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Аннотация
Введение. Новая коронавирусная инфекция (англ. Coronavirus Disease 2019, COVID-19) — инфекционное за-

болевание, вызываемое новым коронавирусом тяжелого острого респираторного синдрома 2 (англ. Severe Acute 
Respiratory Syndrome Coronavirus 2, SARS-CoV-2). Характеризуется гетерогенным течением заболевания от носи-
тельства и легких форм до тяжелых с летальным исходом. В большинстве случаев тяжелое течение коронавирус-
ной инфекции связано с особенностями регуляции иммунного ответа у пациента, наличием фоновой патологии.

Цель исследования — систематизировать текущие данные о факторах риска тяжелого течения новой ко-
ронавирусной инфекции.

Материалы и методы. Проведен поиск научных статей, посвященных коронавирусной инфекции, вы-
званной вирусом SARS-CoV-2, в наукометрических базах данных PubMed, National Center for Biotechnologi-
cal Information (NCBI), Cochrane, Web of Science, Scopus, MEDLINE (2019–2022) и Российском индексе научно-
го цитирования (РИНЦ) (2019–2022).

Результаты. Согласно литературным данным, к факторам риска тяжелого течения новой коронавирус-
ной инфекции относят: пожилой возраст, наличие фоновой патологии, дислипидемию, нарушения в системе 
гемостаза и цитокинов, повышения ряда сывороточных маркеров.

Обсуждение. В  большинстве исследований ученые отмечают, что неуправляемое течение заболевания 
COVID-19 связано с дисрегуляцией иммунного ответа. Одним из основных методов влияния на иммунитет 
является вакцинопрофилактика.

Заключение. Исследователями определен перечень маркеров, способствующих развитию тяжелых форм 
новой коронавирусной инфекции. Несмотря на то, что в настоящее время наблюдается снижение заболевае-
мости, следует знать, что благодаря всеобщей вакцинации против новой коронавирусной инфекции частота 
тяжелых форм заболевания и летальных исходов значительно снизилась.
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Abstract
Introduction. Novel coronavirus  infection (COVID‑19) is a respiratory  infectious disease caused by the novel 

severe acute respiratory syndrome 2 coronavirus (SARS-CoV‑2). It is characterized by a heterogeneous course of the 
disease from asymptomatic and mild forms to more severe and fatal outcomes. There are many risk factors for a severe 
course of a new coronavirus infection, in most cases, a severe course of the disease is associated with the individual 
characteristics of the patient, especially with dysregulation of the immune response. In this article, we reviewed the 
main prognostic factors for the severity of the disease.

The aim of the study is to determine the unfavorable prognostic factors associated with the severe course of a new 
coronavirus infection caused by the SARS-CoV‑2 virus in foreign and domestic literature sources.

Materials and methods. To achieve this goal, scientific publications on the new coronavirus infection caused by the 
SARS-CoV‑2 virus were analyzed in the scientometric databases PubMed, National Center for Biotechnological Informa-
tion (NCBI), Cochrane, Web of Science, Scopus, MEDLINE (2019–2022), and Russian specialized journals on infectious 
diseases (2019–2022). Particular attention was paid to factors influencing the severe course of a new coronavirus infection.

Results. Risk factors for a severe course of a new coronavirus infection include: lipid spectrum, advanced age, 
hemostasis system, changes in the leukocyte count, serum markers. Mathematical models of the course of a new coro-
navirus infection have also been developed.

Discussion. In most studies, scientists note that the uncontrolled course of COVID‑19 disease is associated with a 
dysregulated immune response. One of the main methods of influencing the immune system is vaccination.

Conclusion. There are many factors that contribute to the development of severe forms of the disease of a new 
coronavirus infection. However, thanks to universal vaccination against a new coronavirus infection, the frequency 
of severe forms of the disease and deaths has significantly decreased. Novel coronavirus infection (COVID‑19) is a 
respiratory infectious disease caused by the novel severe acute respiratory syndrome 2 coronavirus (SARS-CoV‑2).
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Введение
Новая коронавирусная инфекция 2019 г. (англ. Coronavirus Disease 2019, COVID‑19) может вы-

зывать развитие тяжелого острого респираторного синдрома. За первыми случаями заболевания 
последовало его быстрое распространению и возникновению пандемии. На текущий момент ко-
личество зараженных в мире превысило 700 млн человек [1, 2]. Коронавирусы способны поражать 
респираторный и желудочно-кишечный тракты, печень и центральную нервную систему человека 
и многих других видов позвоночных животных, в т. ч. домашних животных и скота, птиц, летучих 
мышей и др. [1, 3]. У большинства пациентов с COVID‑19 наблюдалось легкое течение заболевания. 
Однако, у части пациентов отмечалось быстрое ухудшение (особенно в течение 7–14 дней) с разви-
тием острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС), что приводило к летальному исходу [3, 4].  
Оценка риска развития тяжелых форм инфекции, также понимание патогенетических механизмов 
заболевания являются, несомненно, актуальными проблемами здравоохранения [5].

Цель исследования — систематизировать текущие данные о факторах риска тяжелого течения 
коронавирусной инфекции, вызванной новым коронавирусом тяжелого острого респираторного 
синдрома 2 (англ. Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2, SARS-CoV‑2).

Материалы и методы
Для осуществления поставленной цели проведен анализ научных публикаций, посвященных 

новой коронавирусной инфекции, вызванной вирусом SARS-CoV‑2, в наукометрических базах дан-
ных PubMed, National Center for Biotechnological Information (NCBI), Cochrane, Web of Science, Scopus, 
MEDLINE (2019–2022) и российских профильных журналах по инфекционным болезням (2019–2022).



1312024  |  Vol. 23  |  No. 1

Literature review
Ural Medical Journal

umjusmu.ru

Критерии включения публикаций в настоящий обзор: полнотекстовые одномоментные, ретро-
спективные, проспективные, аналитические, описательные исследования, а также диссертационные 
работы, систематические обзоры и  метаанализы, позволяющие оценить качество планирования 
и проведения исследований и релевантность материалов поставленным задачам. Также в обзор ли-
тературы были включены монографии и руководства, предоставляющие информацию о принципах 
ведения обсуждаемого контингента в реальной клинической практике без ограничений по языку.

Критерии исключения: работы, текст которых недоступен в полном объеме, отчеты о клиниче-
ских случаях и письма в редакцию журналов.

Ключевыми словами для поиска служили: новая коронавирусная инфекция, SARS-CoV‑2, фак-
торы риска, тяжелое течение, острый респираторный дистресс-синдром, летальный исход. Найдено 
более 500 литературных источников, соответствующих выбранным ключевым словам, из которых 
для последующего анализа отобрано 80 публикаций. Выбранные литературные данные были систе-
матизированы и в дальнейшем использованы для подготовки настоящего обзора.

Результаты
Новая коронавирусная инфекция  — респираторное инфекционное заболевание, вызывае-

мое новым коронавирусом SARS-CoV‑2, впервые выявленным в  Китае в  середине декабря 2019  г. 
COVID‑19 характеризуется гетерогенным течением заболевания, варьирующим от бессимптомных 
и легких форм до более тяжелых с летальными исходами. В большинстве случаев развитие тяжелых 
форм COVID‑19 связывают не только с иммунным ответом хозяина, но и влиянием на него разных 
факторов, а также особенностями самого вируса [6–11].

SARS-CoV‑2 принадлежит к  подсемейству Orthocoronavirinae, семейству Coronaviridae, отряду 
Nidovirales. Он состоит из четырех подтипов: альфа- и бета-коронавирусов, которые могут поражать 
людей, а также гамма- и дельта-коронавирусов, которые обнаруживаются только у животных. Это зо-
оантропонозный вирус, который может передаваться от животных к людям, а также между людьми 
воздушно-капельным и  аэрозольным путем. Наиболее распространенными видами животных-пе-
реносчиков являются летучие мыши, хотя резервуаром может быть крупный рогатый скот, свиньи, 
индейки, верблюды, мыши, собаки, кошки, хорьки и норки. Первые случаи заражения коронавиру-
сом, протекающие в виде обычной простуды, были зарегистрированы в 1960 г. С тех пор до 2002 г. 
сообщалось о заражении людей четырьмя подтипами коронавирусов, двумя α-коронавирусами (229E 
и NL63) и двумя β-коронавирусами (OC43 и HKU1), которые обычно вызывают неосложненные ин-
фекции верхних и (или) нижних дыхательных путей. Затем 2002 г. ознаменовался появлением в Гуан-
дуне (Китай) SARS-CoV, вызывающего тяжелый острый респираторный синдром (ТОРС), в т. ч. с ле-
тальным исходом. В 2012 г. новый β-коронавирус, вызывающий ближневосточный респираторный 
синдром, в т. ч. с летальным исходом, был впервые обнаружен у пациента в Саудовской Аравии [12].

Инкубационный период COVID‑19 обычно составляет от 2 до 14 дней (98 % пациентов), в сред-
нем — 5 дней, в отдельных случаях инкубационный период может продолжаться до 24 дней. Как 
правило, время от начала инфекции до развития тяжелого заболевания (развитие гипоксии) состав-
ляет 1 неделю [2, 3]. В одном из первых обзоров дано описание клинической картины COVID‑19: 
острое начало, лихорадка у 80–90 % пациентов, непродуктивный кашель (50 %) и слабость (20–40 %), 
проявления диареи встречаются реже (20–45 %) [3, 5, 9].

Замечено, что у ряда пациентов, особенно у пожилых людей и лиц с хроническими заболевани-
ями, симптомы могут прогрессировать до пневмонии и около 20 % пациентов нуждаются в стацио-
нарном лечении [1, 9]. Риск смерти повышается с возрастом. Смертность в китайском наблюдении 
составляла <0,5 % у пациентов моложе 50 лет, 2 % — в возрасте 50–59 лет, 4 % — 60–69 лет, 8 % — 
70–79  лет, 16 %  — >80  лет. Средняя международная смертность составила около 3 % [3, 5]. Жен-
щины менее подвержены инфекции, чем мужчины. Мужчины более чем в 1,5 раза чаще умирают 
от COVID‑19 (цит. по [5]). В связи с высокой летальностью при COVID‑19 стал актуальным поиск 
предикторов прогрессирования заболевания, что позволит стратифицировать риски, выделять па-
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циентов с повышенным риском развития тяжелого заболевания и оптимизировать распределение 
ограниченных человеческих и технических ресурсов в условиях пандемии.

В настоящее время имеется ряд исследований, основанных на  применении математических 
моделей течения новой коронавирусной инфекции. А. Н. Кузовлев и  др. разработал номограмму 
для прогнозирования летального исхода у реанимационных пациентов с COVID‑19, основанную 
на оценке возраста пациентов, сопутствующих заболеваний (хроническая обструктивная болезнь 
легких, хроническая болезнь почек, стадия 3Б и выше, заболевания периферических артерий), уров-
ня С‑реактивного белка (СРБ) и лактатдегидрогеназы (ЛДГ) в сыворотке крови пациентов при по-
ступлении в ОРИТ. При наличии суммы баллов свыше 22 высока вероятность летального исхода 
в течение 30 дней после госпитализации [13–15].

В ретроспективном исследовании, проведенном в больнице Тунцзи (город Ухань, провинция 
Хубэй, Китай) в  период с  февраля по  март 2020  г., предложена модель оценки прогнозирования 
смертности для пациентов с COVID‑19. Основными предикторами неблагоприятного исхода яви-
лись следующие факторы: пожилой возраст, высокий уровень лейкоцитов, высокий уровень С‑ре-
активного белка, низкое количество лимфоцитов и тромбоцитов. Такая модель может предсказы-
вать смертность пациентов примерно за 10 дней до исхода [16], что позволит врачу своевременно 
менять терапевтический потенциал.

Пожилой возраст
Одним из основных патофизиологических механизмов, обусловливающих тяжелое заболева-

ние у пациентов с COVID‑19, является так называемый «цитокиновый шторм» — фатальная си-
стемная воспалительная реакция с  развитием полиорганной дисфункции или недостаточности. 
Цитокиновый шторм чаще встречается у здоровых пожилых людей и лиц с хроническими заболе-
ваниями, имеющих провоспалительный статус, — это усугубляет цитокиновый каскад и приводит 
к развитию тяжелых форм COVID‑19 [17].

Отмечается отсутствие гендерных различий в восприимчивости к инфекции COVID‑19, одна-
ко из-за определенного уровня гормонов, различий в экспрессии ангиотензинпревращающего фер-
мента 2, состояния врожденного иммунитета и частоты встречаемости сопутствующих заболеваний 
у пожилых мужчин заболевание протекает тяжелее и летальность выше, чем у пожилых женщин. 
Согласно литературным данным, эстроген «защищает» пожилых женщин, т. к. он может ингибиро-
вать высвобождение фактора некроза опухоли (ФНО), и этот эффект наблюдается у пациенток даже 
в постменопаузе. Кроме того, уровень ангиотензинпревращающего фермента 2 в легких у мужчин 
выше, чем у женщин. Пожилые мужчины имеют более высокие уровни ФНО-альфа, интерлейкина‑8 
(ИЛ‑8), высокочувствительного СРБ и ферритина, а также более склонны к лимфопении. Таким об-
разом, мужчины больше склонны к цитокиновому шторму, поэтому показатели тяжести и смертно-
сти пожилых пациентов мужского пола выше, чем пациентов женского пола [18–22]. Старение также 
характеризуется снижением барьерной функции кишечника и потенциала фагоцитоза макрофагов, 
что ослабляет иммунитет и приводит к нехватке противовоспалительных модуляторов. Имеющиеся 
данные свидетельствуют о  том, что воспаление и  ослабление иммунитета играют жизненно важ-
ную роль в снижении функций иммунной системы для борьбы с инфекцией SARS-CоV‑2 и приводят 
к развитию тяжелых форм COVID‑19 у пожилых людей [23]. Состояние систем воспаления и нару-
шение коагуляции тесно связаны, специфическое изменение параметров этого комплекса называет-
ся «коагуляционным старением». Следовательно, из-за воспаления и «коагуляционного старения» 
пожилые люди более склонны к цитокиновому шторму, дисфункции коагуляционной системы и ор-
ганной дисфункции, что связано у них с более высоким риском смерти [24].

Система гемостаза
Установлено, что коагулопатия связана с неблагоприятным прогнозом у пациентов с COVID‑19; 

это связано с воздействием вируса на эндотелий или, что более вероятно, с последствиями гипоксии 
и сепсиса [17, 24]. У госпитализированных пациентов с COVID‑19 и впервые возникшей фибрил-
ляцией предсердий риск тромбоэмболических осложнений и летального исхода значительно выше. 



1332024  |  Vol. 23  |  No. 1

Literature review
Ural Medical Journal

umjusmu.ru

При оценке диагностической способности прогностических факторов в выявлении впервые возник-
шей фибрилляции наиболее точными оказались тропонин-I, С‑реактивный белок и D‑димер [25, 26].

Высокая частота тромбозов при COVID‑19 убедительно подтверждает значительное наруше-
ние системы гемостаза у этих пациентов, которое поддерживается не только увеличением D‑димера, 
но и тромбина [10]. Рассмотрена взаимосвязь у пациентов с COVID‑19 между скоростью образова-
ния тромбина и клиническими осложнениями, которые включали в себя шкалу CURB‑65 (балльная 
система для оценки тяжести пневмонии), госпитализацию в отделение интенсивной терапии, ОРДС, 
смерть, тромбоз и  совокупность нежелательных явлений, таких как ОРДС, тромбоз или кровоте-
чение. Все вышеперечисленные клинические осложнения показали положительную связь со скоро-
стью образованием тромбина [27].

Система свертывания крови находится в  гиперактивном состоянии у  большинства пациен-
тов с тяжелой формой инфекции COVID‑19. У ряда пациентов наблюдается состояние, демонстри-
рующее протромботический диатез, такое как повышенный уровень продуктов распада фибрина 
(D‑димер), более высокий уровень фибриногена и снижение уровня антитромбина. Следовательно, 
механическое ингибирование пути свертывания у пациентов с COVID‑19 может предоставить луч-
ший терапевтический инструмент для контроля коагулопатии у пациентов с COVID‑19 [28].

Изменения в лейкоцитарной формуле
Соотношение нейтрофилов к лимфоцитам четко отражает активность заболевания. Недавнее ис-

следование С. Джимено и др. (англ. S. Jimeno et al.) показало, что пиковое значение соотношения ней-
трофилов к лимфоцитам и степень увеличения этого соотношения в значительной степени связаны 
со смертностью у пациентов с COVID‑19. Однако для дальнейшего использования этого соотношения 
в качестве биомаркера требуется дальнейшая валидация с терапевтическим вмешательством [29, 30].

Сывороточные маркеры
Возникновение выраженного воспалительного процесса, развивающегося в ответ на инфекцию 

SARS-CoV‑2, приводит к повреждению ткани, в результате чего у пациента может развиться полиор-
ганная недостаточность, приводящая к летальному исходу. В ряде исследований проанализированы 
сывороточные биомаркеры (перечень ниже) в соотношении с клиническим течением COVID‑19:

•	 эпидермальный фактор роста, ЭФР (англ. 
Epidermal Growth Factor, EGF);

•	 фактор роста гепатоцитов (англ. Hepatocyte growth 
factor, HGF);

•	 гепаринсвязывающий EGF-подобный фактор 
роста (англ. Heparin-Binding EGF-Like Growth 
Factor, HB-EGF);

•	 васкулоэндотелиальный фактор роста тип С (англ. 
Vascular Endothelial Growth Factor C, VEGF-C);

•	 васкулоэндотелиальный фактор роста тип А, VEGF-A;
•	 D‑димер;
•	 фактор дифференцировки роста‑15 (англ. 

Growth/Differentiation Factor 15, GDF‑15);
•	 миоглобин;
•	 растворимая межклеточная молекула адгезии 

(англ. Soluble Intercellular Adhesion Molecule‑1, sICAM‑1);
•	 миелопероксидаза (англ. Myeloperoxidase, MPO); 

•	 P‑селектин;
•	 липокалин‑2, или липокалин, связанный 

с нейтрофильной желатиназой (англ. Neutrophil 
Gelatinase Associated Lipocalin, NGAL);

•	 ИЛ‑6;
•	 ИЛ‑7;
•	 ИЛ‑8;
•	 ИЛ‑18;
•	 индуцируемый интерфероном гамма-белок‑10;
•	 колониестимулирующий фактор гранулоцитов 

(англ. Macrophage Colony-Stimulating Factor, M–CSF);
•	 дендритные клетки;
•	 макрофагальный белок воспаления (англ. 

Macrophage Inflammatory Proteins‑1β, MIP‑1β);
•	 тромбоцитарный фактор роста АА (англ. 

Platelet-Derived Growth Factor AA, PDGF-AA); 
ФНО-альфа

Выявлено, что их выраженные изменения наблюдаются при неблагоприятном исходе инфекции [31–34].
ИЛ‑6 является важным маркером развития цитокинового шторма и участвует в мониторин-

ге терапевтического ответа [29]. Провоспалительные цитокины ИЛ‑6, ИЛ‑8 и  ФНО-альфа могут 
одновременно повышаться с уровнем D‑димера, который используется как простой в исполнении 
и недорогой лабораторный индикатор прогноза исхода заболевания и результатов антитромботиче-
ского лечения. При тяжелом течении заболевания отмечается высокий уровень ФНО-альфа, кото-
рый способствует процессам активации эндотелия и поражению сосудов при COVID‑19, и уровень 
фактора роста эндотелия сосудов (VEGF-A), связанный с  повышенной проницаемостью сосудов 
на легочном уровне, экстравазацией плазмы и развитием отеком легких [31–34].
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У пациентов, умерших от  новой коронавирусной инфекции, регистрируются повышенные 
уровни прокальцитонина, ИЛ‑6, мочевины, креатинина, цистатина С, прямого билирубина и хо-
линэстеразы в сыворотке крови, а также СРБ, повышение уровня которого уникально для паци-
ентов с COVID‑19. Повышенные уровни ИЛ‑6, ИЛ‑2R, ИЛ‑8, ИЛ‑10 и GM–CSF были обнаружены 
у госпитализированных пациентов, особенно в критическом состоянии, и связаны с дыхательной 
недостаточностью и плохим прогнозом [35–49].

Другие факторы
Ожирение и  метаболический синдром общепризнанно являются источником хронического 

воспаления, поскольку сопровождаются продукцией провоспалительных цитокинов и  увеличе-
нием белков острой фазы. Жировая ткань человека является основным источником ИЛ‑6 и  его 
рецептора ИЛ‑6R и, следовательно, может обеспечивать резервуар для активации ИЛ‑6 и каскад-
ной передачи сигналов при вирусной инфекции [40, 48–50]. Одним из механизмов легочной эмбо-
лии является наличие повышенного объема эпикардиальной жировой ткани — показано, что при 
COVID‑19 у субъектов с увеличенным объемом и плотностью эпикардиальной жировой ткани риск 
легочной эмболии повышен в 3,6 раза [50].

Некоторые липиды сыворотки уменьшаются в обратной пропорциональности с возрастом и име-
ют тенденцию к снижению с прогрессированием воспаления, гипоксии, коагуляции (эфиры холестери-
на, сфингомиелины, лизофосфатидилэтаноламин, диацилглицеролы, витамин E, гликосфинголипиды, 
фосфатидилхолины, в т. ч. связанные с эфирами). Также некоторые из них увеличиваются при сниже-
нии функции почек (гликосфинголипиды, фосфатидилхолины, в т. ч. связанные с эфирами, ацилкарни-
тины, фосфатидилэтаноамины). Отмечается выраженная дислипидемия у пациентов с COVID‑19, кото-
рая связана с полиорганной дисфункцией, вызванной усилением воспаления, нарушением оксигенации 
и гиперкоагуляцией. Корреляция между классами липидов, подвергающихся влиянию выбранных про-
гностических факторов, с определяющими летальный исход и зависящими от возраста пациентов пред-
ставляет интерес в качестве перспективы создания липид-связанной технологии для прогнозирования 
формы тяжести и выявления новых потенциальных биомаркеров тяжелых форм [50, 51].

Маркеры повреждения легких — калликреин‑6 (англ. Kallikrein 6, KL‑6), трансформирующий 
фактор роста бета (англ. Transforming Growth Factor Beta, TGF-β1), фактор роста фибробластов 2 
(англ. Fibroblast Growth Factor 2, FGF‑2) — фиброзные маркеры, участвующие в повреждении альве-
олярной паренхимы при заболеваниях легких. Использование этих биомаркеров способствует про-
гнозированию тяжелых респираторных заболеваний [52–55]. FGF — фактор роста фибробластов, 
который образуется после повреждения альвеол. KL‑6 представляет собой муцин MUC‑1, обнару-
женный в регенерирующих альвеолярных эпителиальных клетках II типа, и рассматривается как 
биологический маркер повреждения легочного эпителия. Пневмония COVID‑19 может вызывать 
пролиферацию альвеолярных эпителиальных клеток  II типа и  выработку KL‑6. TGF-β1  являет-
ся профибротическим и  провоспалительным цитокином, который высвобождается у  пациентов 
с ОРДС. Значительно повышаются уровни сывороточного TGF-β у пациентов с легочным фиброзом 
после COVID‑19, по сравнению со здоровыми людьми [53–55].

Обсуждение
Пандемия COVID‑19 заставила сконцентрировать ряд исследований, посвященных поиску 

прогностических факторов риска развития неблагоприятного исхода инфекции. Подавляющая 
часть исследователей отмечает, что неуправляемое течение заболевания COVID‑19 связано с дисре-
гуляцией иммунного ответа. Одним из основных методов влияния на иммунитет является вакци-
нопрофилактика. В России сейчас зарегистрированы и активно применяются следующие вакцины 
отечественного производства:

•	 Гам-КОВИД-Вак (торговая марка «Спутник V») и «Спутник Лайт», разработанные Нацио-
нальным исследовательским центром эпидемиологии и микробиологии (НИЦЭМ) имени 
Н. Ф. Гамалеи;
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•	 ЭпиВакКорона, созданная Государственным научным центром вирусологии и биотехноло-
гии «Вектор»;

•	 КовиВак, которую разработал Федеральный научный центр исследований и  разработки 
иммунобиологических препаратов имени М. П. Чумакова Российской академии наук.

Также выделяется Гам-КОВИД-Вак-М — первая и единственная отечественная вакцина от корона-
вирусной инфекции SARS-CoV‑2 (COVID‑19) для подростков. Препарат создан на платформе вакцины 
«Спутник V» (Гам-КОВИД-Вак), имеет аналогичный состав, концентрация которого снижена в 5 раз.

Минздрав России 1 апреля 2022 г. зарегистрировал назальную форму вакцины Гам-КОВИД-Вак 
(«Спутник V») для профилактики коронавирусной инфекции, разработанную НИЦЭМ имени Н. Ф. Га-
малеи. Она стала первой в мире назальной вакциной от COVID‑19 [56–63].

В ходе проведенного исследования отмечена высокая клиническая эффективность иммунизации 
среди привитых по стандартной схеме. Результаты наблюдения продемонстрировали, что среди немно-
гочисленных случаев заболеваний COVID‑19 у привитых люди молодого и зрелого возраста чаще всего 
болели в легкой форме, а люди старше 60 лет, в большинстве своем имеющие сопутствующую пато-
логию, перенесли инфекцию в среднетяжелой и тяжелой формах. Более высокая иммунологическая 
эффективность продемонстрирована среди лиц женского пола, она характеризуется обратно пропор-
циональной зависимостью от возраста и индекса массы тела. Особенно заметные гендерные различия 
уровня специфических антител после вакцинации отмечались в группе людей преклонного возраста. 
У большинства вакцинированных взрослых наблюдалась хорошая переносимость иммунизации. Се-
рьезных нежелательных явлений не зарегистрировано. Побочные проявления после вакцинации отли-
чались непродолжительностью, нестойкостью и полным исчезновением в первые 1–2 суток после их 
развития и не оказали негативного влияния на течение хронического заболевания [53, 64–75].

Благодаря вакцинации против новой коронавирусной инфекции частота тяжелых форм забо-
левания и летальных исходов значительно снизилась [53, 56, 57, 72, 73, 75, 76–80].

Заключение
В настоящее время исследован ряд биомаркеров, определяющих прогноз и тяжесть новой ко-

ронавирусной инфекции: уровень лимфоцитов, соотношение лимфоцитов и нейтрофилов, С‑реак-
тивный белок, ферритин, интерлейкин‑6, фактор некроза опухоли альфа, D‑димер, тромбин, им-
мунный спектр, сосудистый эндотелиальный фактор роста и т. д. Выделена коморбидная патология 
(артериальная гипертензия, сахарный диабет, ожирение), связанная с неблагоприятным течением 
новой коронавирусной инфекции. Однако, несмотря на снижение заболеваемости, продолжается 
изучение исходов COVID‑19 — прогностические модели, включающие те или иные изученные мар-
керы, могут применяться не только в ближайшем, но и отдаленном периодах наблюдения. С 2021 г. 
введена всеобщая вакцинация населения против новой коронавирусной инфекции, которая спо-
собствовала снижению заболеваемости, частоты развития тяжелых форм этой инфекции и леталь-
ных случаев. Однако, несмотря на большое количество данных в источниках литературы, многие 
вопросы в них еще не освещены, поэтому необходимо продолжать дальнейшие исследования.
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