно).
Повторное введение через 12 часов в случае 
некупирования лихорадки и при исключении 
присоединения бактериальной и/или грибковой 
инфекции 

или 

Канакинумаб** (в сочетании с ГКС 
и этиотропной терапией по показаниям) 

4 мг/кг (внутривенно однократно)
150 мг лиофилизата растворяют в 1 мл воды 
для инъекций. Приготовленный концентрат 
вводят во флакон с 250 мл 5% раствора глюкозы. 
Не встряхивают.
Доза канакинумаба (объем концентрата для 
приготовления раствора) — 150 мг/мл 

или

Анакинра** (в сочетании с ГКС и этиотропной 
терапией по показаниям) 

При неэффективности ГКС в сочетании 
с иммуноглобулином человека нормальным 
в течение 48 часов или ГФС — 4–6 мг/кг 
однократно подкожно.
При прогрессирующем ГФС, шоке, 
СН — 2 мг/кг внутривенно (макс. 100 мг) 4 раза 
в сутки (растворить в 100 мл стерильного NaCl, 
вводить не более 1 часа), или 2 мг/кг (макс. 100 мг) 
внутривенно одномоментно с последующим 
продленным введением всей суточной дозы, 
не больше 12 мг/кг или 400 мг 

При лихорадке (t > 38,0 °C) более 3 дней — эмпирическая антибактериальная, антимикотическая 
терапия, в дальнейшем — по чувствительности микрофлоры 

Антикоагулянт для парентерального введения: препараты низкомолекулярного гепарина под 
контролем показателей свертываемости крови 

 
* Применение препарата разрешено у детей ≥ 12 лет или с массой тела ≥ 40 кг. В остальных случаях — 
по решению врачебной комиссии и при получении информированного согласия родителей или законных 
представителей.
** Назначается по решению врачебной комиссии и при получении информированного согласия родителей 
или законных представителей при отсутствии противопоказаний.
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СХЕМА ТЕРАПИИ ТЯЖЕЛОЙ И КРАЙНЕ ТЯЖЕЛОЙ ФОРМ COVID-19 У ДЕТЕЙ 
ИЗ ГРУППЫ РИСКА В УСЛОВИЯХ СТАЦИОНАРА

Тяжелое/крайне тяжелое течение COVID-19 
(пневмония с прогрессирующей дыхательной недостаточностью (КТ2–4) 

СХЕМА 1. Этиотропная терапия
Казиривимаб + имдевимаб* (первые 10 дней болезни 
ИЛИ ПЦР+) предпочтительно

600 мг казиривимаба и 600 мг имдевимаба 
внутривенно однократно

или
Сотровимаб * (первые 10 дней болезни ИЛИ ПЦР+) 500 мг (внутривенно однократно)
или
Бамланивимаб + этесевимаб* (первые 10 дней 
болезни ИЛИ ПЦР+)

700 мг/20 мл — внутривенно однократно 
и 700 мг/20 мл (1400/40 мл 2 флакона) 
внутривенно однократно в одном растворе

СХЕМА 2. Этиотропная терапия
Казиривимаб + имдевимаб* (первые 10 дней болезни 
ИЛИ ПЦР+) предпочтительно

600 мг казиривимаба и 600 мг имдевимаба 
внутривенно однократно

или
Сотровимаб * (первые 10 дней болезни ИЛИ ПЦР+) 500 мг (внутривенно однократно)
или
Бамланивимаб + этесевимаб* (первые 10 дней 
болезни ИЛИ ПЦР+) 

700 мг/20 мл — внутривенно однократно
и 700 мг/20 мл (1400/40 мл 2 флакона)
внутривенно однократно в одном растворе 

Ремдесивир* (первые 10 дней болезни ИЛИ ПЦР+) При массе тела < 40 кг, возраст < 12 лет
1-й день: 5 мг/кг (в 0,9% растворе натрия 
хлорида) (внутривенно однократно)
Со 2-го дня: 2,5 мг/кг/внутривенно, 1 р/сут.
Общий курс 5–10 дней.
При массе тела ≥ 40 кг, возраст ≥ 12 лет
1-й день: 200 мг (в 0,9% растворе натрия 
хлорида) (внутривенно однократно)
Со 2-го дня: 100 мг внутривенно 1 р/сут.
Общий курс 5–10 дней 

При неэффективности моноклональных антител к SARS-CoV-2 в сочетании с ремдесивиром
Иммуноглобулин человека против COVID-19** 
(первые 10 дней болезни ИЛИ ПЦР+)

1 мл/кг (внутривенно однократно)

или
Антиковидная плазма при отсутствии 
признаков ОРДС

При иммунодефицитных состояниях, 
сопровождающихся отсутствием антител 
и длительным носительством вируса

СХЕМА 3. Сочетание этиотропной, иммуномодулирующей и патогенетической терапии
Иммуноглобулин человека нормальный 0,4 г/кг/кг (внутривенно)
Метилпреднизолон 1–2 мг/кг/введение внутривенно каждые 

12 часов в течение 5 дней с постепенной 
отменой.
Доза метилпреднизолона снижается на 20–25% 
на введение каждые 1–2 суток, далее — на 50% 
каждые 1–2 суток до полной отмены
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Генно-инженерные биологические препараты
Cочетание данных КТ органов грудной клетки (КТ2–4) с 2 и более признаками: СРБ > 45 мг/л или рост 
уровня СРБ в 3 раза в течение 3 дней; лихорадка > 38 °C в течение 3–5 дней; число лейкоцитов 
< 3,0 × 109/л; абсолютное число лимфоцитов < 1 × 109/л; уровень ферритина крови > 3 норм нг/мл; 
уровень ИЛ-6 > 40 пк/мл; стойкое снижение SpO2 < 96% 
Тоцилизумаб** (в сочетании с ГКС и этиотропной 
терапией по показаниям)

< 30 кг: 12 мг/кг (внутривенно однократно)
≥ 30 кг: 8 мг/кг (внутривенно однократно).
Повторное введение через 12 часов в случае 
некупирования лихорадки и при исключении 
присоединения бактериальной и/или 
грибковой инфекции 

или
Канакинумаб** (в сочетании с ГКС и этиотропной 
терапией по показаниям)

4 мг/кг (внутривенно однократно)
150 мг лиофилизата растворяют в 1 мл воды 
для инъекций. Приготовленный концентрат 
вводят во флакон с 250 мл 5% раствора 
глюкозы. Не встряхивают.
Доза канакинумаба (объем концентрата 
для приготовления раствора) — 150 мг/мл 

или
Анакинра** (в сочетании с ГКС и этиотропной 
терапией по показаниям)

4–6 мг/кг однократно подкожно или 
внутривенно (растворить в 100 мл стерильного 
NaCl, вводить не более 1 часа)

Эмпирическая антибактериальная, антимикотическая терапия, в дальнейшем — по чувствительности 
микрофлоры
Антикоагулянт для парентерального введения: препараты низкомолекулярного гепарина под 
контролем показателей свертываемости крови

 
* Применение препарата разрешено у детей ≥ 12 лет или с массой тела ≥ 40 кг. В остальных случаях — 
по решению врачебной комиссии и при получении информированного согласия родителей или законных 
представителей.
** Назначается по решению врачебной комиссии и при получении информированного согласия родителей 
или законных представителей при отсутствии противопоказаний.

СХЕМА ТЕРАПИИ МУЛЬТИСИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО СИНДРОМА 
(MIS-C), АССОЦИИРОВАННОГО С COVID-19, У ДЕТЕЙ В УСЛОВИЯХ 

СТАЦИОНАРА

Мультисистемный воспалительный синдром с признаками острого COVID-19 (первые 10 дней 
болезни, или ПЦР+, или положительный экспресс-тест на выявление антигена SARS-CoV-2)
Ремдесивир* При массе тела < 40 кг, возраст < 12 лет

1-й день: 5 мг/кг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно)
Со 2-го дня: 2,5 мг/кг/внутривенно, 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней.
При массе тела ≥ 40 кг, возраст ≥ 12 лет
1-й день: 200 мг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно).
Со 2-го дня: 100 мг внутривенно 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней 
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или
Иммуноглобулин человека против 
COVID-19**

1 мл/кг (внутривенно однократно)

Иммуноглобулин человека 
нормальный

2 г/кг/кг (внутривенно), продленная инфузия в течение 12 ч

Метилпреднизолон При дыхательной недостаточности.
1–2 мг/кг/введение внутривенно каждые 12 часов в течение 
5 дней с постепенной отменой.
Доза метилпреднизолона снижается на 20–25% на введение 
каждые 1–2 суток, далее — на 50% каждые 1–2 суток 
до полной отмены. 

Ацетилсалициловая кислота 
(при появлении признаков 
болезни Кавасаки)

20–25 мг/кг перорально в 4 приема (суточная доза 
80–100 мг/кг) при наличии симптомов болезни Кавасаки, 
коронарита/аневризм коронарных артерий

При неэффективности терапии ремдесивиром и/или иммуноглобулином человека против 
COVID-19 в сочетании с ГКС и иммуноглобулином человека нормальным в течение 48 часов 
или при признаках цитокинового шторма
Тоцилизумаб** (в сочетании с ГКС) < 30 кг: 12 мг/кг (внутривенно однократно)

≥ 30 кг: 8 мг/кг (внутривенно однократно).
Повторное введение через 12 часов в случае некупирования 
лихорадки и при исключении присоединения бактериальной 
и/или грибковой инфекции 

или
Канакинумаб** (в сочетании с ГКС) 4 мг/кг (внутривенно однократно)

150 мг лиофилизата растворяют в 1 мл воды для инъекций. 
Приготовленный концентрат вводят во флакон с 250 мл 
5% раствора глюкозы. Не встряхивают.
Доза канакинумаба (объем концентрата для приготовления 
раствора) — 150 мг/мл 

или 
Анакинра** (в сочетании с ГКС) 4–6 мг/кг однократно подкожно или внутривенно (растворить 

в 100 мл стерильного NaCl, вводить не более 1 часа) 
Эмпирическая антибактериальная, антимикотическая терапия, в дальнейшем — по чувствительности 
микрофлоры 
Антикоагулянт для парентерального введения: препараты низкомолекулярного гепарина 
под контролем показателей свертываемости крови 
MIS-C С ПРЕОБЛАДАНИЕМ ПРИЗНАКОВ БОЛЕЗНИ КАВАСАКИ 
Этиотропная терапия у пациентов в первые 10 дней болезни, или ПЦР+, или с положительным 
экспресс-тестом на выявление антигена SARS-CoV-2 
Ремдесивир* (у пациентов с ПЦР+) При массе тела < 40 кг, возраст < 12 лет

1-й день: 5 мг/кг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно)
Со 2-го дня: 2,5 мг/кг/внутривенно, 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней.
При массе тела ≥ 40 кг, возраст ≥ 12 лет
1-й день: 200 мг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно).
Со 2-го дня: 100 мг внутривенно 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней 

или 
Иммуноглобулин человека против 
COVID-19** 

1 мл/кг (внутривенно однократно) 
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Противовоспалительная и иммуномодулирующая терапия у всех пациентов 
Иммуноглобулин человека 
нормальный 

2 г/кг (до 70–80 г), внутривенно, продленная инфузия в течение 
12 часов; у пациентов с сердечной недостаточностью — 
в течение 16 часов.
Альтернативная схема: курсовая доза делится на два введения 
с интервалом в 12 часов 

Метилпреднизолон При массе тела > 40 кг — 125 мг/введение/внутривенно 
каждые 6–8 ч.
При массе тела < 40 кг — 2 мг/кг/введение/внутривенно 
3 раза в сутки, или 10–20 мг/кг/введение/внутривенно 
один раз в сутки.
Максимальная доза метилпреднизолона при всех режимах 
введения применяется в течение 3–4 суток.
Доза метилпреднизолона снижается на 20–25% на введение 
каждые 1–2 суток в течение 3–4 суток, далее — на 50% каждые 
1–2 суток до полной отмены

или
Дексаметазон 10–20 мг/м2 сутки внутривенно за 2 введения. Максимальная 

доза применяется в течение 3–4 суток. Доза дексаметазона 
снижается на 20–25% на введение каждые 1–2 суток, далее — 
на 50% каждые 1–2 суток до полной отмены

Перед началом снижения дозы внутривенного ГКС назначается преднизолон/метилпреднизолон 
0,5–1 мг/кг/сутки перорально. Максимальная доза применяется 7–10 дней. Доза преднизолона/
метилпреднизолона снижается на 20–25% на прием каждые 1–2 суток, далее — на 50% каждые 
1–2 суток до полной отмены
За 30–40 мин до начала инфузии ГКС вводится антикоагулянт для парентерального введения: 
препараты низкомолекулярного гепарина в дозе 50–100 ЕД/кг для профилактики тромботических 
осложнений под контролем показателей свертываемости крови
Ацетилсалициловая кислота 20–25 мг/кг перорально в 4 приема (суточная доза 

80–100 мг/кг) при наличии симптомов болезни Кавасаки, 
коронарита/аневризм коронарных артерий

Неэффективность этиотропной и/или противовоспалительной и иммуномодулирующей терапии 
в течение 48 часов
Тоцилизумаб** (в сочетании с ГКС) < 30 кг: 12 мг/кг (внутривенно однократно)

≥ 30 кг: 8 мг/кг (внутривенно однократно).
Повторное введение через 12 часов в случае некупирования 
лихорадки и при исключении присоединения бактериальной 
и/или грибковой инфекции

или
Канакинумаб** (в сочетании с ГКС) 4 мг/кг (внутривенно однократно)

150 мг лиофилизата растворяют в 1 мл воды для инъекций. 
Приготовленный концентрат вводят во флакон с 250 мл 
5% раствора глюкозы. Не встряхивают.
Доза канакинумаба (объем концентрата для приготовления 
раствора) — 150 мг/мл

или
Анакинра** (в сочетании с ГКС) 4–6 мг/кг однократно подкожно или внутривенно (растворить 

в 100 мл стерильного NaCl, вводить не более 1 часа)
Эмпирическая антибактериальная, антимикотическая терапия, в дальнейшем — по чувствительности 
микрофлоры
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Антикоагулянт для парентерального введения: препараты низкомолекулярного гепарина 
под контролем показателей свертываемости крови
MIS-C С ШОКОМ, МИОКАРДИТОМ, ПОЛИОРГАННЫМ ПОРАЖЕНИЕМ 
И ВЫСОКИМ ФЕРРИТИНОМ
СИНДРОМ ЦИТОКИНОВОГО ШТОРМА/ГЕМОФАГОЦИТАРНЫЙ СИНДРОМ

Этиотропная терапия у пациентов в первые 10 дней болезни, или ПЦР+, или с положительным 
экспресс-тестом на выявление антигена SARS-CoV-2
Ремдесивир* При массе тела < 40 кг, возраст < 12 лет

1-й день: 5 мг/кг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно)
Со 2-го дня: 2,5 мг/кг/внутривенно, 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней.
При массе тела ≥ 40 кг, возраст ≥ 12 лет
1-й день: 200 мг (в 0,9% растворе натрия хлорида) 
(внутривенно однократно).
Со 2-го дня: 100 мг внутривенно 1 р/сут
Общий курс 5–10 дней

или
Иммуноглобулин человека против 
COVID-19 ** (Ковид- глобулин)

1 мл/кг (внутривенно однократно)

Противовоспалительная и иммуномодулирующая терапия у всех пациентов
Иммуноглобулин человека 
нормальный

2 г/кг/внутривенно (до 70–80 г) продленная инфузия в течение 
12 часов; у пациентов с сердечной недостаточностью — 
в течение 16 часов.
Альтернативная схема: курсовая доза делится на два введения 
с интервалом в 12 часов

Метилпреднизолон При массе тела > 40 кг — 125 мг/введение/внутривенно 
каждые 6–8 ч.
При массе тела < 40 кг– 2 мг/кг/введение/внутривенно 
3 раза в сутки,
или 10–20 мг/кг/введение/внутривенно один раз в сутки.
Максимальная доза метилпреднизолона при всех режимах 
введения применяется в течение 3–4 суток.
Доза метилпреднизолона снижается на 20–25% на введение 
каждые 1–2 суток в течение 3–4 суток, далее — на 50% каждые 
1–2 суток до полной отмены

или
Дексаметазон 10–20 мг/м2 сутки внутривенно в зависимости от тяжести 

состояния пациента за 2 введения. Максимальная доза 
применяется в течение 3–4 суток. Доза дексаметазона 
снижается на 20–25% на введение каждые 1–2 суток, далее — 
на 50% каждые 1–2 суток до полной отмены

За 30–40 мин до начала инфузии ГКС вводится антикоагулянт для парентерального введения: 
препараты низкомолекулярного гепарина в дозе 50–100 ЕД/кг для профилактики тромботических 
осложнений под контролем показателей свертываемости крови

Перед началом снижения дозы внутривенного ГКС назначается преднизолон/метилпреднизолон 
0,5–1 мг/кг/сутки перорально. Максимальная доза применяется 7–10 дней. Доза преднизолона/
метилпреднизолона снижается на 20–25% на прием каждые 1–2 суток, далее — на 50% каждые 
1–2 суток до полной отмены 
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Тоцилизумаб** (в сочетании 
с ГКС и этиотропной терапией 
по показаниям)

< 30 кг: 12 мг/кг (внутривенно однократно)
≥ 30 кг: 8 мг/кг (внутривенно однократно).
Повторное введение через 12 часов в случае некупирования 
лихорадки и при исключении присоединения бактериальной 
и/или грибковой инфекции

или
Канакинумаб** (в сочетании 
с ГКС и этиотропной терапией 
по показаниям)

4 мг/кг (внутривенно однократно)
150 мг лиофилизата растворяют в 1 мл воды для инъекций. 
Приготовленный концентрат вводят во флакон с 250 мл 
5% раствора глюкозы. Не встряхивают.
Доза канакинумаба (объем концентрата для приготовления 
раствора) — 150 мг/мл

или
Анакинра** (в сочетании 
с ГКС и этиотропной терапией 
по показаниям)

При неэффективности ГКС в сочетании с иммуноглобулином 
человека нормальным в течение 48 часов или ГФС — 4–6 мг/кг 
однократно подкожно.
При прогрессирующем ГФС, шоке, СН — 2 мг/кг внутривенно 
(макс 100 мг) 4 раза в сутки (растворить в 100 мл стерильного 
NaCl, вводить не более 1 часа), или 2 мг/кг (макс. 100 мг) 
внутривенно одномоментно с последующим продленным 
введением всей суточной дозы, не больше 12 мг/кг или 400 мг

Ацетилсалициловая кислота 
(при наличии показаний)

20–25 мг/кг перорально в 4 приема (суточная доза 
80–100 мг/кг) при наличии симптомов болезни Кавасаки, 
коронарита/аневризм коронарных артерий

Эмпирическая антибактериальная, антимикотическая терапия, в дальнейшем — по чувствительности 
микрофлоры
Антикоагулянт для парентерального введения: препараты низкомолекулярного гепарина 
под контролем показателей свертываемости крови

 
* Применение препарата разрешено у детей ≥ 12 лет или с массой тела ≥ 40 кг. В остальных случаях — 
по решению врачебной комиссии и при получении информированного согласия родителей или законных 
представителей.
** Назначается по решению врачебной комиссии и при получении информированного согласия родителей 
или законных представителей при отсутствии противопоказаний.
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