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Резюме. Коронавирусная болезнь 2019 года (COVID-19) – это тяжёлая острая респираторная инфек-

ция (ТОРИ), вызванная новым коронавирусом SARS-CoV-2. Вирус SARS-CoV-2 – оболочечный одноцепо-

чечный РНК-вирус с нуклеокапсидом. Секвенирование полного его генома показало, что он тесно связан 

с SARS-CoV, с которым он разделяет около 79 % своего генома. В статье описан патогенез COVID-19 и по-

тенциальные подходы к лечению пациентов, а также подходы к ведению пациентов после транспланта-

ции с COVID-19.  
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Коронавирусная болезнь 2019 года 

(COVID-19) – это тяжёлая острая респира-

торная инфекция (ТОРИ), вызванная новым 

коронавирусом SARS-CoV-2, появившаяся в 

Китае в декабре 2019 года и затем быстро 

распространившаяся по всему миру. Все-

мирная организация здравоохранения 

(ВОЗ) объявила о пандемии 11 марта 2020 

года. SARS-CoV-2 – это бета-коронавирус, 

как и два других вируса, которые в послед-

ние 20 лет вызывали смертельные инфек-

ции: тяжелый острый респираторный син-

дром SARS-CoV и респираторный синдром 

Среднего Востока (MERS-CoV). 

 

Патогенез COVID-19 

Вирус SARS-CoV-2 – оболочечный одно-

цепочечный РНК-вирус с нуклеокапсидом. 

Секвенирование полного его генома пока-

зало, что он тесно связан с SARS-CoV, с кото-

рым он разделяет около 79 % своего генома 

(1, 2). Молекулярное моделирование пока-

зало сходство между рецептор-

связывающими доменами SARS-CoV и SARS-

CoV-2 (также называемыми белками-

шипами или S-частицами), которые явля-

ются наиболее иммуногенной частью виру-

са и, вероятно, связывают одни и те же ре-

цепторы к ангиотензин-превращающему 

ферменту 2 (АПФ2) для проникновения в 

клетки (1–3), что позволяет предположить, 

что сходный патогенный механизм вовле-

чен в обе вирусные инфекции (Fig. 1). Инте-

ресно, что рецепторы АПФ2 экспрессируют-

ся не только на альвеолярных эпителиаль-

ных клетках типа II (4), которые представ-

ляют 83 % всех ACE2-экспрессирующих 

клеток, но также на клетках сердца, почек, 

эндотелия и кишечника (5). По состоянию 

на 17 марта 2020 года в мире было зареги-

стрировано более 194 000 подтвержденных 

случаев COVID-19 и более 7800 случаев 

смерти, связанных с инфекцией (источник: 

ВОЗ). Летальность при SARS-CoV-2 является 

меньшей, чем при MERS-CoV, поскольку у 

большинства пациентов симптомы проте-

кают бессимптомно или развиваются слабо. 

Однако у 10–20 % пациентов, особенно у 

пожилых людей и людей с сопутствующими 

заболеваниями, развиваются тяжелые 

осложнения в виде интерстициальной 

пневмонии, быстрым развитием острого 

респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) 

или септического шока с высокими уровня-

ми факторов острой фазы и такими особен-

ностями синдрома активации макрофагов 

как гиперферринемия, дисфункция печени 

и ДВС-синдром (6). 

Важнейшую роль в патогенезе тяжёло-

го поражения лёгких имеет аутоиммунный 

механизм. Эти три заболевания не только 

схожи по патологическим показателям (7), 

но также поразительно схожи с точки зре-

ния их клинической картины и эпидемио-

логии. Ранняя гипотеза о том, что атипич-

ная пневмония была вызвана дисрегуляци-

ей цитокинов (8, 9), впоследствии была 

подтверждена различными данными. 

Прежде всего, он индуцировал аномально 

низкие уровни антивирусных цитокинов, 

особенно интерферонов типа I (ИФНN), ко-

торые являются частью очень раннего им-

мунного ответа на вирусные инфекции, по-

скольку они секретируются при стимуля-

ции нуклеиновыми кислотами, полученны-

ми из патогенов (10). Исследования как in 

vitro, так и in vivo показали существенно 

низкую секрецию ИФН I типа (11–13), кото-

рые могут подавлять T-хелперы-1 и благо-

приятствовать ответам T-хелперов-2, тогда 

как результаты исследований IFN-гамма 

были противоречивыми (13, 14). Пациенты 

с ОРВИ имеют высокий уровень провоспа-

лительных цитокинов и хемокинов, кото-

рые связаны с истощением Т-клеток, воспа-

лением легких и обширным повреждением 

легких (15). Хемокины, такие как IP-10 и 

MCP-1, высоко экспрессируются в течение 

болезни (8, 15) и могут играть ключевую 

роль в развитии заболеваний легких, при-

водя к накоплению иммунных клеток в лег-

ких (13). Они также предположительно 

участвуют в развитии заболеваний, вы-

званных иммунитетом (16). Повышенные 

концентрации интерлейкина (ИЛ-6) 6 свя-

заны с тяжелым заболеванием (14), и стоит 
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отметить, что более высокие уровни IL-6, 

коррелирующие с симптоматикой, также 

обнаруживаются у пациентов с респира-

торно-синцитиальным вирусом (RSV). Хотя 

уровень супрессора передачи сигналов ци-

токинов 3 (SOCS3), который регулирует ме-

ханизм отрицательной обратной связи IL-6, 

значительно выше, чем у пациентов с ин-

фекцией SARS-CoV, и предполагает интен-

сивно усиленную активацию IL-6 (13). 

Плазменный TNF-α, по-видимому, умеренно 

активируется у пациентов с атипичной 

пневмонией (12, 14, 17), хотя исследования 

in vitro (18) предполагают механизм индук-

ции TNF-альфа, опосредованный выделени-

ем АПФ2. Это может указывать на различия 

в повышающей регуляции цитоки-

нов/хемокинов в легких и плазме. 

Лимфопения является значимым явле-

нием в патогенезе SARS, и ее причины –

предмет дебатов. Это может быть связано 

непосредственно с действием вируса или с 

перераспределением лейкоцитов через хе-

мотаксис или апоптоз (17, 19) в виде мас-

сивного инфильтрата. 

Патогенез COVID-19 включает следую-

щие моменты. 

1. Ввод, репликация и выпуск SARS-

COV2. Вирус связывается со своим клеточ-

ным рецептором АПФ2 посредством шипи-

ка-гликопротеина (белок S) и затем прони-

кает в цитоплазму клетки, где он высво-

бождает свой РНК-геном, начинает репли-

цироваться и формирует и высвобождает 

новые вирусные частицы. 

2. Презентация антигена. Вирусный ан-

тиген представлен антигенпрезентирую-

щим клеткам (АПК), которые представляют 

антигенные пептиды посредством основно-

го комплекса гистосовместимости (MHC). 

Презентация антигена стимулирует как (3) 

клеточный, так и (4) гуморальный иммуни-

тет. Иммунные эффекторные клетки выде-

ляют большое количество цитокинов и хе-

мокинов (цитокиновый шторм), которые 

могут быстро провоцировать острый ре-

спираторный дистресс-синдром (ARDS), 

одиночную или множественную органную 

недостаточность и, в конечном итоге, 

смерть. 

CD8 + T-клетки в легочном интерсти-

ции играют жизненно важную роль в фор-

мировании SARS-CoV путем индукции им-

мунного повреждения (20). Важно помнить, 

что эти Т-клетки могут быть дисфункцио-

нальными: исследование in vitro врожден-

ного противовирусного иммунитета в лег-

ких показало, что эпителиальные цитоки-

ны, продуцируемые при инфекции SARS-CoV 

(в частности, IL-6 и IL-8), могут нарушать 

способность Т-клеток праймировать денд-

ритные клетки и ставить под угрозу спо-

собность макрофагов и дендритных клеток 

очищать проникающий патоген, что приво-

дит к неспособности стимулировать эффек-

тивный адаптивный иммунный ответ (17). 

Стоит отметить, что у людей, которые 

умерли во время вспышки птичьего гриппа 

H5N1 в 1997 году, было выявлено лимфо-

идное истощение, связанное с высоким 

титром циркулирующих цитокинов, вклю-

чая IL-6 (21). MERS включает сходный меха-

низм активации и цитокиновой регуляции 

цитокинов (22), а поддержание реакции IFN 

типа I является ключевым элементом в ви-

русной чистоте (23). Все эти данные позво-

ляют предположить, что широко распро-

страненное повреждение легких, связанное 

с SARS, может быть вызвано в большей сте-

пени чрезмерным иммунным ответом, чем 

сам вирус. Кортикостероиды были опробо-

ваны, но не были действительно полезны 

при лечении SARS (24) или MERS (25), и, хо-

тя препараты IFN использовались для 

предотвращения SARS, их эффективность не 

была подтверждена надлежащим образом 

проведенными исследованиями. Таким об-

разом, успех борьбы с ОРВИ был в основном 

благодаря эффективным мерам эпидемио-

логического контроля. 

Дисрегуляция цитокинов представляет 

особый интерес у пациентов с COVID-19, ко-

торые имеют более высокие уровни воспа-

лительных цитокинов; однако, что более 

интересно, так это то, что, как было отме-

чено во время вспышки атипичной пневмо-
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нии, некоторые из цитокинов, по-видимому, 

активируются, особенно у пациентов с бо-

лее тяжелым заболеванием. Хуан и соавт. 

обнаружили, что уровни IL-2, IL-7, IL-10,  

G-CSF, IP-10, MCP-1, MIP-1A и TNF-α коррели-

ровали с тяжестью заболевания (т. е. более 

высокие уровни у пациентов отделения ин-

тенсивной терапии (ICU)) (6) и Diao et al. 

обнаружили, что тяжесть заболевания кор-

релировала с уровнями TNF-α, IL-6 и IL-10 

(26), что подтверждает документирование 

гиперпродукции TNF-α в сыворотке паци-

ентов с COVID-. Интересно, что другое ис-

следование (27) обнаружило, что уровень 

IL-6 выше нормы только у одной трети па-

циентов с легкой формой COVID-19, но  

у 76 % пациентов с тяжелым заболеванием. 

Как упоминалось выше в отношении SARS, 

IL-6 может подавлять нормальную актива-

цию Т-клеток, что может объяснять нали-

чие лимфопении (28), и Diao et al. не только 

обнаружили, что их пациенты в ОРИТ име-

ли более низкие уровни CD4 + и CD8 + Т-

клеток (в частности, все пациенты с ОРИТ 

имели низкие показатели CD8 +), но также и 

то, что концентрации TNF-α и IL-6 отрица-

тельно коррелировали с суммарным Т ко-

личество клеток, CD4 + и CD8 + (26). Высоко 

цитотоксические CD8 + T-клетки могут объ-

яснять иммуноопосредованное поврежде-

ние ткани (7), а функционально истощен-

ные T-клетки с высокой экспрессией инги-

бирующих факторов, таких как PD-1 (26), 

могут отражать иммунную дисфункцию, 

наблюдаемую у пациентов с COV-ID-19. по-

скольку иммунный ответ ненормально ис-

кажен в сторону иммуносупрессивного Th-2 

(6). Учитывая его вес в течение курса 

COVID-19, ясно, что иммунная дисрегуляция 

является очень важной терапевтической 

мишенью, но что еще не ясно, что служит 

причиной такого масштабного выброса 

воспалительных цитокинов. Это требует 

дальнейших исследований, чтобы иметь 

возможность заняться проблемой в корне. 

Одна из гипотез предполагает, что решаю-

щую роль играет клеточный пироптоз, про-

воспалительная форма клеточного апопто-

за (то есть быстрая репликация вируса, вы-

зывающая клеточный апоптоз, может при-

вести к массивной реадаптации медиаторов 

воспаления) (29) и другие подчеркнули важ-

ность антител против S-протеина (анти-S-

IgG) в качестве промоторов накопления про-

воспалительных моноцитов/макрофагов в 

легких (30). У женщин наблюдается уси-

ленный иммунный ответ, который увели-

чивает их восприимчивость к развитию 

аутоиммунных заболеваний (33), но, по-

скольку это не соответствует развитию ци-

токиновой бури в случае инфекции COVID-

19, другие факторы могут играть роль. 

 

Существующие потенциальные  

подходы к лечению пациентов 

Специфической противовирусной тера-

пии SARS-CoV-2 на 31.03.2020 не разработа-

но. Имеются данные, что осельтамивир, ри-

тонавир/лопинавир и ремдесивир могут 

оказать эффект в отношении инфекции. 

Интересен опыт патогенетической терапии. 

Одним из таких препаратов неожидан-

но оказался хлорохин. Хлорохин – это хоро-

шо известное лекарственное средство, ко-

торое используется для лечения и профи-

лактики малярии и в качестве иммуномо-

дулятора в ревматологической клиниче-

ской практике. Некоторые исследования 

показали, что он обладает широким спек-

тром противовирусной активности, особен-

но против SARS и птичьего гриппа A H5N1 

(36, 37), и недавно он был включен в китай-

ские и итальянские руководства по лече-

нию COVID-19 (38). 39). Хлорохин действует, 

повышая энзосомный рН, необходимый для 

слияния вирусных частиц и клеток-хозяев, 

и, как показали исследования SARS-CoV, он 

также может влиять на гликозилирование 

рецепторов АПФ2, что может ингибировать 

вирусные репликации в клетках-мишенях. 

(40). Многоцентровые клинические испы-

тания, проведенные в Китае, показали, что 

лечение хлорохином ведет к клиническому 

улучшению, улучшает исходы у пациентов и 

снижает количество госпитализаций без 

увеличения неблагоприятных явлений (41), 



Вестник медицинского института «РЕАВИЗ». 2020. № 2 

80 

и в настоящее время оно оценивается в от-

крытом исследовании (ChiCTR2000029606). 

Ещё одним перспективным агентом яв-

ляется барицитиниб, ингибитор янус-

киназы. Фермент нацелен на членов семей-

ства нечувствительной киназы (NAK), 

включая адаптор-ассоциированную проте-

инкиназу 1 (AAK1) и циклин G-

ассоциированную киназу (GAK). Барицити-

ниб в настоящее время используется для 

лечения ревматоидного артрита, поскольку 

он также может ограничивать системные 

воспалительные реакции и выработку ци-

токинов путем ингибирования пути JAK-

STAT (42). Следовательно, он может быть 

полезен для лечения и профилактики ди-

срегуляции цитокинов, связанной с COVID-

19 (43, 44), поскольку он может влиять на 

воспалительный ответ хозяина и проник-

новение вируса в клетки (44). 

Еще одним цитокином, который играет 

центральную роль в цитокиновом шторме, 

является IL-1, и некоторые исследования 

показали, что SARS-CoV-2 вызывает пи-

роптоз с высвобождением IL-1β (59). 

Анакинра является антагонистом рекомби-

нантного человеческого рецептора IL-1, и 

повторный анализ данных рандомизиро-

ванного исследования Анакинры в III фазе 

при тяжелом сепсисе показал значительное 

улучшение выживаемости септических па-

циентов с особенностями синдрома актива-

ции макрофагов (MAS) при отсутствии ка-

ких-либо серьезных побочных реакций (60). 

Анти-TNF-α агенты TNF-α являются одним 

из основных медиаторов острых и хрониче-

ских системных воспалительных реакций, 

способствует выработке других цитокинов 

и хемокинов, и по-видимому, играет важную 

роль в животной модели вызванного эндо-

токсином септического шока (61). Он также 

играет центральную роль при аутоиммун-

ных заболеваниях, и анти-TNF-α препараты 

широко используются в ревматологической 

клинической практике. Уровни TNF-α толь-

ко умеренно высоки у пациентов с ОРВИ, но 

более высокие уровни наблюдались у паци-

ентов с COVID-19, и они коррелируют с тя-

жестью заболевания (62). Предполагается, 

что лечение COVID-19 анти-TNF-α может 

быть потенциальным вариантом (63), заре-

гистрировано рандомизированное контро-

лируемое исследование адалимумаба 

(ChiCTR2000030089). 

Системные кортикостероиды широко 

использовались в ведение пациентов с тя-

желой вирусной ОРДС, даже если их исполь-

зование в лечении тяжелой ОРДС является 

спорным, и их не рекомендуют регулярно 

использовать у пациентов с ХОБЛ-19 (39). 

Исследования показали, что раннее исполь-

зование гидрокортизона, как и во время 

вспышки инфекции SARS-CoV, было связано 

с более высокой вирусной нагрузкой SARS-

CoV в плазме с задержкой вирусного кли-

ренса (64). Тем не менее, лечение систем-

ным кортикостероидом у пациентов с тя-

желым гриппом A (H1N1) было связано с 

увеличением смертности. Они могут подав-

лять обильный системный воспалительный 

ответ, связанный с ОРДС (66), но нет ника-

ких доказательств того, что они приводят к 

клиническому улучшению у пациентов с 

вирусной интерстициальной пневмонией, 

особенно ОРВИ, MERS и H1N1 (25, 64, 65–

68), и они могут даже обострить легочное 

повреждение (69). Все эти данные подтвер-

ждают гипотезу о том, что системное при-

менение кортикостероидов, вероятно, пре-

высит любую пользу для лечения вирусных 

инфекций (64). С другой стороны, кортико-

стероиды могут модулировать высвобожде-

ние цитокинов, поэтому могут подавлять 

избыточный системный воспалительный 

ответ, возникающий при ОРДС (66). Данные 

многоцентровых рандомизированных кли-

нических испытаний подчеркивают воз-

можность того, что кортикостероиды могут 

снизить частоту неудач при лечении, коли-

чество дней госпитализации и время до 

клинической стабильности (65). Метилпред-

низолон можно применять у пациентов с 

поздней стадией ОРДС и быстрым прогресси-

рованием заболевания, так как он улучшает 

симптомы и поражения легких, но не увели-

чивает общую выживаемость (69, 70). 
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Роль иммуносупрессивных препаратов 

в возможном ингибировании  

SARS-CoV-2 

Работы, посвящённые подавлению рас-

пространению коронавируса под влиянием 

терапии ингибиторами кальциневрина 

насчитывают несколько лет, предшествую-

щих нынешней пандемии. Yoshikazu Tanaka 

и соавторы, Javier Carbajo-Lozoya и соавторы 

располагают значительным эксперимен-

тальным опытом применения циклоспори-

на А, такролимуса и их производных в этих 

целях (13, 14, 15). 

Циклофилин А (CypA) – это второй свя-

занный ИПП, который, как было установле-

но, играет ключевую роль в процессе акти-

вации рецепторов. CypA представляет собой 

цитоплазматический PPI, который одно-

временно связывается как с JAK2, так и с 

доменом PRL-R. Этот набор взаимодействий 

связывает киназу с рецептором, направляя 

активность PPI к пролину в последователь-

ности PPVP. Каталитическая изомеризация, 

по-видимому, служит конформационным 

переключателем для позиционирования 

JAK2-киназ и молекул STAT5 для продук-

тивного перекрестного фосфорилирования. 

Устранение связывания CypA путем моди-

фикации основного пролина в так называе-

мом мотиве X-Box hPRL-R ингибирует пере-

дачу сигналов. В настоящее время реализу-

ются попытки синтезировать производные 

CNI, не обладающие явным иммуносупрес-

сивным действием, но оказывающие дей-

ствие на рецепторы к циклофиллину А 

(Alisporivir, NIM811). 

Ряд авторов (Clark D. Russell, Juergen 

Haas) напрямую выступают с утверждения-

ми о роли циклоспорина в лечении инфек-

ции, вызванной коронавирусами. Обнару-

жено, что циклоспорин А подавляет репли-

кацию вируса гепатита С (ВГС) in vitro, что 

позволяет оценить его роль в инфекции 

ВГС5. В исследовании 120 пациентов с хро-

нической инфекцией ВГС Inoue et al. сравни-

вали лечение IFN α2β и циклоспорином A с 

одним только IFN α2β.6 В двух группах ле-

чения достоверно не различалось, и, что 

важно, не наблюдалось значительного раз-

личия ни в вирусной нагрузке перед лече-

нием, ни в генотипе вируса. Они обнаружи-

ли, что комбинированная терапия превос-

ходит монотерапию ИФН, что приводит к 

значительному улучшению вирусологиче-

ского ответа (исчезновение РНК ВГС) во 

время лечения и при последующем наблю-

дении, а также к значительному улучшению 

биохимического ответа (нормализация 

АЛТ) при последующем наблюдении. От-

радно, что между двумя группами не было 

значительных различий в частоте нежела-

тельных явлений во время лечения. Описан 

неиммуносупрессивный циклоспорин 

DEBIO-025, который сохраняет активность 

против HCV in vitro, что делает его привле-

кательным кандидатом для дальнейших 

клинических испытаний. 

 

Эпидемиологическая ситуация 

По мнению L. Antiga (2020) опыт про-

шлых и настоящих вспышек коронавируса 

позволяет предположить, что пациенты с 

иммуносупрессией не подвержены повы-

шенному риску развития тяжелых заболе-

ваний легких по сравнению с общей попу-

ляцией. В наблюдении автора из 700 паци-

ентов после трансплантации печени вире-

мия nCoV-19 развилась у 3, причем бессимп-

томная. У детей в возрасте до 12 лет коро-

навирусная пневмония не развивается, 

независимо от их иммунного статуса, хотя 

они заражаются и поэтому могут распро-

странять инфекцию. Факторами риска раз-

вития тяжелого заболевания остаются по-

жилой возраст, ожирение и его осложнения, 

другие сопутствующие заболевания и муж-

ской пол. Хотя наблюдение за этой кон-

кретной группой пациентов должно про-

должаться, во время вспышек коронавируса 

автор не находит причин откладывать жиз-

ненно важные методы лечения, такие как 

трансплантация или химиотерапия рака 

как у детей, так и у взрослых. К такому же 

выводу пришли Chui, A.K.K. & Rao, Nitin & 

Chan, Henry & Hui, A.Y. (2004), анализируя 

влияние вспышки SARS в Гонконге в 2004 г. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tanaka%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22546085
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0163445313000248#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0163445313000248#!
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Прекращение выполнения трансплантации 

печени в их регионе привело к повышению 

летальности в листе ожидания. По предло-

жению The Transplantation Society в странах 

с широким распространением вируса про-

граммы посмертного донорства должны 

быть в принципе приостановлены с учётом 

положительного аналогичного опыта в То-

ронто во время вспышки SARS в 2003 [15]. В 

то же время имеется положительный опыт 

Lorenzo D'Antiga, в наблюдении которого из 

700 пациентов после трансплантации пече-

ни в эндемичной «красной» зоне северной 

Италии клинически манифестированного 

COVID-19 не развилось ни у кого, у троих 

пациентов было отмечено бессимптомное 

выделение вируса [16]. Тем не менее, в ра-

боте Huang [17] описаны две смерти транс-

плантированных пациентов (после транс-

плантации полипотентных стволовых кле-

ток и почки) от COVID-19. Авторы считают 

понижение уровня Т-лимфоцитов предик-

тором негативного исхода. 

Таким образом, проводимая иммуно-

супрессивная терапия не только не по-

вышает рисков заболеть тяжёлыми фор-

мами COVID-19 sui generis, но и, повиди-

мому, может обладать некоторым защит-

ным действием в отношении патогенеза 

SARS при инфекции SARS-CoV-2. 

Тем не менее, пациенты после транс-

плантации несомненно относятся к группе 

повышенного риска. Это имеет другую при-

чину. Другой стороной медали является со-

стояние иммуносупрессии, которое сопро-

вождается различными оппортунистиче-

скими инфекциями различной степени ак-

тивности. Гипериммуносупрессия приводит 

к наличию у пациентов хронического ин-

фекционного процесса, а в случае развития 

COVID-19 и суперинфекции. Это обстоя-

тельство, несомненно, представляет собой 

фактор риска и отягощения основного про-

цесса. 

 

 

 

Возможные взаимодействия  

лекарственных препаратов 

Еще одним аспектом, имеющим значе-

ние в ведении пациентов после трансплан-

тации, являются лекарственные взаимо-

действия. В настоящее время одним из ос-

новных препаратов для лечения COVID-19 

является лопинавир/ритонавир (калетра). 

Этот препарат имеет существенное взаимо-

действие с индукторами цитохрома Р450, 

которыми являются такролимус и циклос-

порин А [18]. Опыт показывает, что индуци-

рующий эффект калетры существенно пре-

вышает таковой у макролидов. Менее вы-

раженный эффект оказывают применяемые 

для лечения COVID-19 гидроксихлорохин и 

азитромицин. Неконтролированная тера-

пия COVID-19 без коррекции дозировки им-

муносупрессантов может иметь чудовищ-

ные фармакокинетические последствия. 

 

Возможные подходы к ведению  

пациентов после трансплантации  

с COVID-19 

1. Несомненно, пациенты после транс-

плантации органов и тканей представляют 

собой группу особого внимания. Они нуж-

даются в тщательном проведении обычного 

для них мониторинга основных клиниче-

ских и лабораторных данных. Вероятно, ме-

ры карантина и изоляции для этих пациен-

тов должны также неукоснительно соблю-

даться. 

2. Пациенты после трансплантации 

должны иметь 24-часовой доступ к кон-

сультации трансплантолога для коррекции 

назначений с учётом полноценного мони-

торинга их показателей. 

3. В случае возникновения повышен-

ного эпидемиологического риска (resp. 

вспышки COVID-19) клинический случай 

каждого пациента должен быть тщательно 

проанализирован его лечащим врачом с це-

лью коррекции (нормализации) иммуно-

спрессии, особенно в части снижений дози-

ровки ингибиторов кальциневрина, недо-

пущения переиммуносупрессии на микофе-
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нолатах, отмены кортикостероидов в отда-

лённом периоде. 

4. Клиника тяжелого острого респира-

торного заболевания (ТОРИ) сама по себе не 

является поводом для отмены иммуносу-

прессивной терапии. У реципиентов лёгких 

развитие ТОРИ определяет показания к 

назначению стероидов (125 мг через 12 ча-

сов). В случае тяжёлого состояния у реци-

пиентов других солидных органов необхо-

димо снизить дозировку такролимуса до 

целевой концентрации 3–5 нг/мл, циклос-

порина 25–50 нг/мл, отменить азатио-

прин/микофеноловую кислоту/мофетила 

микофенолат. Белатасепт (в РФ официально 

не зарегистрирован, однако существует 

ограниченный опыт его использования 

[19]) имеет смысл заменить на такролимус. 

В случае развития пневмонита («матовое 

стекло») возможно имеет смысл отменить 

ингибиторы mTOR рецепторов (сиролимус, 

эверолимус), сами по себе имеющие такой 

эффект. 

5. Необходимо мониторировать наличие 

у пациента других инфекций (оппортунисти-

ческих) – ЦМВ-инфекции, Pneumocystis 

jiroverii, туберкулёза, ВК-вирусной инфекции. 

6. При назначении специфической те-

рапии необходим ежедневный мониторинг 

концентрации иммуносупрессивных препа-

ратов, уровня Т-лимфоцитов, а также кри-

териев тяжести течения COVID-19 –  

D-димера, С-реактивного белка, ЛДГ, тропо-

нина, ферритина, лимфоцитов,  

Т-лимфоцитов. Необходим мониторинг 

уровня иммуноглобулина G. При его сниже-

нии менее 400, показано введение внутри-

венного иммуноглобулина человека. 

7. Противопоказаны препараты, акти-

визирующие иммунитет и повышающие 

риск острого отторжения – индукторы ин-

терферона, интерферон (бетасерон), IgM 

(пентаглобин). 

Несомненно, накопление опыта лече-

ния пациентов после трансплантации орга-

нов и тканей с COVID-19 должно происхо-

дить с участием мировых специалистов-

трансплантологов. Каждый случай должен 

быть рапортован в адрес The Transplantation 

Society, American Society of Transplantology, 

МОО «Общество трансплантологов», Рос-

сийское трансплантологическое общество. 
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