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И
сходом ряда респираторных инфекций может быть пневмофиброз 
легочной ткани. SARS-CoV-2, наряду с другими коронавирусами,  
не является исключением. Факторы, способствующие фиброзо- 
образованию, изучены недостаточно, как и методы, устанавли-

вающие активность процесса и степень пневмофиброза в легких. Среди 

инструментальных методов, наряду с компьютерной томографией органов 
грудной клетки, альтернативным вариантом динамического мониторинга 
может выступать метод ультразвукового исследования легких. Среди 
лабораторных показателей представляет интерес С-реактивный белок 
и фибриноген.
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A 
number of respiratory infections can result in pulmonary fibrosis as an outcome. 
SARS-CoV2, along with other coronaviruses, is no exception. The factors 
contributing to the formation of fibrosis are insufficiently studied. 
Nor are the methods for determining the activity of the process and 

the degree of fibrosis in the lung are well developed. Among the instrumental 
methods, along with computed tomography of the chest, an alternative option  
for dynamic monitoring can be the method of ultrasound examination of the lungs. 
Among laboratory parameters, C-reactive protein and fibrinogen are of interest.
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В отношении нового коронавируса 
SARS-CoV-2, ответственного за заболевание 
COVID-19, во всем мире растет беспокой-
ство и ведутся дискуссии о том, что корона-
вирусная инфекция может стать причиной 
значительного бремени хронических респи-
раторных симптомов или постинфекцион-
ного пневмофиброза среди выздоровевших 
лиц. Поскольку исследования в этой области 
охватывают около двух лет, данные о долго-
срочных клинических исходах еще не до-
ступны, а прогнозы отдаленных результа-
тов в лучшем случае являются спекулятив-
ными. Однако из-за ошеломляющего числа 
случаев и серьезности заболевания у многих 
пациентов крайне необходимо рассмот- 
реть возможные долгосрочные последствия 
COVID-19 инфекции [1]. Обсуждаются ме-
ханизмы влияния коронавирусной инфек-
ции на фиброзообразовательные процессы 
с целью установления факторов, на которые 
можно воздействовать для улучшения ре-
зультатов лечения пациентов. 

Как и другие коронавирусы, SARS-CoV-2 
заражает своего хозяина через серию вирус-
ных шипованных белков, которые создают 
короноподобный вид, в честь которого на-
зван вирус. Уникальное качество спайкового 
белка SARS-CoV-2 заключается в том, что он 
может расщепляться множеством повсемест-
но распространенных сериновых протеаз,  
что способствует его значительной трансмис-
сивности и инфекционности [2, 3]. Cписок кле-
ток-мишеней и органов-мишеней SARS-CoV-2 
все еще находится в стадии разработки, 
однако считается, что в отношении органов 
дыхательной системы вирус инфицирует не-
сколько клеток-мишеней, включая пневмо-
циты II типа и альвеолярные макрофаги [3] 
в легких и базальные эпителиальные клетки 
в носовых ходах, что подтверждается их из-
вестной экспрессией рецептора ACE2 [4, 5].

Вирусная инфекция (в том числе  
SARS-CoV-2) может предрасполагать или усу-
гублять существующие респираторные забо-
левания, включая локальный пневмофиброз  
легких [6]. Пневмофиброз – заболевание, ха-
рактеризующееся рубцеванием легких, мо-
жет проявляться как стабильное заболева-
ние в ответ на инфекцию или травму, или он 
может быть прогрессирующим и отмечать-
ся периодами обострения. Как стабильное, 
так и прогрессирующее заболевание легких 
связано со значительным отложением мо-
лекул внеклеточного матрикса (ЕСМ), таких 
как коллаген, ламинин и фибронектин, в па-
ренхиматозной ткани легких. Это приводит 
к утолщению альвеолярных стенок, что за-
трудняет газообмен и способствует сниже-
нию и / или ухудшению функции легких, 
одышке, утомляемости и непереносимости 

физических упражнений. Считается, что по-
вреждение альвеолярного эпителия является 
одним из основных механизмов инициации 
заболевания, тогда как активированный фиб-
робласт считается основным эффектором 
заболевания [6, 7]. Пока не понятно, будут 
ли пациенты с COVID-19 подвергаться повы - 
шенному риску образования локального пнев-
мо фиброза. Кроме повреждающего действия 
самого вируса, механическая вентиляция (не-
инвазивная вентиляция легких (НИВЛ), 
инвазивная вентиляция легких (ИВЛ) и др.) 
может вызвать травму из-за растяжения 
и травмы альвеол и способствовать более 
тяжелому течению острого респираторного 
дистресс-синдрома (ОРДС). Согласно отчету, 
опубликованному в Журнале Американской 
медицинской ассоциации (JAMA), в исследо-
вании с участием 1591 пациента с COVID-19 
99% пациентов в отделениях интенсивной 
терапии нуждались в респираторной под-
держке, а 88% из них нуждались во вспо-
могательной вентиляции легких с помощью 
аппарата искусственной вентиляции лег- 
ких (JAMA) [8]. Повышенное растяжение лег-
ких может вызывать окислительное поврежде-
ние, увеличивать продукцию цитокинов, уве-
личивать эпителиально-мезенхимальный 
переход [9, 10] и увеличивать отложение кол-
лагена в легких [9, 11]. Механическая венти-
ляция легких может вызвать повреждение 
легких по нескольким причинам, включая 
баротравму, из-за осложнений вентиляции 
с положительным давлением, волютравму 
или ателектравму из-за гипервентиляции. 
Биотравма, представляющая собой биоло-
гический ответ на механическое поврежде-
ние, также может способствовать процессу 
повреждения и воспалительной реакции.

Опыт других коронавирусов, включая 
MERS и SARS-CoV, предполагает, что пнев-
мофиброз как результат COVID-19 вполне 
вероятен [11]. Исследование MERS показало, 
что у 33% пациентов с аномальными рент-
генограммами грудной клетки был постин-
фекционный фиброз отдельных сегментов 
легких [12]. Эти пациенты имели более дли-
тельное пребывание в отделении интенсив-
ной терапии и реанимации (ОРИТ), были 
старше и имели более высокие показатели 
рентгенографии грудной клетки, а также бо-
лее высокие пиковые уровни лактатдегидро-
геназы (ЛДГ) по сравнению с пациентами 
без пневмофиброза. Исследования, прове-
денные при SARS-CoV-инфекции, показали, 
что у 27,8 – 62% пациентов, инфицированных 
SARS-CoV, значительно ухудшилась функ-
ция легких и отмечалось увеличение пневмо-
фиброза [13–16]. При 15-летнем наблюдении 
после вспышки атипичной пневмонии в 2003 г.  
у около 9% пациентов зафиксирован постин- 
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фекционный фиброз, и этот процент умень-
шился в течение одного года и оставался ста-
бильным до 15-летнего наблюдения в 2018 г. 
[17]. Исследование показало, что большин-
ство пациентов выздоравливали от интер-
стициального повреждения и гипоперфузии 
легких в течение 2 лет после реабилитации [17]. 
Факторы, опосредующие профибротический 
ответ на коронавирусную инфекцию, полно-
стью не известны, но исследования показ ы-
вают, что врожденный иммунный ответ [18],  
измененный профиль экспрессии генов в мие-
лоидных популяциях [18], гиперактивация аль-
тернативно активированных макрофагов [19], 
а также провоспалительные и профиброти-
ческие факторы [19, 20] могут обуславливать 
значительный вклад в фиброгенез. Возраст 
и сопутствующие заболевания также счита-
ются факторами, способствующими тяже-
лым фиб розным исходам [1].

По данным другого исследования, стой-
кие помутнения (как признак фиброзиру-
ющего процесса и как результат снижение 
перфузионной способности легких) в ≥ 10% 
одной или нескольких зон паренхимы легких, 
по оценке компьютерной томографии (КТ),  
присутствовали примерно у каждого четвер-
того исследуемого пациента (когорта включа-
ла 103 пациента, из них 15 получали терапию 
в ОИТР) через 3 месяца [21]. Аналогичное 
исследование показало отсутствие призна-
ков раннего пневмофиброза уже через 4 не-
дели после выздоровления, что предполагает, 
что помутнение, связанное с COVID-19, может 
исчезнуть без развития стойкого локального 
фиброза [1]. Кроме того, лабораторные пока-
затели, такие как C-реактивный белок (СРБ), 
могут быть связаны с процессом помутне- 
ния легочной ткани (фиброзом) [21]. И не ясно 
до сих пор, будут ли постоянные патологиче-
ские результаты КТ органов грудной клет- 
ки (КТ ОГК) прогрессировать до пневмофи-
броза со временем или различные методы 
лечения COVID-19 могут повлиять на дол-
госрочный исход помутнения паренхимы 
легких [21].

Современные методы оценки постинфек-
ционного фиброза легких весьма разно- 
образны, но не один метод (за исключением 
морфологических) не отражает действи-
тельную картину поражения. Объективные 
методы инструментального обследования 
включают рентгенологическое исследование 
легких, компьютерную томографию легких  
и набирающий популярность в последнее вре-
мя ультразвуковой метод исследования (УЗИ) 
легких. Рентгенологическое исследование лег- 
ких – метод доступный, однако имеет огра-
ничения: суммация теней, на фоне которых 
могут быть различные неправильно истолко-
ванные артефакты, невозможность раннего 

выявления признаков вирусного поражения 
легких – симптома «матового стекла» [22]. 
Компьютерная томография является осново-
полагающим методом при дифференциальной 
диагностике заболеваний легких, в том чис-
ле при оценке пневмофиброза (матовое стек-
ло, линейная непрозрачность, утолщение 
межлобулярной перегородки, ретикуляция, 
соты или бронхоэктаз) [23]. Однако, с учетом 
одинаковой КТ-семиотики при ряде заболе-
ваний, использование только метода визуа-
лизации в дифференциальной диагностике 
представляется крайне затруднительным [24]. 
При применении эхо-графического метода ис-
следования легких признаки интерстициаль-
ного синдрома (В-линии, участки консолида-
ций и др.) при обязательной этиологической 
(лабораторной) верификации коронавирус-
ной инфекции (Sars-CoV2) позволяют доста-
точно рано (раньше рентгенологического 
метода) диагностировать пневмонию [25]. 
Длительность сохранения ультразвуковых 
признаков после перенесенной вирусной  
пневмонии зависит от множества факторов: 
глубины поражения легочной ткани, рас-
пространенности процесса и т.д. Недостат-
ки ультразвукового метода: эхо-графические 
признаки не уточняют давность процесса, 
также могут выявляться при различных за-
болеваниях (отек легкого, пневмоторакс, де-
компенсация хронической сердечно-сосуди-
стой недостаточности и т.д.) [26]. По данным 
исследования Andrea Falcetta, 2018, данные 
КТ органов грудной клетки и ультразвуко-
вые показатели легких при ряде заболеваний 
коррелируют, что позволяет использовать 
последний на практике [26].

Среди лабораторных показателей марке-
рами воспаления (влияющими на форми ро-
вание локального фиброза в легких в резуль-
тате COVID19-инфекции) рассматриваются  
интерлейкин-6 (IL-6), лимфоциты, аспарта-
та ми нотрансфераза (AST), альбумин, соот но-
шение CRP / альбумин, соотношение тромбо-
цитов / лимфоцитов и некоторые другие 
по казатели. Установлено, что существует 
зна чительная взаимосвязь между постинфек-
цион ным фиброзом легких и уровнями альбу-
мина и IL-6, что позволяет предположить, 
что IL-6 и альбумин являются независимы-
ми факторами риска, влияющими на фиброз 
легких [22].

Целью нашего исследования явилась ин-
терпретация изменений (по данным ульт ра - 
звукового исследования) в легких у пациен-
тов, перенесших COVID-19 – ассоциирован-
ную пневмонию и сохраняющие признаки 
интерстициального синдрома, длительность 
сохранения которых может быть обусловле-
на патологическими процессами в легких,  
в частности пневмофиброзом. С целью опи-
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сания исходов интерстициальной пневмо-
нии, обусловленной SARS-CoV-2,  приводим 
два клинических случая. 

Клинический случай № 1. Пациент, жен-
щина 52 лет. Перенесла COVID-19-инфекцию 
в ноябре 2020 года с пневмонией. В июне 
2021 года поступает в учреждение здраво-
охранения «Городская клиническая инфек-
ционная больница» (далее ГКИБ) с жалоба-
ми на температуру, кашель, слабость. РНК 
SARS-CoV-2 от 20.06.2021 не обнаружено. В им-
муноферментном анализе IgG к SARS-CoV-2  
от 18.06.21 и 20.06.21. При проведении рентге-
нологического исследования легких 21.06.2021 
патологических изменений выявлено не было. 
При ультразвуковом исследовании легких 
21.06.2021 выявлены нерезкие интерстициаль-
ные изменения (В-линии) в правой боко-
вой поверхности грудной клетки – зоны 4,5 
(рис. 1). Учитывая неоднозначный характер 
полученных изменений, пациентке проведе-
на компьютерная томография органов груд-
ной клетки 22.06.2021. Результатом исследо-
вания явилось обнаружение линейного фиб- 
роза S5 правого легкого.

Таким образом, интерстициальные изме-
нения, выявленные при ультразвуковом иссле-
довании легких, могли соответствовать сфор-
мированному участку локального фиброза. 

Клинический случай № 2. Пациент, муж-
чина 56 лет. Находился на лечении в ГКИБ 
по поводу COVID-19 инфекции, двусторон-
ней полисегментарной пневмонии с 17.12.20 
по 12.01.2020 г. Диагноз верифицирован ла-
бораторно и результатами инструменталь-
ного обследования. КТ ОГК 16.12.2020 – еди-
ничные участки уплотнения по типу «мато-
вого стекла» в правом легком, в нижней доле 
левого легкого участок размером 19×50 мм. 
На УЗИ легких 21.12.2021 выраженные ин-
терстициальные изменения в зонах 5,8,9, 
градация 1б и умеренные и нерезкие изме-
нения в 1,2,3,7,11 зонах, градация 1а (соглас-
но схеме рис. 1). Клиническая картина забо-
левания проявлялась одышкой, слабостью, 

Рисунок 2. Сегментарная консолидация 

Figure 2. Segmental consolidation

Зоны сканирования
(Scanning zones)

Градации*
(Scale)

Правое (Right)
1 0
2 0
3 0
4 1а
5 1а
6 0
7 0

Левое (Left)
8 0
9 0

10 0
11 0
12 0
13 0
14 0

* Градации ультразвуковых изменений в легких: Х – невозможность визуализации; 0 – отсутствие патологических 
изменений; 0-1а – нерезкие интерстициальные изменения; 1а – умеренные интерстициальные изменения;  
1б –  выраженные  интерстициальные  изменения; 2а – локальная кортикальная консолидация; 2б –распространенная 
кортикальная консолидация; 3а – сегментарная консолидация; 3б – долевая консолидация.

* Scale of ultrasound changes in the lungs: X – impossibility of visualization; 0 – absence of pathological changes; 
0-1a – blurred interstitial changes; 1a – moderate interstitial changes; 1b – pronounced interstitial changes; 2a – local 
cortical consolidation; 2b – widespread cortical consolidation; 3a – segmental consolidation; 3b – lobular consolidation.
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Рисунок 1. Протокол ультразвукового исследования легких 

Figure 1. Lung ultrasound protocol

Дата
Date 

Ультразвуковая картина
Ultrasound image

Динамика
Dynamics

16.02.2021

На верхушке левого 
легкого выявляется участок 

консолидации сегментарного 
характера 47×34 мм

A segmental consolidation area  
of 47×34 mm is revealed 
at the top of the left lung

04.03.2021

На верхушке левого легкого 
сохраняется участок 

консолидации сегментарного 
характера 26×23 мм

A segmental consolidation area  
of 26×23 mm remains  

at the top of the left lung

30.03.2021

На верхушке левого легкого 
сохраняется участок 

консолидации сегментарного 
характера 23×21 мм

A segmental consolidation area 
of 23×21 mm remains 

at the top of the left lung

Рисунок 3. Ультразвуковая динамика участка сегментарной консолидации в левом легком

Figure 3. Ultrasound dynamics of a segment of segmental consolidation in the left lung
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лихорадочно-интоксикационным синдромом,  
снижением сатурации кислорода без рес-
пираторной поддержки до 88%. Пациент 
получал терапию в ОИТР – НИВЛ в течение  
9 дней. В динамике 11.01.2021 проведено УЗИ 

ЛДГ

С-реактивный белок

Д-димеры

Ферритин

Прокальцитонин

Фибриноген

Рисунок 4.  
Динамика лабораторных 
показателей за период 
стационарного лечения

Figure 4.  
Dynamics of laboratory 
parameters for the period 
of inpatient treatment

Рисунок 5. Компьютерная томография легких с ангиографией у пациента  
после перенесенной COVID-19 инфекции 
Figure 5. Computed tomography of the lungs with angiography in a post COVID-19 patient 

легких, где был выявлен ранее не описанный 
участок консолидации сегментарного харак-
тера 66×37 мм (рис. 2) в зоне 10 (градация 3а).

В дальнейшем пациент наблюдался на ам-
булаторном этапе. Ультразвуковая динамика 
участка консолидации представлена на рис. 3.

Как видно на рис. 3, в течение 4 месяцев 
наблюдалась сравнительно медленная поло-
жительная динамика по интерстициальным 
изменениям в виде сегментарной консоли-
дации на верхушке левого легкого (осталь-
ные интерстициальные изменения исчезли 
на момент повторного ультразвукового ис-
следования от 16.02.2021). 

Лабораторная динамика показателей био-
химического анализа крови и коагулограм-
мы представлена на рис. 4.

Как видно на рис. 4, на 23 сутки заболе-
вания у пациента в биохимическом анализе 
крови сохранялся высоким СРБ при нор-
мальном уровне прокальцитонина и наряду 
с нормализацией уровня Д-димеров оста-
вался высоким уровень фибриногена. ЛДГ, 
как вероятный маркер фиброза, к моменту 
выздоровления снижался и оставался в пре-
делах нормальных значений. 

С диагностической целью 22.04.2021 вы-
полнена компьютерная томография с ангио-
графией, по результатам которой установ-
лен участок пневмофиброза в S1-S2 левого 
легкого с фиброзными тяжами и расшире-

1342    Том 5  №2  2021 г.НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ РИСКИ

Интересный клинический случай



Поступила 15.09.2021

нием мелких бронхов до 3-4 мм. Не исклю-
чено появление мелких бронхоэктазов, не-
большой участок фиброза в S6 справа. КТ  
ангиография данных за тромбоэмболию ле-
гочной артерии не выявила (рис. 5).

Заключение
Одним из возможных исходов интерсти-

циальной пневмонии, вызванной SARS-CoV-2, 
может быть пневмофиброз разной степени 
выраженности. Наряду с основным методом 
визуализации изменений в легких – КТ, мо-
жет использоваться ультразвуковой метод. 
Последний позволяет не только уточнять 
наличие интерстициального синдрома при 
COVID-19 инфекции, но и динамически 
оценивать остаточные явления. Сопостави-
мость методов КТ и УЗИ при анализе пост-
ковидных изменений в легких требует более 
детального изучения. 

Лабораторными критериями патологи-
ческих изменений в легких могут выступать 
повышенные значения СРБ (при отсутствии 
признаков бактериальной инфекции) и фи-
бриногена. Повышение острофазовых пока- 
зателей в постинфекционный период может 
свидетельствовать о процессе формиро-
вания участков локального фиброза, что 
также является целью дальнейшего иссле-
дования. 

Таким образом, в качестве альтернатив-
ных инструментальных методов динамиче-
ского наблюдения изменений в легких по-
сле COVID-19 инфекции, наряду с КТ ОГК, 
может выступать ультразвуковой метод ис-
следования легких. В целом, оценка степени 
постковидных изменений будет эффектив-
ной при включении в анализ и результатов 
методов визуализации (КТ, УЗИ), и исследо-
вания острофазовых лабораторных пока-
зателей. 
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