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Резюме.  В  настоящей  работе  представлен  обзор  данных  литературы,
посвященных новой коронавирусной инфекции (COVID-19). 
Цель  данного   обзора  –  анализ  и  обобщение  результатов  некоторых
опубликованных  исследований  по  вопросам  этиологии,  патогенеза  и
клинических  проявлений  различных  форм   COVID-19,  а  также  изменений,
регистрирующихся  при  лабораторном  и  инструментальном  обследовании
больных различными формами течения данной инфекции. 
Благодаря  способности  к  стремительной  мутации,  которой  отличаются  все
микст  –  вирусы,  SARS-CoV-2  стал  высококонтагиозным  антропонозом,
способным  вызывать  заболевание  человека.  Высокая  восприимчивость
организма человека к новому коронавирусу, разнообразие механизмов и путей
передачи, полиморфность клинической симптоматики от признаков поражения
дыхательных путей, общетоксического синдрома до диспептических явлений, в
сочетании  со  значительной  долей  больных  с  легкими  и  бессимптомными
формами  COVID-19,  являющимися  при  этом  эффективными  источниками
заражения населения, привели к развитию текущей пандемии. 
В  настоящее  время  во  всем  мире  для  борьбы  с  текущей  пандемией
международные органы общественного здравоохранения и научное сообщество
практически  ежедневно  актуализируют  информацию  об  особенностях
клинического  течения,  повышают  достоверность  существующих  методов
диагностики и эффективность способов лечения COVID-19, а также выявляют
предикторы его неблагоприятного прогноза.
Информированность  специалистов  практического  здравоохранения  об
особенностях  эпидемиологии  и  клинических  проявлениях  новой
коронавирусной  инфекции  имеет  решающее  значение  в  снижении
заболеваемости населения и прогнозировании развития тяжелых форм COVID-
19 и, соответственно в уменьшении количества летальных исходов.
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Введение. 

По данным на 18 августа 2020 года зарегистрировано 22 067 280случаев
COVID-19 в 213 странах мира, из них более 775 000 завершились летальным
исходом.  

Пандемия  COVID-19  представляет  собой  серьезную  проблему  для
властей, каждого человека и общества в целом. Глобальное распространение
новой коронавирусной инфекции 2019 года (COVID-19) оказалось серьезным
вызовом для общественного здравоохранения во всем мире. 

Особенностью новой коронавирусной  инфекции является  значительное
число бессимптомных форм (до 90%), что осложняет проведение адекватных
противоэпидемических мероприятий. 

Клинически  COVID-19  отличается  полиморфностью  симптомов,  чаще
проявляется  поражением  верхних  и  нижних  дыхательных  путей  от  легких
форм, манифестирующихся затрудненным носовым дыханием и аносмией, до
стремительно развивающейся вирусной пневмонии, вплоть до развития острого
респираторного  дистресс-синдрома.  Также  описаны  случаи  осложнений  в
форме тяжелой виремии с развитием полиорганной недостаточности [1].

В  настоящем  обзоре  представлены   результаты  анализа  литературных
данных   по  вопросам  этиологии,  патогенеза  и   клинических  проявлений
COVID-19.
Цель.  Дать  оценку  современному  пониманию  нового  коронавируса  SARS-
CoV-2 и заболевания, которое он вызывает.
Этиология.  COVID-19  -  высококонтагиозное  инфекционное  заболевание,
вызываемое β-коронавирусом 2 (SARS-CoV-2), который был впервые выделен
и  идентифицирован  у  пациентов,  заразившихся на  рынке  морепродуктов  в
городе Ухань провинции Хубэй Китайской Народной Республики,  в  декабре
2019 года [2].(

Существует четыре основных подгруппы коронавирусов (α, β, γ и δ). В
группу α-коронавирусов входят шесть видов, включая патогены человека Cov-
229E и  CoV-HKU1.  В группу  β-коронавирусов,  к  которой  относится  SARS-
CoV-2, также входят патогенные для человека CoV-OC43, SARS-CoV и MERS-
CoV  [3,4].  Подобно  коронавирусам,  вызывающим  атипичную  пневмонию
(SARS-CoV) [5,6]  и  ближневосточный респираторный синдром (MERS-CoV)
[7], по мнению исследователей, SARS-CoV-2 является микст – вирусом [8] .
РНК-содержащий  вирус  SARS-CoV-2  имеет  диаметр  60–140  нм.  Анализ
нуклеотидных  последовательностей  генома  SARS-CoV-2  выявил  его
идентичность с SARS-CoV на 79,5% и с геномом вируса RaTG12, выделенного
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из  летучей  мыши  (Rhinolophus  affinis),  обитающей  в  провинции  Юньнань,
Китай на 93,1% [8,9]. Данные результаты свидетельствуют в пользу того, что
SARS-CoV-2 может происходить из вируса, который является эндемичным для
указанного  вида  летучих  мышей.  Сравнительный  геномный  анализ
нуклеотидных  последовательностей,  идентифицированных  в  белке  S
коронавируса,  выделенного из панголина (Order,  Pholidota;  Family,  Manidae),
показал,  что  эти  млекопитающие,  скорее  всего,  были  промежуточными
хозяевами для межвидовой передачи [10,11]. 

Благодаря  способности  к  стремительной мутации,  которой отличаются
все микст – вирусы, SARS-CoV-2 приобрел способность не только вызывать
заболевание человека, но и передаваться от человека к человеку. В настоящее
время  COVID-19  уже  не  зоонозная,  а  антропонозная  инфекция,  которая
преимущественно распространяется путем передачи от человека человеку [12].

По  данным  литературы,  инфекционный  процесс  реализуется,
преимущественно,  воздушно-капельным  и  контактно-бытовым  путями
передачи  возбудителя,  что  способствует  пандемическому  распространению
SARS-CoV-2.   Уровень летальности при COVID-19 (2–3%) значительно ниже
такового  при  SARS  (около  10%)  и  MERS  (около  40%),  однако  высокая
восприимчивость организма человека и разнообразие путей передачи вируса
привели к возникновению пандемии. 

Было установлено, что как при инфекции SARS-CoV, как и при инфекции
SARS-CoV-2,  основой  патогенеза  тяжелых  форм  COVID-19  является
способность вируса проникать в клетки легких с помощью белка S, который
связывается с ангиотензинпревращающим ферментом 2 (ACE2) пневмоцитов II
типа  [13].  Таким  образом,  белок  S  играет  центральную  роль  в  передаче  и
развитии  COVID-19.  Белок  S  коронавируса  включает  два  основных  домена:
домен S1 на N-конце белка опосредует связывание с ACE2, а С-концевой домен
S2 способствует слиянию вирусной мембраны с клеточной мембраной клетки-
хозяина [14]. 

Нуклеотидные последовательности  белка S SARS-CoV-2 имеют только
ограниченную гомологию с SARS-CoV; степень идентичности довольно низкая
в домене S1 (64%) и сравнительно высокая в домене S2 (до 90%). В пределах
домена  S1  N-концевая  часть  менее  консервативна  (51%),  в  то  время  как
субдомен  C-концевого  RBD  имеет  относительно  высокую  степень
стабильности  (74%),  что  позволяет  взаимодействовать  с  одним  и  тем  же
рецептором  клеточной  поверхности  ACE2  [15].  Результаты  исследований,
проведенных  рядом  ученых  [16,17],  свидетельствуют  о  том,  что  белок  S  в
SARS-CoV-2 имеет аффинность к ACE2 в 10–20 раз выше, чем SARS-CoV, что
также  подтвердилось  данными анализа  in  silico  (с  помощью компьютерного
моделирования).  Возможно  именно  эта  особенность  нового  коронавируса  и
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способствует  очевидной  легкости,  с  которой  он  может  передаваться  от
человека  к  человеку,  однако  полученные  результаты  еще  предстоит
подтвердить в экспериментах in vitro и in vivo.

Патогенез заболевания
Патогенез COVID-19 на настоящий момент изучен недостаточно, однако

ряд авторов предполагают, что он аналогичен SARS. Коронавирусы оказывают
цитопатическое  воздействие  на  эпителиальные  клетки  дыхательных  путей  и
альвеоциты  человека.  Подобно  тому,  что  наблюдалось  при  инфекции,
вызываемой  SARS-CoV,  важную  роль  в  патогенезе  COVID-19  играют
выраженные иммунологические реакции, особенно у лиц с неблагоприятным
преморбидным  фоном.  Внедрение  SARS-CoV-2  в  альвеоциты  вызывает
местное  воспаление  и  способствует  выделению  цитокинов,  включая
трансформирующий  фактор  роста-β1  (TGF-β1),  фактор  некроза  опухолей-α
(TNF-α),  интерлейкин-1β  (IL-1β),  IL-6,  а  также  многочисленные  хемокины,
которые служат для инициации циркулирующих лейкоцитов [18,19].

При тяжелых формах  COVID-19  последующий воспалительный каскад
может привести к «цитокиновому шторму» [18]. Считается, что «цитокиновый
шторм»  является  ключевым  фактором,  вызывающим  как  острый
респираторный  дистресс  –  синдром  (ОРДС),  так  и  полиорганную
недостаточность [20]. 

Неблагоприятным прогностическим признаком тяжелой формы COVID-
19 является лимфопения периферической крови. Это, скорее, функциональное
явление,  возникающее  за  счет  активной  пролиферации  лимфоцитов  в
инфицированную вирусом ткань легкого [21]. Несмотря на снижение общего
количества лимфоцитов, в периферической крови значительно возрастает доля
активированных  HLA-DR  +  CD38  +  T-клеток.  Аналогичным  образом
наблюдается увеличение доли клеток CCR4 + CCR6 + Th17, подгруппы CD4 +
T-лимфоцитов  с  цитотоксическими  функциями,  аналогичными  тем,  которые
характерны для CD8 + T-лимфоцитов [21]. Как таковые, эти первичные данные
предполагают критическую роль Т-клеток в модулировании воспалительного
ответа легких, связанного с COVID-19.

В соответствии с новыми данными важное значение имеет возникновение
коагулопатии,  связанной  с  COVID-19  [22].   Более  того,  многофакторный
регрессионный анализ в  когортах  COVID-19 показал,  по данным авторов из
Китайской Народной Республики, что повышенные уровни в плазме D-димеров
деградации  фибрина  являются  независимым  биомаркером  неблагоприятного
прогноза  COVID-19  [23]. В  поддержку  гипотезы  о  том,  что  активация
коагуляции  играет  важную  роль  в  патогенезе  COVID-19,  также  описаны
данные  аутопсий,  результаты  которых  выявили  заметные  патологические
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изменения, непосредственно затрагивающие капиллярную сеть легких, включая
диссеминированные  микротромбы  и  значительный  геморрагический  некроз
[24,25].  Данные авторов [26,27]  свидетельствуют о том,  что тяжелые формы
COVID-19  протекают  с  высоким  риском  развития  тромбоза  глубоких  вен  и
тромбоэмболии легочной артерии.
Интерес  представляют  результаты  исследования  секционного  материала  от
больных  новой  коронавирусной  инфекцией.  Международная  группа
специалистов из стран Латинской Америки и Европы представила обзор и 
анализ  литературных  данных,  имеющихся  в  настоящее  время  в  свободном
доступе, посвященных особенностям морфологических изменений в органах и
системах  у  больных  COVID-19  [28].  На  основании  проведенного  анализа
исследователи  установили,  что  значимые  изменения  при  данной  инфекции
отмечаются практически во всех органах и системах (легкие,  сердце,  почки,
система  кровообращения,  центральная  нервная  система,  гемолимфатическая
система).  Из  них  наиболее  часто  регистрируются  значимые гистологические
находки в легких:  диффузное альвеолярное поражение на разных стадиях,  в
первую очередь, экссудативные процессы, которые были отмечены в 22 из 27
исследований,  воспалительные  изменения  -  в  21  исследовании  и
тромбоэмболические - в 11 исследованиях.

В  других  органах  регистрировались:  очаговый  лимфоцитарный
миокардит, острое повреждение почечных канальцев, микротромбозы сосудов
центральной  нервной  системы  с  исходами  в  форме  ишемического  некроза,
острого  геморрагического  инфаркта;  гемофагоцитарный  синдром  в
лимфатических  узлах  и  костном  мозге,  а  также  тромбоз  глубоких  вен,
осложненный  легочной  тромбоэмболией.  Результаты  исследования
биопсийного  и  секционного  материала  позволили  обосновать  основные
гипотезы патогенеза COVID-19, а именно: патологический иммунный ответ на
вирус с  гипервоспалительной реакцией на  вирус и  аномальную коагуляцию,
которая  развивается,  возможно,  за  счет  непосредственного  повреждения
вирусом  эндотелиальных  клеток,  а,  возможно,  является  вторичной  за  счет
патологических иммунных реакций.

Клинические особенности
В значительном числе опубликованных исследований авторами отмечены

различные  степени  клинической  тяжести  COVID-19  [19,29-35].
Инкубационный период колеблется от 0 до 24 дней, в среднем 5–7 дней [30]. К
инфекции  восприимчивы  лица  любого  возраста,  а  также  новорожденные  и
беременные  женщины.  У  большинства  пациентов  заболевание  протекает  в
бессимптомной, легкой и среднетяжёлой форме. Наиболее распространенными
симптомами  являются  лихорадка,  сухой  кашель,  слабость.  Симптомы
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поражения  верхних  дыхательных  путей  могут  проявляться  аносмией,
заложенностью  носа,  болью  и  першением  в  горле,  сухим,  реже  влажным
кашлем,  одышкой,  болями  в  грудной  клетке.  Кроме  этого,  больные
предъявляют  жалобы  на  слабость,  головные  боли  и  миалгию.  Имеются
сведения о нарушениях функции желудочно-кишечного тракта: боли в животе,
диарея у детей и подростков [36]. Приблизительно у 20% пациентов с COVID-
19  развивается  тяжелое  респираторное  заболевание  со  средним  показателем
летальности около 2,3%. В клинической картине больных с тяжелым течением
COVID-19 наиболее часто регистрируется лихорадка, сухой кашель, одышка и
двусторонние  легочные  инфильтраты  при  инструментальных  исследованиях
органов  грудной  клетки.  Осложнениями  COVID-19  являются  ОРДС,
дыхательная  недостаточность,  поражение  печени,  острое  повреждение
миокарда,  острое  повреждение  почек,  септический  шок  и  полиорганная
недостаточность.  Факторы  риска  прогрессирования  заболевания  еще  не
установлены. Тем не менее, предварительные данные свидетельствуют о том,
что тяжелые заболевания чаще встречаются у лиц старшего возраста, мужского
пола и лиц с сопутствующими заболеваниями.  В исследовании, включавшем
1099 пациентов с подтвержденным COVID-19, было отмечено, что около 23%
больных страдали одним или несколькими хроническими заболеваниями, в том
числе:  хроническая  обструктивная  болезнь  легких  (1,1%),  артериальная
гипертензия (14,9%), сахарный диабет (7,4%), коронарокардиосклероз (2,5%),
гепатит В и цирроз печени (2,3%) [36].().

Данные обследования более 70 000 пациентов с COVID-19, показали, что
более 80% лиц, погибших от данной инфекции, были старше 60 лет и более
75% имели хронические заболевания сердца, легких, почек, сахарный диабет,
злокачественные новообразования [37]. 

В  когортном  исследовании,  включившем  62  пациента,  в  китайской
провинции Чжэцзян, только у одного больного COVID-19 развился ОРДС, при
этом не было зарегистрировано ни одного летального исхода [33].

Внимания  заслуживает  работа  исследователей  из  Южной  Кореи,
посвященная  анализу  клинических  данных  больных  с  легкими  и
бессимптомными формами COVID-19 [38].(В феврале 2020 г. в Южной Корее
была выявлена вспышка COVID-19 в религиозной общине Shincheonji,  где в
результате лабораторных исследований был подтвержден 3081 случай COVID-
19. Лица с лабораторно подтвержденным диагнозом, не имевшие клинических
проявлений  инфекции,  с  незначительными  симптомами  и  с  неотягощенным
преморбидным  фоном  находились  в изоляции  не  в  условиях  больничного
стационара, а в специально организованном обсервационном учреждении. Это
позволило  определить  распространенность  бессимптомных  форм  в  данной
вспышке  и  дать  клиническую  характеристику  легкой  формы  COVID-19.

6



Исследование проводили на основании мониторинга 213 больных. Из них 41
оставались бессимптомными до поступления. При анализе клинических данных
обследования  172  пациентов  с  манифестным  течением  COVID-19  наиболее
распространенным симптомом был кашель (40,1%; 69/172), гипосмия (39,5%;
68/172)  и  заложенность  носа  (34,3%;  59/172).  Из  68  человек  с  устойчивой
потерей или снижением обоняния у 61 (90%) были сопутствующие симптомы,
такие как гипогевзия,  заложенность носа или ринорея.  Лихорадка (> 37,5 С)
была отмечена только у 20 (11,6%) человек. 

Интересно,  что  гипосмия  была  самым  частым  признаком  инфекции  у
больных  с  легкой  формой  COVID-19.  Симптом  устойчивой  потери  или
снижения обоняния нередок также и при многих других острых респираторных
вирусных инфекциях и обусловлен обонятельной дисфункцией, развивающейся
за  счет  повреждения  вирусами  эпителия [39],  однако  для  определения
специфичности  этого  симптома  при  COVID-19  необходимы  дальнейшие
исследования.

Наличие  бессимптомных  случаев  COVID-19  было  отмечено  в  ранних
сообщениях  о  вспышке  [37],  а  в  большом  исследовании,  проведенном  при
обследовании  72  314  больных  COVID-19,  сообщалось,  что  только  у  1%
пациентов  отмечалось  бессимптомное  течение  болезни  при  положительном
результате  ПЦР  теста,  при  этом  доля  легких  форм  составила  81%,
среднетяжелых  –  14%,  тяжелых  –  5%  [45].  Однако  основная  часть  данной
выборки  была  представлена  больными  из  провинции  Хубэй,  где  острая
нехватка ресурсов здравоохранения, очевидно, привела к смещению выборки в
сторону  уменьшения  лиц  с  легкими  формами  COVID-19  и  не  отражала
реальное  число  бессимптомных  форм.  По  данным  другого  исследования,
проведенного группой ученых из Южной Кореи [38], бессимптомные формы
заболевания составили не менее 20%.

По мнению ряда исследователей [40,41,42,43,44], лица с бессимптомным
течением  COVID-19  выделяют жизнеспособный SARS-CoV-2,  что  позволяет
предположить возникновение ряда кластеров новой коронавирусной инфекции
в результате заражения от больных легкими и бессимптомными формами.

Было установлено, что основными клиническими симптомами больных
COVID - 19 были повышение температуры (88,5%), кашель (68,6%), миалгия
или  усталость  (35,8%),  отхождение  мокроты  (28,2%),  одышка  (21,9%).  В
дополнение к общим респираторным симптомам у некоторых пациентов были
также выявлены симптомы головной боли или головокружения (12,1%), диареи
(4,8%), тошноты и рвоты (3,9%) Следует отметить, что у 30% больных MERS
также  регистрируются  диспепсические  явления,  в  частности  -  диарея.  По
данным исследования специалистов из КНР [45], SARS-CoV-2 обнаруживался в
образцах  стула  пациентов  с  абдоминальными  симптомами.  Поэтому,  кроме
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больных с патологией дыхательной системы, в качестве основного симптома,
внимания  требуют  также  пациенты  с  признаками  общей  интоксикации
(головная  боль,  головокружение)  и  диспептическими  явлениями  (диарея,
анорексия, тошнота и рвота).

В  когортном  исследовании  Diangeng Li et al.  [46]  авторами  было
обнаружено,  что  SARS-CoV-2  может  присутствовать  в  сперме  пациентов  с
COVID-19. В исследовании приняли участие 38 мужчин фертильного возраста,
из  которых  23  (60,5%)  пациента  были  в  периоде  реконвалесценции,  а  15
(39,5%)  –  в  острой  стадии  COVID-19.  Результаты  тестирования  спермы
пациентов показали, что 6 пациентов (15,8%) имели положительные результаты
на SARS-CoV-2, в том числе 4 из 15 пациентов (26,7%) находились в острой
стадии  инфекции  и  2  -  из  23  (8,7%)  реконвалесцентов.  При  этом  не  было
установлено  существенной  зависимости  от  возраста,  длительности  течения
новой  коронавирусной  инфекции,  а  также  наличия  заболевания
мочевыводящих путей в анамнезе. Авторы не исключают, что наличие вирусов
в сперме может быть весьма распространенным явлением, имеющим важное
эпидемиологическое  значение,  поскольку  выживание  SARS-CoV-2  в  сперме
выздоравливающего пациента обусловливает вероятность заражения. 

В апреле 2020 года группа ученых из Испании представила подробное
описание синдрома сыпи на примере 375 случаев COVID-19 [47].  Авторами
описаны  5  групп  высыпаний,  которые  регистрировались  у  пациентов  с
различной  тяжестью течения  болезни.  У 19  % больных отмечались  участки
эритемы-отека с отдельными пузырьками или пустулами в области верхних и
нижних  конечностей;  у  19  %  регистрировалась  крапивница;  у  9%  -
везикулезная  сыпь.  Наиболее  часто  (47%)  наблюдались  макуло-папулезные
высыпания,  значительно  реже  -  некротические  высыпания  (6%),  очевидно
обусловленные расстройствами гемостаза.

Лабораторные данные у больных COVID-19
При исследовании общего анализа крови у больных COVID-19 нередко

регистрируется  лимфопения  при  нормальном  количестве  лейкоцитов.  При
легких и среднетяжелых формах количество лейкоцитов периферической крови
остается в пределах нормы, изредка отмечается незначительная лейкопения. У
больных  с  тяжелым  течением  коронавирусной  инфекции  регистрируется
лейкоцитоз. Показатели системного воспаления, включая сывороточные уровни
ферритина  и  С-реактивного  белка  (СРБ),  а  также  скорость  оседания
эритроцитов  (СОЭ),  могут  быть  повышены  за  счет  высокого  уровня
циркулирующих провоспалительных цитокинов и  хемокинов.  У пациентов с
внелегочными  системными  осложнениями  могут  отмечаться  повышение
уровня  аланинаминотрансферазы  (АЛТ),  аспартатаминотрансферазы  (АСТ),
тропонина и / или креатинина в сыворотке крови.
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По данным некоторых  исследователей,  лимфоцитопения  регистрировалась  у
64,5% больных, повышение СРБ – у 44,3%, увеличение лактатдегидрогеназы
(ЛДГ) у 28,3% и лейкоцитопения в 29,4% случаев[36]. В работе Long, Q., et al.
[48]  отмечено,  что  при  обследовании  37  больных с  бессимптомной формой
COVID-19 показатели крови были в  пределах  нормы,  только у  3  пациентов
регистрировалась  лимфопения  и  у  1  -  тромбоцитопения;  в  6  случаях
наблюдался  повышенный  уровень  аланинаминотрансферазы,  а  повышение
уровня  С-реактивного  белка  было  отмечено  у  11  лиц.  Также  в  данном
исследовании  отражена  роль  методов  компьютерной  томографии  (КТ)  в
своевременной диагностике COVID-19. По данным авторов, при поступлении
КТ  выявляла  очаговые  изменения  по  типу  «матового  стекла»  у  11
бессимптомных пациентов (29,7%) и диффузную консолидацию у 10 человек
(27,0%).  Одностороннее  поражение  легких  регистрировалось  у  66,7%,
двухстороннее – у 33,3% больных. Признаки поражения легких при КТ грудной
клетки  отсутствовали  у  16  больных  (43,2%).  Однако  через  5  дней  после
поступления в стационар у 5 пациентов были выявлены очаговые изменения. У
лиц с бессимптомным течением болезни отсутствовали признаки плеврального
выпота, увеличения лимфатических узлов, характерные для тяжелого течения
COVID-19.

В первых публикациях по результатам инструментального обследования
больных  новой  коронавирусной  инфекцией  авторы  отмечали  наличие
изменений в легких у 100% больных в г. Ухане и примерно у 80% - в когортных
исследованиях, выполненных за его пределами. Как правило, ранние признаки
поражения  легких  при  КТ  органов  грудной  клетки  были  единичными  или
множественными и представлены в виде ограниченных участков затемнения с
интерстициальными  изменениями,  обычно  расположенными  по  периферии
легочных  полей,  близко  к  плевре.  Также  регистрировались  изменения  в
бронхах и уплотнения сосудистых стенок. Признаки поражения легких часто
были  двухсторонними  и  нередко  прогрессировали  до  появления
множественных  очагов  по  типу  «матового  стекла»  с  минимальным
плевральным выпотом или без него. При тяжелом или крайне тяжелом течении
COVID-19  при  КТ  органов  грудной  клетки  регистрировались
мультилобулярные и диффузные инфильтраты, которые быстро развились до
полной консолидации легких [36].

Интерес  представляет  работа  исследователей  из  Китая  [49],
проанализировавших  результаты  КТ  органов  грудной  клетки  21  больного
COVID-19.  Было установлено, что в 18 из 21 случая (86 %) регистрировались
изменения, затрагивающие, по крайней мере, одну долю легких. Только у трех
пациентов  при  КТ  грудной  клетки  не  было  выявлено  признаков  поражения
легочной ткани. Авторы отмечают, что изменения в легких по типу «матового
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стекла»  наблюдалось  у  12  пациентов  (57  %),  а  участки  консолидации  — у
шести (29 %). При этом более, чем у 71% больных поражались более чем две
доли  легких,  а  поражение  обоих  лёгких  было  зарегистрировано  у16  из  21
больного (76 %).  При повторном обследовании уплотнения округлой формы
обнаруживали  у  7  из  21  пациента  (33  %),  уплотнения  с  преимущественно
линейным  паттерном  у  3  из  21  пациента  (14  %)  и  симптом  «булыжной
мостовой»  -  у  4  из  21  пациента,  (19%).  Также  у  7  из  21  больного
регистрировалось распространение инфильтрации ткани лёгкого на периферию
(33 %). 

Таким  образом,  данное  исследование  демонстрирует  важное  значение
инструментальных  методов  для  ранней  диагностики  новой  коронавирусной
инфекции. Однако следует отметить, что КТ-признаки SARS-CoV-2 сходны с
таковыми при других вирусных пневмониях, в первую очередь, SARS и MERS. 

Заключение. 
Недостаточный  уровень  знаний  о  новой  коронавирусной  инфекции  на

ранних  стадиях  болезни,  отсутствие  доказанных  эффективных  средств
этиотропной  терапии  и  высокая  контагиозность  вируса  привели  к  резкому
увеличению числа больных, пандемическому распространению инфекции, что
повлекло за собой дефицит медицинских ресурсов.

В настоящее время во всем мире для борьбы с текущей пандемией органы
общественного  здравоохранения  практически  ежедневно  актуализируют
мероприятия  по  предупреждению  распространения  новой  коронавирусной
инфекции,  информируют  о  новых  данных,  касающихся  особенностей
клинического  течения,  эффективности  способов  лечения  COVID-19  и
предикторов его неблагоприятного прогноза. 

Ограниченное  количество  и  качество  проведенных  исследований
обусловливают  необходимость  более  обширного  и  широкомасштабного
изучения клинических и параклинических аспектов данной инфекции. 

Сортировка пациентов с подозрением на COVID-19 от других больных
врачами  скорой  помощи,  приемных  отделений  и  амбулаторно-
поликлинической службы, основанная на знаниях особенностей эпидемиологии
и клинических проявлений новой коронавирусной инфекции, имеет решающее
значение  для  предотвращения  потенциальной  вспышки  в  условиях
медицинских организаций. 
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