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______________________ Резюме __________________________________________________________________________ 

В обзорной статье приводятся определение пост-COVID-синдрома и его классификации. 
Основные клинические проявления пост-COVID-синдрома включают в себя множество со-
стояний и симптомов, частота проявлений которых варьирует в зависимости от тяжести 
острой инфекции и периода наблюдения. Наиболее распространенный симптом пост-COVID-
синдрома  – усталость, встречающаяся с частотой от 17,5% до 72%. По данным Dennis  A. и 
соавт., МРТ выявила поражение хотя бы одного органа в 70% случаев пост-COVID-синдрома 
через 4 месяца после выздоровления от острой инфекции. Длительное воспаление, иммун-
ная дисрегуляция играют ключевую роль в развитии большинства пост-COVID-проявлений, 
безусловно, являясь не единственным патофизиологическим механизмом их развития. Если 
воспалительный ответ слишком подавлен, то пациент, сумев «пережить» первоначальный ги-
первоспалительный цитокиновый шторм и прогрессирование полиорганной недостаточно-
сти, может вступить в стадию затяжной иммуносупрессии, известной как синдром стойкого 
воспаления, иммуносупрессии и катаболизма, что является одной из предполагаемых причин 
стойкого пост-COVID-синдрома. Приведена работа, в которой рассматривается возможность 
применения в лечении инфекции SARS-CoV-2 инозина пранобекса, который зарегистрирован 
как противовирусный иммуномодулирующий препарат более чем в 70 странах мира.
Ключевые слова: COVID-19, пост-COVID-синдром, классификация, клинические проявления, 
патогенез, иммуносупрессия, инозин пранобекс.

______________________ Abstract __________________________________________________________________________ 

The review article provides the definition of post-COVID syndrome and its classification. The main 
clinical manifestations of post-COVID syndrome include many conditions and symptoms, the 
frequency of which varies depending on the severity of the acute infection and the observation 
period. The most common symptom of post-COVID syndrome is fatigue, ranging from 17.5%  
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Динамичность XXI века влияет даже на развитие заболеваний. По-
шел только второй год, как человечество столкнулось с новой корона-
вирусной инфекцией, которая успела унести жизни более 4 миллионов 
человек, а врачи сталкиваются с новыми клиническими последствиями, 
возникающими у тех, кто переболел или, можно сказать, продолжает 
болеть COVID-19 [1]. В  настоящее время еще нет единого общепри-
нятого определения продленного, или long-COVID, или пост-COVID-
синдрома. Впервые Greenhalgh et al. описали пост-COVID-синдром как 
заболевание, продолжающееся более 3 недель после появления сим-
птомов, вызванных инфекцией SARS-CoV-2. Под хроническим COVID-19 
предложили понимать стойкие симптомы, продолжающиеся более 
12 недель после начала болезни [2, 3]. В свою очередь, Fernandez-de-
Las-Penas C. et al. [4] предложили классификацию пост-COVID-синдрома 
с выделением фаз течения с учетом времени появления симптомов: 
	− переходная фаза: симптомы, потенциально связанные с острым 

COVID-19 (до 4–5 недель);
	− фаза 1: острые симптомы после COVID-19 (с 5-й по 12-ю неделю);
	− фаза 2: длительные симптомы после COVID-19 (с 12-й по 24-ю не-

делю);
	− фаза 3: стойкие симптомы после COVID, симптомы продолжаются 

более 24 недель. 
Медицинский центр Университета Цинциннати предлагает 5 типов 

пост-COVID-синдрома в зависимости от начальных симптомов, време-
ни появления, продолжительности симптомов и периода покоя [5].

Тип 1 – это пациенты с различной продолжительностью выздоров-
ления, которая напрямую зависит от тяжести острой инфекции, пора-
жения органов и сопутствующих заболеваний.

Тип 2 включает пациентов с продолжающимися в течение 6 недель 
от начала болезни симптомами. 

Тип 3 показывает период покоя или почти полного выздоровления, 
за которым следует повторение симптомов, сохраняющихся в течение 
не менее 3 месяцев (тип 3A) или не менее 6 месяцев (тип 3B).

to 72%. According to Dennis A. et al., the MRI revealed damage to at least one organ in 70% of post-
COVID cases in 4 months after recovery from acute infection. Prolonged inflammation and immune 
dysregulation play a key role in the development of the majority of post-COVID manifestations, 
certainly not being the only pathophysiological mechanism of its development. If the inflammatory 
response is too suppressed, the patient, having managed to "survive" the initial hyperinflammatory 
cytokine storm and the progression of multiple organ failure, may enter the stage of protracted 
immunosuppression known as persistent inflammation, immunosuppression and catabolism 
syndrome, which is one of the alleged reasons of persistent post-COVID syndrome. The  work is 
presented, in which the possibility of using inosine pranobex, which is registered as an antiviral 
immunomodulatory drug in more than 70 countries of the world, is considered in the treatment of 
SARS-CoV-2 infection.
Keywords: COVID-19, post-COVID syndrome, classification, clinical manifestations, pathogenesis, 
immunosuppression, inosine pranobex.
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Тип 4 характеризует пациентов, у которых изначально отсутствуют 
симптомы во время положительного теста на SARS-CoV-2, но симптомы 
проявляются через 1–3 месяца (тип 4A) или по крайней мере через 3 ме-
сяца (тип 4B).

Тип 5 – пациенты, у которых мало или вообще нет симптомов на 
момент постановки диагноза и которые умирают в течение следующих 
12 месяцев.

По данным различных публикаций, пост-COVID-синдром имеют от 
10% до 35% пациентов, не нуждающихся в госпитализации, независимо 
от сопутствующих заболеваний [3, 6]. Среди госпитализированных па-
циентов и пациентов с тяжелым течением SARS-CoV-2-инфекции частота 
пост-COVID-синдрома достигает 80% [5, 7]. 

Цель статьи – представить обзор данных исследований, описываю-
щих клинические проявления пост-COVID-синдрома и участие иммун-
ного ответа организма.

Основные клинические проявления пост-COVID-синдрома вклю-
чают в себя множество состояний и симптомов [2, 7–11]. Частота по-
явления конкретных симптомов может варьировать в зависимости от 
тяжести острой инфекции и периода наблюдения. Наиболее распро-
страненный симптом пост-COVID-синдрома – усталость, встречающаяся 
с частотой от 17,5% до 72% среди госпитализированных пациентов, в 
некоторых случаях длится более 7  месяцев после начала болезни [8–
12]. По данным исследования СОМЕВАС (n=478), через 4 месяца после 
госпитализации с COVID-19 51% пациентов имел по крайней мере один 
симптом, который не существовал до COVID-19: усталость – 31%, когни-
тивные симптомы – 21% и впервые возникшая одышка [13]. Одышка и 
снижение толерантности к физической нагрузке наблюдались у 10–40% 
госпитализированных пациентов с COVID-19 в течение 2–4 месяцев по-
сле выписки [12, 14], в то время как вновь появившаяся или усиливаю-
щаяся одышка наблюдалась у 65,6% пациентов, получавших лечение в 
отделении интенсивной терапии. Боль в груди отмечалась у 22% паци-
ентов через 2 месяца после инфекции COVID-19 [7–9]. Через 6 месяцев 
после госпитализации с COVID-19 из 1733 пациентов (средний возраст 
57  лет) утомляемость или мышечная слабость беспокоили 63% паци-
ентов, проблемы со сном были у 26%, тревога или депрессия – у 23%. 
Ухудшение результатов теста 6-минутной ходьбы, снижение его ниже 
нормального диапазона было у 24% пациентов, перенесших COVID-19 
в легкой и средней форме, и у 29% перенесших в тяжелой форме [8].

Симптомы со стороны желудочно-кишечного тракта сохраняются 
у 30% пациентов через 2  месяца после заболевания COVID-19 [8, 11]. 
Обонятельная и вкусовая дисфункция могут длиться более одного ме-
сяца после начала заболевания [15] и у 9–11% пациентов сохраняются 
на протяжении 6 месяцев, по некоторым данным, у 3,7–9% пациентов 
обонятельная и вкусовая дисфункция сохраняется на протяжении 
8  месяцев после COVID-19 легкой степени [6, 9]. Стойкое повышение 
артериального давления и аритмии также наблюдаются после остро-
го COVID-19  [16]. Расстройства сна и психические расстройства, такие 
как тревога (в 26% случаев) и депрессия (в 40% случаев), диагностиру-
ются даже через 6  месяцев после COVID-19 [17]. Уровень распростра-
ненности стрессовых расстройств, психического заболевания описан  
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с частотой встречаемости от 5,8% до 43% [18]. Проявления могут вклю-
чать навязчивую идею и принуждение, снижение социальной активно-
сти, плохую концентрацию, агрессию, раздражительность и когнитив-
ный дефицит [14].

К редко встречающимся тяжелым последствиям COVID-19 относят 
неврологические осложнения в виде: синдрома Гийена – Барре с позд-
ним началом, синдрома опсоклонуса-миоклонуса, острого поперечно-
го миелита и цереброваскулярных нарушений, таких как ишемический 
инсульт, церебральный васкулит и кровоизлияние [19–22], а также не-
обратимая потеря слуха [3]. Пост-COVID-синдром в виде ухудшения 
двигательной функции (51,9%) и повышения суточной потребности в 
дозе леводопы (48,2%) с последующими утомляемостью (40,7%), ког-
нитивными нарушениями и нарушениями сна (по 22,2%) наблюдал-
ся у 23  (85,2%) из 27  пациентов с болезнью Паркинсона, перенесших 
COVID-19 [23].

Особую значимость приобретают результаты недавнего проспек-
тивного исследования, проведенного в Соединенном Королевстве, 
которое установило доказательства физиологической основы пост-
COVID-синдрома с поддающимися измерению поражениями органов 
[24]. Магнитно-резонансная томография (МРТ) была выполнена 201 па-
циенту из группы низкого риска (средний возраст 44 года, 71% – жен-
щины) с продолжающимися через 4  месяца после выздоровления от 
острой инфекции симптомами: усталостью, одышкой, мышечной и го-
ловной болью. МРТ выявила поражение хотя бы одного органа в 70% 
случаев, особенно сердца – 26% (миокардит – 19%, систолическая дис-
функция – 9%), легких – 11% (снижение жизненной емкости легких), по-
чек – 4% (воспаление), печени – 28% (воспаление – 12%, эктопический 
жир – 21%, гепатомегалия – 10%), поджелудочной железы – 40% (вос-
паление – 15%, эктопический жир – 38%) и селезенки – 4% (спленоме-
галия) [24]. 

Ortelli P. et al. при обследовании 12 пациентов (средний возраст 
67  лет), выздоровевших от COVID-19, но имевших неврологические 
осложнения в виде нервно-мышечной слабости, нарушения когнитив-
ного контроля, снижения общего познания, апатии и исполнительной 
дисфункции и жаловавшихся на усталость на протяжении 12 недель (от 
9 до 13 недель), обнаружили повышение C-реактивного белка и интер-
лейкина-6 (ИЛ-6) как при гипервоспалительной острой фазе [25]. Изме-
нение нейрональной функции в контексте значительного увеличения 
циркулирующих цитокинов, и особенно ИЛ-6, который проникает через 
гематоэнцефалический барьер, может происходить и способствовать 
осложнениям со стороны центральной нервной системы (ЦНС) (напри-
мер, измененному психическому статусу и нейрокогнитивным наруше-
ниям) [26]. Кроме того, воспаление, вызванное инфекцией COVID-19, 
может приводить к нарушению метаболизма гамма-аминомасляной 
кислоты (ГАМК), что, возможно, является основой нейромоторной и 
когнитивной усталости и объясняет апатию и исполнительный дефицит. 

В другом исследовании (24 пациента, средний возраст 45,3  года), 
проведенном для выяснения основного механизма неврологических 
жалоб и когнитивной дисфункции при пост-COVID-синдроме через 
60 дней с момента появления симптомов COVID-19, было обнаружено 
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изменение количества обогащенных нейронами экстрацеллюлярных 
белков (nEV), что указывает на продолжающееся нейровоспаление с 
неопределенной длительностью процесса. А  сравнение пациентов с 
неврологическими проблемами (в основном с проблемами памяти или 
когнитивных функций) с пациентами без неврологических проблем по-
казало достоверную связь между неврологическими проявлениями 
после COVID-19 и повышенными титрами антител IgG к SARS-CoV-2, по-
вышенным уровнем ИЛ-6 [27]. Также в плазме всех исследуемых паци-
ентов был повышен уровень ИЛ-4. Учитывая, что ИЛ-4 участвует в такой 
функции мозга, как память, его повышение сигнализирует о продолжа-
ющемся нейровоспалении после инфекции COVID-19, которое может 
влиять на неврологические последствия, изменяя белки nEV [27]. Бел-
ковые маркеры нейрональной дисфункции, включая бета-амилоид, лег-
кую цепь нейрофиламентов, нейрогранин, общий тау-белок и pT181-тау, 
были значительно увеличены в белках nEV у всех участников, выздорав-
ливающих от COVID, по сравнению с контрольными группами.

Таким образом, мы сталкиваемся с многоликостью пост-COVID-
синдрома, продолжительность и отдаленные последствия которого на-
ходятся в стадии активных исследований. В свою очередь, для терапев-
тической коррекции развившегося пост-COVID-синдрома необходимо 
понимание основных патофизиологических механизмов его формиро-
вания. 

Длительное воспаление и иммунная дисрегуляция в развитии 
пост-COVID-синдрома

Патофизиологические механизмы столь долгих последствий воз-
действия острой коронавирусной инфекции, имеющей пост-COVID-
проявления на протяжении 6 месяцев и более, активно изучаются и в 
значительной степени остаются неизвестными. Данные опубликован-
ных исследований свидетельствуют, что длительное воспаление, им-
мунная дисрегуляция играют ключевую роль в развитии большинства 
пост-COVID-проявлений, безусловно, являясь не единственным патофи-
зиологическим механизмом их развития. 

В ответ на инфекцию SARS-CoV-2 вначале преобладает синдром 
системного воспалительного ответа (ССВО), который сменяется дли-
тельным синдромом компенсаторного противовоспалительного ответа 
(СКПО), который сопровождается постинфекционной иммуносупрес-
сией [28]. СКПО является зеркальным отражением ССВО, как наглядно 
представили Oronsky  B. и соавторы на рисунке. СКПО  – это реакция 
организма, направленная на то, чтобы ослабить провоспалительное 
состояние, предотвратить полиорганную дисфункцию и регулировать 
возвращение к иммунологическому гомеостазу [29–31]. ССВО в орга-
низме зависит от:
	− вирусного воздействия; 
	− наличия/отсутствия сопутствующих заболеваний/состояний; 
	− состояния иммунокомпетентности организма. 

SARS-CoV-2 способен вызывать гипериммунный ответ, при котором 
происходит неконтролируемая продукция провоспалительных цито-
кинов: интерлейкина-2 (ИЛ-2), ИЛ-6, ИЛ-7, фактора некроза опухоли-α 
(ФНО-α), получившая название «цитокиновый шторм», в результате чего 
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возникает повреждение прежде всего легочной ткани, а также других 
органов и систем, вплоть до полиорганной недостаточности [32, 33]. 
Кроме того, установленной особенностью COVID-19 является наруше-
ние Т-клеточного иммунитета, снижение общего количества Т-клеток, 
лимфоцитов CD4+ и CD8+ [34]. В то же время коронавирус SARS-CoV-2 
инициирует повышенную секрецию цитокинов Т-хелперами 2-го типа, 
например ИЛ-4 и ИЛ-10, которые подавляют воспаление [35].

С другой стороны, если воспалительный ответ слишком подавлен, 
то пациент, сумев «пережить» первоначальный гипервоспалительный 
цитокиновый шторм и прогрессирование полиорганной недостаточ-
ности, может вступить в стадию затяжной иммуносупрессии, извест-
ной как синдром стойкого воспаления, иммуносупрессии и катаболиз-
ма (ССВИК), который наблюдается после сепсиса и является одной из 
предполагаемых причин стойкого пост-COVID-синдрома (см. рисунок) 
[36,  37]. В  поддержку этой гипотезы говорит тот факт, что пациенты 
после сепсиса склонны к латентной реактивации вирусов [38], мно-
жественные источники также сообщают о рецидиве или реактивации 
SARS-CoV-2 у выздоровевших пациентов с COVID-19 [39, 40]. Точно так 
же, как и при сепсисе, пациенты с COVID-19 подвержены риску развития 
вторичных бактериальных и грибковых инфекций, что подчеркивает 
присутствие иммуносупрессии и нарушений регуляции [41] (рисунок).

Типичным маркером иммуносупрессии являются герпетические 
проявления. Инфекция SARS-CoV-2 может быть фактором риска ре-
активации Herpesviridae, которые следует верифицировать, посколь-
ку это может повлиять на прогноз инфицированных пациентов  [42]. 
Кроме того, инфекция SARS-CoV-2 часто вызывает лимфопению, кото-
рая является известным фактором, благоприятствующим рецидивам 
герпесвируса. Причина преходящей лимфопении при COVID-19 неяс-
на, но предполагается, что она многофакторна и включает индукцию 
апоптоза лимфоцитов [43], влияние цитокинов, таких как интерферон  

Иммунологический ответ при COVID-19-инфекции [12]

Immunological response during COVID-19 infection [12]
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I типа [44, 45], угнетение костного мозга [46] и перераспределение клеток 
в легочную ткань, вызванное хемотаксическим действием [47]. Перерас-
пределение клеток иммунной системы также включает компоненты врож-
денного иммунитета, такие как моноциты/макрофаги и дендритные клет-
ки [47]. Иммуносупрессия, возникающая во время инфекции SARS-CoV-2,  
а также перераспределение клеток иммунной системы могут ассоции-
роваться с временным уменьшением дозорного эффекта с возможно-
стью потери самотолерантности к некоторым аутоантигенам. Уровень 
лимфоцитов увеличивается после выздоровления пациента, в это вре-
мя может возникнуть и нерегулируемый ответ [48, 49]. Кроме этого, со-
общалось, что регуляторные T-клетки также временно подавляются, что 
может способствовать активации лимфоцитов с линиями реактивности 
[50, 51]. Симптомы, связанные с гипервоспалением, могут быть вызваны 
и активацией тучных клеток вирусом SARS-CoV-2, способствуя высво-
бождению провоспалительных, фиброгенных и тромбогенных медиато-
ров [52, 53]. Рассматривается целесообразность их торможения с точки 
зрения как профилактики, так и возможного симптоматического лече-
ния пациентов с диагнозом COVID-19 [53].

Dani M. et al. исследовали группу пациенток в возрасте 26–50 лет с 
симптомами, совместимыми с пост-COVID-синдромом, которые имели 
лабораторно подтвержденный COVID-19. У  всех исследуемых наблю-
дался синдром ортостатической недостаточности, проявлявшийся ор-
тостатической гипотензией, вазовагальным обмороком и постуральной 
ортостатической тахикардией. Авторы предположили, что синдром 
ортостатической недостаточности опосредован воспалением, поража-
ющим автономную нервную систему [54]. Кроме того, показано, что ци-
токиновый шторм сопровождается активацией симпатической системы 
и выбросом катехоламинов, которые, в свою очередь, запускают выра-
ботку ИЛ-6 и других цитокинов и, следовательно, увеличивают воспали-
тельное повреждение.

Еще одним патофизиологическим механизмом сохраняющейся 
усталости после перенесенной инфекции COVID-19 может быть дис-
функция легких. Так, проспективное наблюдательное трехмесячное 
исследование 76  пациентов (средний возраст 41,3  года), перенесших 
COVID-19 в легкой форме (91% без подтверждения поражения легких), 
показало, что 42% пациентов с проявлениями утомляемости имели 
легкие нарушения функции легких через 3 месяца после COVID-19 [11]. 
Через 4  месяца после выписки по поводу тяжелой формы COVID-19 у 
53,8% пациентов (n=128) имела место легочная недостаточность, о чем 
свидетельствуют функциональные легочные тесты и снижение диф-
фузионной емкости легких по монооксиду углерода. У  17,2% пациен-
тов оставались клинически значимые симптомы посттравматического 
стресса [14]. Патофизиологической основой формирования легочного 
фиброза после COVID-19, который характеризуется неконтролируемой 
фибропролиферацией вследствие нерегулируемого высвобождения 
матриксных металлопротеиназ, можно считать развитие дисфункции 
эндотелия сосудов и повреждение эпителия в сочетании с повышени-
ем уровней фактора роста эндотелия сосудов, ИЛ-6 и TNF-α. Инфици-
рованные моноциты и макрофаги, которые являются частью первого 
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клеточного иммунного ответа на острую инфекцию SARS-CoV-2, могут  
способствовать цитокиновому шторму и массово мигрировать из легких 
в ткани и, по-видимому, вносить свой вклад в пост-COVID-осложнения, 
включая фиброз [25, 55]. Компьютерная томография грудной клетки с 
высоким разрешением выявляет архитектурные искажения, утолще-
ние междольковых перегородок и тракционные бронхоэктазы, совме-
стимые с фиброзным заболеванием легких, у пациентов, которые про-
должают страдать гипоксией даже после 3 недель лечения, несмотря на 
уменьшение симптомов [56].

Возможности коррекции постинфекционной иммуносупрес-
сии при пост-COVID-19-синдроме

Несомненный интерес вызывают работы, в которых рассматри-
вается возможность применения в лечении инфекции SARS-CoV-2 
инозина пранобекса, представленного в нашей стране препаратом 
под названием Гроприносин® (Гедеон Рихтер, Венгрия). Поскольку 
инозин пранобекс демонстрирует прямую противовирусную актив-
ность в отношении широкого спектра ДНК- и РНК-вирусов: гриппа А 
и В, парагриппа, адено-, риновирусов, Herpes simplex  I и II, Varicella 
zoster, цитомегаловируса, вируса Эпштейна  – Барр, папилломавиру-
сов и др., логично оценить его влияние на новый РНК-содержащий 
коронавирус SARS-CoV-2 [57–61]. «Пионером» в оценке прямой про-
тивовирусной активности инозина пранобекса при воздействии на 
коронавирус SARS-CoV-2, вызвавший пандемию COVID-19, стал Респу-
бликанский научно-практический центр эпидемиологии и микробио-
логии. Лаборатория гриппа и гриппоподобных заболеваний в августе 
2021  г. впервые провела испытание противовирусной активности 
лекарственного средства Гроприносин® в отношении вируса SARS-
CoV-2 методом оценки ингибирования цитопатического действия ви-
русов (Протокол испытания от 24.08.2021). В результате исследования 
было установлено, что Гроприносин® обладает вирус-ингибирующим 
действием в отношении вируса SARS-CoV-2 – чувствительность (+++) 
при внесении препарата в зараженную культуру клеток. При внесе-
нии препарата по профилактической схеме возбудитель SARS-CoV-2 
высокочувствителен (++++) к препарату Гроприносин®. Полученные 
данные свидетельствуют о высоком противовирусном действии пре-
парата Гроприносин® в отношении возбудителя коронавирусной ин-
фекции человека. Полученные результаты крайне важны для исполь-
зования в клинической практике. Инозин пранобекс имеет высокий 
уровень доказательности исследований (уровень А) и зарегистриро-
ван как противовирусный иммуномодулирующий препарат более чем 
в 70 странах мира [60, 61], а его потенциальная эффективность в от-
ношении инфекции, вызываемой вирусом SARS-CoV-2, представляет 
несомненный интерес. 

Известно, что инозин пранобекс способен стимулировать бы-
стрый ответ иммунной системы и усиливать клеточный иммунитет. 
Т-клеточный ответ представляется особенно важным, поскольку сла-
бый Т-клеточный иммунитет ассоциируется с худшим исходом при 
COVID-19 [62,  63]. Стимуляция Т-лимфоцитов под влиянием инозина  
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пранобекса является ключевым фактором успешной борьбы с вирусны-
ми инфекциями, включая SARS-CoV-2, а ранняя активация Т-лимфоцитов 
может предопределять течение и исход заболевания [64]. В связи с этим 
авторами сделан вывод, что в условиях текущей пандемии инозин пра-
нобекс может рассматриваться как ценный лекарственный препарат 
для лечения и профилактики коронавирусной инфекции, в том числе 
вызываемой вирусом SARS-CoV-2 [64]. 

Учитывая описанные патофизиологические механизмы разви-
тия пост-COVID-синдрома, следует вспомнить, что при наличии вто-
ричного клеточного иммунодефицита инозин пранобекс оказывает 
тимозиноподобное действие, усиливая дифференцировку и проли-
ферацию Т-лимфоцитов, регулируя соотношение субпопуляций хел-
перных и супрессорных клеток, повышая функциональную активность 
Т-лимфоцитов и синтез интерлейкина-2, активируя естественные клет-
ки-киллеры и фагоцитоз [57–59]. 

Имея двойной механизм противовирусного действия (подавление 
репликации ДНК- и РНК-вирусов и активация противовирусного имму-
нитета), Гроприносин® не обладает антигенностью, не вызывает передо-
зировки и гиперстимуляции иммунитета (обеспечивает физиологичный 
иммунный ответ) и может использоваться у пациентов всех возрастных 
групп [57]. 

Иммуномодулирующий эффект инозина пранобекса основан на 
активации системы комплемента, повышении синтеза эндогенного 
интерферона-α/β и усилении гуморального иммунного ответа (повы-
шение синтеза антител) [57–59]. Пациентам с ослабленным иммуни-
тетом Гроприносин® назначается по 2 таблетки 3–4 раза в сутки, курс 
лечения – от 2 недель до 3 месяцев. 

	� ВЫВОДЫ
Хотя в настоящее время еще нет единого общепринятого опреде-

ления продленного, или long-COVID, или пост-COVID-синдрома, впер-
вые его описали как заболевание, продолжающееся более 3  недель 
после появления симптомов, вызванных инфекцией SARS-CoV-2, а 
под хроническим COVID-19 предложили понимать стойкие симптомы, 
продолжающиеся более 12 недель после начала болезни. Существует 
несколько классификаций пост-COVID-синдрома, а клинических про-
явлений описано такое множество, что его по праву можно назвать 
многоликим. Наибольшее значение в патогенезе развития пост-COVID-
синдрома имеет длительное воспаление и иммунная дисрегуляция, в 
связи с чем видятся перспективными исследования, оценивающие 
возможности коррекции постинфекционной иммуносупрессии при 
пост-COVID-19-синдроме, отдельные из которых приведены в данной 
статье.
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