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Характеристика нового коронавируса 
COVID-19

В декабре 2019 г. в Ухане (Китайская  Народная Респуб-
лика) возникла вспышка случаев атипичной пневмонии, 

вызванная вновь появившемся β-коронавирусом. Первона-
чально 12 января 2020 г. он был определен Всемирной органи-
зацией здравоохранения (ВОЗ) как новый коронавирус (2019-
нКоВ), а заболевание названо коронавирусной болезнью 
2019 г. (Coronavirus Diseases-2019, COVID-19). Исследователь-
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ская группа Международного комитета по изучению корона-
вирусов (CSG) 11 февраля 2020 г. предложила назвать новый 
коронавирус SARS-CoV-2. Это РНК-содержащий вирус. Пока-
зано, что последовательность генома SARS-CoV-2 на 96,2% иден-
тична выделенному из организма летучей мыши коронавирусу 
RaTG13 и имеет 79,5% идентичность с SARS-CoV, вызвавшим эпи-
демию атипичной пневмонии в 2003 г. Основываясь на резуль-
татах секвенирования генома вируса и эволюционном анализе, 
можно предположить, что летучая мышь – естественный хозяин 
вируса, и SARS-CoV-2, по-видимому, способен от летучих мышей 
через неизвестных промежуточных хозяев передаваться 
и заражать человека [1]. Известно, что для инфицирования 
клеток человека SARS-CoV-2 использует тот же специфический 
рецептор, что и SARS-CoV – ангиотензин-превращающий фер-
мент 2 (ACE2), трансмембранную металлокарбоксипептидазу 
типа I с гомологией к ACE, которая экспрессируется в эпите-
лии дыхательных путей человека, клетках паренхимы легких, 
сердца, почек и кишечного тракта [2, 3].

Пути передачи вируса

Передача SARS-CoV-2 воздушно-капельным путем от 
человека к человеку происходит главным образом между 
членами семьи, включая родственников и друзей, которые 
тесно общались в очаге инфекции с заболевшим или инфи-
цированным в период инкубации. Распространение SARS-
CoV-2 происходит и между медицинскими работниками.

Предполагают, что прямой контакт человека c промежу-
точными животными-хозяевами или употребление в пищу 
диких животных может быть одним из основных путей пере-
дачи SARS-CoV-2. Однако источник(-и) и путь(-и) передачи 
SARS-CoV-2 по-прежнему пока неясны.

Из материалов доклада ВОЗ следует, что еще предстоит 
выяснить более детально молекулярные механизмы связы-
вания и проникновения вируса в организм человека, что 
может способствовать разработке таргетной терапии. Име-
ющиеся данные позволяют считать, что SARS-CoV-2 является 
менее вирулентным возбудителем по сравнению с SARS-CoV 
и MERS-CoV [4]. Таким образом, потенциальные пути пере-
дачи вируса от человека к человеку и механизмы развития 
инфекции, вызванной SARS-CoV-2, находятся еще в стадии 
тщательного изучения.

Как возбудитель любого острого респираторного инфек-
ционного заболевания COVID-19 в основном проникает 
в организм человека через дыхательные пути посредством 
вдыхания аэрозоля, содержащего вирус, а также при кон-
такте с предметами, на которых может сохраняться вирус 
(дверные ручки, поручни в общественном транспорте) [5]. 
Кроме того, имеются сообщения, что SARS-CoV-2 был выде-
лен из фекальных мазков пациента с тяжелой пневмонией, 
а также из пробы крови, что указывает на возможность реа-
лизации множественных путей передачи [6].

Диагностика

«Золотым методом» диагностики COVID-19 до настоящего 
времени является обнаружение нуклеиновых кислот в про-
бах мазков из носа и зева или других отделов дыхательных 

путей с помощью полимеразной цепной реакции в реальном 
времени, с дополнительным подтверждением при последую-
щем секвенировании.

Клинические проявления

Инкубационный период заболевания составляет 1–14 дней, 
в основном 3–7 дней; пациент с COVID-19 заразен и в инкуба-
ционном периоде [7]. Вирус очень контагиозен, особенно под-
вержены инфицированию пожилые люди и люди с сопутству-
ющей патологией. Средний возраст пациентов от 47 до 59 лет, 
а 41,9–45,7% составляют женщины [5, 8, 9]. У пациентов 
с COVID-19 регистрируют такие симптомы, как лихорадка, 
недомогание и кашель [10]. У большинства взрослых или 
детей с инфекцией SARS-CoV-2 наблюдают легкие гриппопо-
добные симптомы. Показано, что среди общих клинических 
проявлений COVID-19 лихорадку выявляли в 88,7% случаев, 
кашель – в 67,8%, усталость – в 38,1%, образование мокроты – 
в 33,4%, одышку – в 18,6%, боль в горле – в 13,9% и головную 
боль – в 13,6% случаев [8]. У части пациентов были прояв-
ления диарейного синдрома: диарея (3,8%) и рвота (5,0%) 
[9, 11, 12]. Доминирующие симптомы – лихорадка и кашель, 
в то время как катаральные симптомы со стороны верхних 
дыхательных путей и желудочно-кишечные расстройства 
были редкими, что указывает на различия в тропизме вируса 
SARS-CoV-2 по сравнению с SARS-CoV [13], MERS-CoV [14] 
и вирусом гриппа [15]. У пожилых людей и людей с сопут-
ствующими заболеваниями (например, гипертензией, хрони-
ческой обструктивной болезнью легких, диабетом, сердечно-
сосудистыми заболеваниями) болезнь имела тенденцию 
к быстрому прогрессированию, причем среднее число дней 
от появления первых симптомов болезни и до летального 
исхода короче в возрастной группе 65 лет и старше [16, 17]. 
Возникшие осложнения включали острый респираторный 
дистресс-синдром (ARDS), аритмию, шок, острое поврежде-
ние почек, острое повреждение сердца, дисфункцию печени 
и вторичную инфекцию [9, 11]. Таким образом, полученные 
данные свидетельствуют о том, что наиболее достоверными 
предикторами тяжести заболевания после инфицирова-
ния SARS-COV-2 являются возраст пациента и наличие ряда 
сопутствующих заболеваний.

По результатам лабораторных исследований у большин-
ства пациентов определяли нормальное или пониженное 
количество лейкоцитов и лимфопению [8, 18]. Но у пациен-
тов с тяжелыми состояниями количество нейтрофилов, уро-
вень D-димера, мочевины и уровень креатинина в сыворотке 
крови были значительно выше, а количество лимфоцитов 
в динамике продолжало снижаться [11].

Компьютерная томография (КТ) грудной клетки позво-
лила оценить состояние ткани легкого в виде непрозрачного 
«матового стекла» (56,4%) и наличие двусторонних пятни-
стых затемнений (51,8%) [8], иногда округлой формы с рас-
положением по периферии легких [19]. У части пациентов 
были нормальные изображения на КТ. Как показала клини-
ческая практика, диагностическая чувствительность рентге-
нологического исследования ограничена, поэтому необхо-
димо также сопоставлять наличие клинических симптомов 
и обнаружение вирусной РНК.
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Иммунопатогенез

В настоящее время нет однозначных данных о специ-
фической роли адаптивного или врожденного иммунитета 
у пациентов с COVID-19.

Существует вероятность, что определение исключи-
тельно реакции гуморального иммунитета (антитела против 
SARS-CoV-2) приводит к недооценке ответа клеточного звена 
на инфекцию SARS-CoV-2. Возможно, фактическая частота 
инфекции SARS-CoV-2 намного выше, чем наблюдаемое 
количество клинически и серологически подтвержденных 
случаев COVID-19. Следует учитывать, что иммунный ответ 
против инфекции может быть обусловлен клеточным зве-
ном, а не (или не только) гуморальными иммунными реак-
циями. Моделирование на животных позволяет предполо-
жить, что эффективность опосредованнного Т-лимфоцитами 
иммунного ответа имеет ключевое значение для контроля 
инфекций, вызванных MERS-CoV и SARS-CoV [20, 21]. Под-
тверждение было получено в проведенных обсервационных 
исследованиях у людей, позволяющих предположить, что 
MERS-CoV-специфический Т-клеточный ответ является важ-
ным предиктором клинического исхода у пациентов [22].

Тот факт, что у инфицированных SARS-CoV-2 пациентов, 
госпитализированных со среднетяжелым и тяжелым тече-
нием заболевания, часто выявляют лимфопению, дает воз-
можность предположить, что клеточный иммунный ответ 
у них может быть подавлен [23, 24]. Недавние исследо-
вания показали, что уровни CD4+-T-клеток, CD8+-T-клеток 
и NK-клеток у пациентов с тяжелым течением COVID-19 
были ниже, чем у больных с легким течением инфекции, 
и это позволяет предположить у пациентов с тяжелой формой 
заболевания наличие значительной иммуносупрессии [25].

Также следует учитывать, что бо́льшую часть пациентов 
с тяжелым течением составляют пожилые люди, чья иммун-
ная система имеет свои возрастные особенности, в том числе 
выраженное снижение количества Т-лимфоцитов, CD4+-лим-
фоцитов, Т-цитотоксических лимфоцитов, NK-клеток, сниже-
ние функциональной активности макрофагов, нейтрофилов, 
а также способности формировать антитела на чужеродный 
антиген. С возрастом снижается способность тканей и кле-
ток к регенерации, что отражается на поддержании числен-
ности короткоживущих популяций иммунокомпетентных 
клеток (гранулоцитов, Т-, В-лимфоцитов и др.), происходит 
прогрессивное угнетение Т-клеточного звена иммунной 
системы вследствие возрастной инволюции тимуса.

В этом контексте становится вероятным, что после зара-
жения SARS-CoV-2 своего рода «гонка» решает ход дальней-
ших событий. Либо организм посредством иммунного ответа 
быстро справляется с SARS-CoV-2 – в лучшем случае без 
каких-либо клинических признаков инфекции (или в легкой 
форме), либо вирус вызывает состояние иммуносупрессии, 
ослабляя, а иногда и подавляя защиту хозяина. Началь-
ная доза вирусного агента, приводящая к инфицированию, 
может оказать решающее влияние на все последующие 
события. Инфицирование небольшим количеством SARS-
CoV-2 должно дать больше шансов адекватно стимулиро-
вать защитный иммунный ответ по сравнению с заражением 
высокой дозой вируса, хотя дополнительные факторы, такие 

как состояние иммунной системы индивидуума и возможное 
предшествующее воздействие других частично перекрестно-
реактивных CoV, могут влиять на результат противостояния 
между вирусной репликацией и иммунным ответом [26].

Проникновение вируса в организм запускает как специ-
фические, так и неспецифические механизмы иммунной 
защиты. Эндогенный белок, синтезируемый вирусом в инфи-
цированных клетках, может активировать вирус-специфиче-
ские CD8+-T-клетки, способствуя их пролиферации и диффе-
ренцировке, усиливая цитотоксичность [27]. CD4+-T-клетки 
также могут дифференцироваться в различные типы Th 
и участвовать в процессах гуморального иммунного ответа 
[28, 29]. Кроме того, антитела, продуцируемые В-лимфо-
цитами, могут специфически нейтрализовать вирус для бло-
кирования инфекции [30]. Тем не менее существует опреде-
ленный срок для нейтрализации вирусов с помощью спец-
ифических иммунных реакций, активация которых обычно 
достигается через 96 ч после заражения вирусом.

В отличие от специфических иммунных реакций, неспе-
цифические иммунные реакции могут формироваться 
сразу после заражения. Клетки, участвующие в этой реак-
ции, такие как макрофаги, естественные клетки-киллеры 
и γδT-клетки, могут напрямую распознавать вирусы через 
Toll-подобные рецепторы (TLR) [31]. С одной стороны, выде-
ляя большое количество активных медиаторов, они вызы-
вают вторичное повреждение, в том числе здоровых тканей. 
С другой стороны, они могут ограничивать патогенетическую 
роль вируса путем очистки от некротических клеток, актива-
ции системы свертывания и фибробластов [32–34].

В процессе противодействия вирусным инфекциям специ-
фические и неспецифические иммунные реакции влияют 
и тесно взаимодействуют друг с другом. Если организм 
в силу каких-то причин не может выработать достаточно 
сильный специфический иммунный ответ для эффектив-
ного удаления вируса, организм будет постоянно усиливать 
неспецифический воспалительный ответ, что может усугу-
бить инфекцию и привести к увеличению площади повреж-
дения ткани. Ишемическая гипоксия и даже некроз со вре-
менем приведут к неконтролируемому воспалительному 
ответу и вызовут «цитокиновый шторм» [29].

Синдром «цитокинового шторма», или гиперцитокине-
мия, – это потенциально летальная реакция иммунной сис-
темы, суть которой состоит в неконтролируемой и не несущей 
защитной функции активации цитокинами иммунных клеток 
в очаге воспаления и высвобождении последними новой 
порции цитокинов вследствие наличия прямой связи между 
этими процессами. Порочный круг вызывает разрушение 
тканей очага воспаления, одновременно реакция распростра-
няется на соседние ткани и по мере развития приобретает 
системный характер, охватывая весь организм в целом.

Было установлено, что «цитокиновый шторм» является 
важным фактором, влияющим на исход COVID-19. Гипер-
цитокинемия клинически проявлялась у пациентов в виде 
лихорадки, головной боли, усталости и т.д., а также диффуз-
ной внутрисосудистой коагуляции, шока и даже смерти [35]. 
Переход от легкой к тяжелой степени течения заболевания 
у пациентов с COVID-19 может быть вызван «цитокиновым 
штормом».
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Исследования показали, что у пациентов с тяжелым 
течением заболевания регистрировали значительное уве-
личение факторов воспаления: интерлейкина-6 (ИЛ-6), 
фактора некроза опухоли альфа (ФНОα), ИЛ-2, ИЛ-7, ИЛ-10, 
гранулоцитарного колониестимулирующего фактора (G-CSF), 
интерферон-γ-индуцированного белка 10 (IP-10), хемоат-
трактантного белка-1 моноцитов (MCP-1), воспалительного 
белка макрофагов 1α (MIP-1α) [11].

Анализ иммунологических показателей пациентов с раз-
личным течением COVID-19, полученных учеными Китайской 
академии наук, показал, что SARS-CoV-2 проникает в орга-
низм, связываясь на поверхности клеток с ангиотензин-
превращающим ферментом 2. Репликация вируса в больших 
количествах быстро активирует CD4+-T-клетки, заставляя 
их пролиферировать, дифференцироваться в клетки Th1 
и секретировать ИЛ-6, интерферон-γ (ИФН-γ), грануло-
цитарно-макрофагальный колониестимулирующий фак-
тор (GM-CSF) и другие провоспалительные цитокины [36]. 
В свою очередь, GM-CSF может активировать моноциты для 
дальнейшего еще большего высвобождения ИЛ-6 и других 
факторов, что приводит к развитию «цитокинового шторма» 
и тяжелому состоянию, даже смерти пациента. Следова-
тельно, ИЛ-6 и GM-CSF, высвобождаемые Т-лимфоцитами 
и моноцитами, могут быть ключевым звеном вызванной 
COVID-19 гиперцитокинемии [28]. Участие моноцитов как 
неспецифических иммунных клеток предполагает, что 
механизм развития COVID-19, запускающий «цитокиновый 
шторм», может быть тесно связан с разрушением баланса 
специфических и неспецифических механизмов защиты 
организма.

Лечение

Ввиду отсутствия эффективной специфической противо-
вирусной терапии COVID-19 в настоящее время основное 
внимание уделяют симптоматической и респираторной под-
держке.

Почти всем госпитализированным пациентам рекомен-
довано проводить кислородную терапию, при этом ВОЗ реко-
мендовала экстракорпоральную мембранную оксигенацию 
пациентам с рефрактерной гипоксемией [37].

Лечение пациентов введением плазмы реконвалесцен-
тов и иммуноглобулина G проводят в некоторых критических 
случаях, что зависит от их состояния [38].

Противовирусное лечение
Уроки, полученные в борьбе с эпидемиями SARS-CoV 

и MERS-CoV, определили некоторые стратегии лечения новой 
коронавирусной инфекции [39]. Противовирусные пре-
параты и системное лечение глюкокортикоидами, обычно 
используемые в лечении гриппа, включая ингибиторы ней-
раминидазы (осельтамивир, перамивир, занамивир и др.), 
ганцикловир, ацикловир и рибавирин, а также метилпредни-
золон, недейственны в случае COVID-19 и не рекомендуются 
[9, 40].

Ремдесивир (GS-5734) является пролекарством аналога 
1’-цианозамещенного аденозинового нуклеотида и обла-
дает противовирусной активностью широкого спектра дей-

ствия против нескольких РНК-вирусов. Основываясь на дан-
ных, полученных на клеточной линии in vitro и на мышиной 
модели, ремдесивир мог влиять на полимеразу неструктур-
ных белков (NSP), NSP12 даже в условиях интактной коррек-
тирующей активности экзорибонуклеазы [41]. Сообщалось, 
что ремдесивир был успешно использован при лечении пер-
вого случая COVID-19 в США [42].

Хлорохин – это многоцелевой препарат с большим потен-
циалом для лечения COVID-19. Хлорохин используется для 
лечения малярии в течение многих лет и эффективен про-
тив некоторых вирусных инфекций, хотя механизм действия 
препарата не совсем понятен [43]. По-видимому, он реали-
зуется несколькими путями: хлорохин может ингибировать 
рН-зависимые стадии репликации вирусов, что оказывает 
влияние на развитие инфекции и распространение SARS-CoV 
[44, 45]. Кроме того, хлорохин обладает иммуномодулирую-
щим эффектом, подавляя выработку/высвобождение ФНОα 
и ИЛ-6. Он также действует как представитель нового класса 
ингибиторов аутофагии, которые могут мешать вирусной 
инфекции и репликации [46]. Результаты нескольких про-
веденных исследований показали, что хлорохин вмешива-
ется в гликозилирование клеточных рецепторов SARS-CoV 
и функционирует как на входной, так и на поствходной ста-
дии инфекции COVID-19 в клетках Vero E6 [45, 47]. Доказано, 
что комбинация ремдесивира и хлорохина эффективно 
ингибирует SARS-CoV-2 in vitro.

Ранее ученые подтвердили, что ингибитор протеазы ло-
пинавир, усиленный ритонавиром, используемый для лече-
ния инфекции вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ) 
[48], может улучшить исход пациентов с MERS-CoV [49] 
и SARS-CoV [50]. Сообщалось, что вирусная нагрузка β-ко-
ронавирусау пациента с COVID-19 в Корее значительно сни-
зилась после лечения лопинавиром/ритонавиром [51].

Кроме того, клиницисты объединили лечение, применяе-
мое в китайской и западной медицине, включая лопинавир/
ритонавир, арбидол и капсулу Шуфэн Цзиду (SFJDC, тради-
ционная китайская медицина), и добились значительного 
уменьшения симптомов пневмонии в Шанхайском клиниче-
ском центре общественного здравоохранения (Китай) [52].

Стратегия лечения критически больных – цитокиновая 
«штормовая» иммунотерапия

Лечение больных, находящихся в критическом состоя-
нии, является основной проблемой [53]. Недавнее иссле-
дование показало, что эта терапия в основном применяется 
у пожилых пациентов с COVID-19 и с сопутствующими забо-
леваниями, когда существующие методы лечения не могут 
эффективно повысить показатель выживаемости этих паци-
ентов [54]. «Цитокиновый шторм» является важной причи-
ной ухудшения состояния пациентов с COVID-19 и ключевой 
терапевтической мишенью для улучшения самочувствия 
больных, находящихся в критическом состоянии, однако 
конкретный иммунологический механизм его возникнове-
ния до конца не выяснен. 

«Цитокиновый шторм» вследствие COVID-19 может быть 
связан непосредственно с иммунными механизмами и быть 
опосредован антителозависимым усилением [55]. Хотя 
некоторые препараты, используемые в настоящее время для 

COVID-19
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борьбы с гиперцитокинемией, также прошли клинические 
испытания для COVID-19, из-за ограниченных источников 
и потенциальных побочных влияний на организм они не 
были быстро введены в широкий спектр используемых мето-
дов лечения.

Формирование специфического иммунного ответа 
при помощи введения вакцины и сыворотки в период 
реабилитации

Вакцины – это иммунобиологические препараты, содер-
жащие аттенуированные или инактивированные патогены, 
введение которых обеспечивает формирование поствак-
цинального специфического иммунного ответа [56–59]. 
Вакцины, разрабатываемые в настоящее время для профи-
лактики COVID-19, представляют собой ДНК-вакцины, РНК-
вакцины и традиционные живые вирусные вакцины, а белок 
S является одной из наиболее многообещающих целей для 
разработки этих вакцин [60]. Исследование эпитопов Т- 
и В-лимфоцитов к новым коронавирусам также предоста-
вило теоретическую поддержку для разработки более без-
опасных вакцин [61]. Тем не менее существует длинный цикл 
от подготовки вакцины до ее клинического применения, и до 
сих пор ни одна вакцина не была одобрена для профилак-
тики COVID-19 или любой другой формы коронавирусной 
инфекции.

Реинфузия восстановленной сыворотки пациентов. Этот 
метод показал хорошие результаты при лечении атипичной 
пневмонии и гриппа [62–64]. Хотя этот метод включен в про-
токол терапии тяжелых и критических форм болезни, суще-
ствуют определенные трудности с получением плазмы рекон-
валесцентов [65]. Эффективность метода может быть связана 
с уровнем титров нейтрализующих антител в сыворотке крови 
переболевших COVID-19, поэтому ее клиническое применение 
также в некоторой степени ограничено [66].

Какими препаратами можно уменьшить 
неспецифический воспалительный ответ?

Блокирование воспалительных факторов. Исследования 
показали, что применение тоцилизумаба (блокатора рецеп-
торов ИЛ-6) может эффективно устранить синдром ятроген-
ного «цитокинового шторма», вызванный во время лечения 
острого лимфолейкоза [67, 68]. Препарат использовали 
в клинических испытаниях по лечению COVID-19 и были 
достигнуты определенные результаты. Проводятся дальней-
шие многоцентровые клинические испытания. 

Глицирретиновая кислота также может блокировать ИЛ-6 
и, таким образом, ингибировать ИЛ-6 – передачу сигналов 
и сигнальную трансдукцию белка активации транскрипции 
3 (STAT3). Реализуется проект по изучению его влияния на 
течение острого миокардита и легочного фиброза. Кроме 
того, блокаторы семейства ИЛ-1, блокаторы ИФН-γ также 
используют для лечения других заболеваний, связанных 
с «цитокиновым штормом» [69].

Путь передачи сигнала Janus-киназы/STAT является 
общим сигнальным путем для нескольких цитокинов. Если он 
ингибируется, это может блокировать несколько факторов-
мишеней одновременно [70]. Может ли это применяться для 
лечения COVID-19, также предстоит дополнительно изучить.

Терапия стволовыми клетками. Являясь представителем 
семейства стволовых клеток, мезенхимальные стволовые 
клетки (МSК) обладают мощными противовоспалительными 
и иммунорегуляторными функциями в дополнение к своему 
потенциалу по самообновлению и разнонаправленной диф-
ференцировке [71]. MSC не только ингибируют аномальную 
активацию Т-лимфоцитов и макрофагов, побуждают их диф-
ференцироваться в подгруппы регуляторных Т-клет ок (Treg) 
и противовоспалительные макрофаги, но также ингибируют 
провоспалительные цитокины, такие как ИЛ-1α, ФНОα, ИЛ-6, 
ИЛ-12, секрецию ИФН-γ, тем самым уменьшая возникнове-
ние «цитокиновых бурь» [72, 73]. В то же время MSC также 
могут секретировать ИЛ-10, фактор роста гепатоцитов, фак-
тор роста кератиноцитов и фактор роста эндотелия сосудов 
(VEGF, vascular endothelial growth factor) для облегчения 
течения острого дистресс-синдрома, а также могут регене-
рировать и восстанавливать поврежденную ткань легкого 
и противостоять фиброзу [74]. Следовательно, ожидается, 
что многие функции MSC сделают их эффективным методом 
лечения COVID-19.

Клиренс иммунных клеток. В качестве основного источ-
ника воспалительных факторов иммунные клетки могут 
эффективно блокировать прогрессирование «цитокиновых 
бурь», если они специфически разрушаются. «Цитокиновые 
бури» при семейном гемофагоцитарном лимфогистиоцитозе 
(FHLH) в основном опосредуются цитотоксическими CD8+- 

T-клетками, которые секретируют ИФН-γ [75]. Этопозид может 
избирательно устранять CD8+-Т-клетки и снижать выработку 
ИФН-γ при FHLH [76]. К таким препаратам также относят 
ритуксимаб, который истощает В-лимфоциты, и алендизумаб, 
который нацелен на клетки, экспрессирующие CD52. Хотя при-
менение препаратов этого класса позволило достичь опреде-
ленных клинических эффектов, существует риск усугубления 
иммуносупрессии у пациентов из-за уменьшения иммунных 
клеток у инфицированных пациентов.

Другие методы лечения. Гормоны коры надпочечников 
могут эффективно контролировать развитие «цитокино-
вой бури» благодаря их мощным противовоспалительным 
эффектам. Однако из-за серьезных побочных реакций, 
таких как некроз сосудов, присоединение других инфекций 
и повышенного риска диабета, рутинное использование не 
рекомендуется при лечении COVID-19 [77]. Тем не менее, 
последние исследования показывают, что, хотя кортико-
стероиды не могут улучшить показатели лечения критиче-
ски больных пациентов с COVID-19, они могут эффективно 
ингибировать «цитокиновый шторм» на стадии ARDS и иметь 
потенциальные преимущества для критически больных 
пациентов [78, 79].

Использование искусственной печени может в значи-
тельной степени устранить воспалительные факторы. Эта 
технология также использовалась для борьбы с «цитокино-
вым штормом», вызванным птичьим гриппом H7N9. В настоя-
щее время ее применение в отношении COVID-19 также пока-
зало определенные результаты [80].

Ранняя заместительная почечная терапия, сходная 
с принципом искусственной технологии печени, представля-
ется эффективным средством борьбы с «цитокиновым штор-
мом» [81].
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В дополнение к глицирретиновой кислоте некоторые 
рецепты традиционной китайской медицины также могут 
использоваться для блокирования проникновения вируса 
в клетки и регуляции иммунной системы организма, предот-
вращать и лечить заболевание у пациентов с легкой формой. 
Некоторые препараты, такие как отвар Shenfu Sini, могут 
быть использованы даже у пациентов с тяжелой формой 
COVID-19 [82].

Заключение

Несмотря на то что SARS-CoV-2 обладает меньшей виру-
лентностью по сравнению с SARS-CoV-1 и MERS-CoV, основная 

опасность связана со значительной смертностью среди вос-
приимчивых людей с сопутствующими заболеваниями. Более 
того, информация, которую распространяют средства массо-
вой информации и социальные сети, предвещая начало новой 
смертельной пандемии, вызывает глобальную истерию [26]. 
Поэтому нынешняя эпидемия COVID-19 приводит более к со-
циальной, а не к вирусной катастрофе. Хотя будущее разви-
тие этой эпидемии остается непредсказуемым, классические 
стратегии общественного здравоохранения должны следовать 
рациональным схемам. Разработка ответных мер не может быть 
стандартизирована по принципу «один размер подходит всем», 
но должна быть адаптирована с учетом местной эволюции эпи-
демии и соответствующих социально-экономических условий.
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