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Резюме
Введение. В настоящее время вызывают беспокойство охраняющиеся респираторные симптомы у пациентов после 

COVID-19, которые могут быть связаны с развитием легочного фиброза. Цель. Сопоставить данные КТ и ОФЭКТ у 
пациентов с постковидным легочным фиброзом и определить возможность прогноза развития этих изменений. Мате-
риал и методы. Проведен анализ изменений КТ грудной клетки, нарушений микроциркуляции (ОФЭКТ) и нарушений 
функциональных показателей легких (DLCO) у 74 пациентов в постковидном периоде с остаточными последствиями 
COVID-19. Результаты. Через год и более после болезни у 17 % пациентов выявлены единичные участки «матового 
стекла», у 24 % пациентов – мозаичность вентиляции и воздушные ловушки, у большинства пациентов – уплотнение 
междолькового интерстиция по типу ОИП небольшой протяженности (67 %); зоны консолидации (38 %); зоны пневмо-
склероза разной протяженности (57 %); дисковидные ателектазы (39 %); бронхоэктазы (26 %), формирование легочной 
гипертензии (ЛГ) (36 %). Также выявляются функционально-значимое снижение диффузионной способности легких 
и значительные нарушения микроциркуляции, с дефицитом перфузии более 50 %. Исследование продемонстрировало 
наличие существенных рентгенологических и функциональных последствий после вирусных пневмоний, которые 
могут соответствовать поствирусному интерстициальному заболеванию легких. Выводы. 1. Комплексное лучевое 
исследование, дополненное определением диффузионной способности легких, может способствовать оптимальному 
диспансерному наблюдению пациентов в постковидном периоде. 2. Нарушения микроциркуляции более 50 % от нормы 
являются предиктором изменений в паренхиме легких и могут способствовать прогнозу далеко идущих последствий 
заболевания. 3. В проведении комплексного лучевого мониторинга нуждаются пациенты старше 60 лет; переболевшие 
новой коронавирусной инфекцией в тяжелой форме; пациенты, у которых более года сохраняются жалобы со стороны 
органов дыхания независимо от тяжести течения COVID-19.
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Summary 
Introduction. Nowadays post-COVID respiratory symptoms that could be associated with pulmonary fibrosis progression 

are of concern. Objective. To compare CT and SPECT data of patients with post-COVID pulmonary fibrosis, and to define 
whether the lung fibrosis progression could be predictable. Material and Methods. Changes in chest CT scan, microcirculation 
disorders (SPECT) and impaired lung function parameters (DLCO) were analyzed in 74 post-COVID patients with residual 
consequences of COVID-19. Results. A year or more after the disease, 17 % of patients had isolated ground-glass areas, 24 % 
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Введение
Пандемия COVID-19 представляет собой глобаль-

ную проблему в области общественного здравоохра-
нения со значительной смертностью и заболеваемо-
стью. На сегодня в мире официально зафиксировано 
671 603 232 заболевших коронавирусом COVID-19 в 
231 стране. Клинический спектр COVID-19 широк и 
может варьироваться от бессимптомных или легких 
гриппоподобных симптомов до тяжелой вирусной 
пневмонии, требующей госпитализации, подачи кис-
лорода и искусственной вентиляции легких. Вакци-
нация и приобретенный иммунитет от вакцинации 
и естественного заражения снизили смертность от 
новой коронавирусной инфекции, однако вызыва-
ют беспокойство новые возникающие варианты 
заболевания и остаточные легочные последствия у 
пациентов в постковидном периоде. Новые данные 
свидетельствуют о том, что примерно у половины 
переболевших COVID-19 наблюдается длительный 
мультисистемный синдром, характеризующийся 
хронической одышкой и хроническими симптома-
ми, особенно после госпитализации [1]. Причины 
стойких респираторных симптомов четко не выяс-
нены, однако посмертные исследования пациентов 
с COVID-19 выявили диффузные паренхиматозные 
изменения с альвеолярным повреждением, экссуда-
цией и развитием легочного фиброза [2, 3]. 

Известно, что у пациентов с ОРДС может раз-
виться персистирующий непрогрессирующий ле-
гочный фиброз с устойчивыми рентгенологически-
ми и функциональными нарушениями, значительно 
влияющими на качество жизни [4, 5]. Факторы риска 
фиброза, связанного с ОРДС, включают пожилой 
возраст, тяжесть острого заболевания и продолжи-
тельность ИВЛ [6]. Однако постковидный легочный 
фиброз может возникать без предшествующего ОРДС 
или ИВЛ [7], а учитывая беспрецедентный масштаб 
пандемии COVID-19, даже небольшая частота раз-
вития фиброза может иметь значительные послед-
ствия для здравоохранения (заболеваемость, ранняя 
смертность). Большинство описаний пост-COVID-
синдромов предусматривают продолжительность 
симптомов более 3 месяцев [8]. Более длительных 
наблюдений (год и более) за больными крайне мало. 
Накапливающиеся данные свидетельствуют о том, 
что у большинства пациентов, по данным КТ, про-
исходит регресс изменений в паренхиме легких че-

рез 12 месяцев. Выявляемость непрогрессирующего 
фиброза составляет около 10 % у госпитализирован-
ных пациентов, особенно при тяжелом течении болез-
ни и в пожилом возрасте [9]. В течение 12-месячного 
периода наблюдений характерные воспалительные 
изменения в виде «матового стекла», консолидации 
уменьшались быстрее, чем фиброзоподобные из-
менения, включая ретикуляцию, изменения по типу 
«сот» и тракционные бронхоэктазы [8, 10]. Это под-
тверждает гипотезу о разрешении воспалительных и 
персистирующих фиброзоподобных изменений. Од-
нако стойкие изменения по типу «матового стекла» 
могут указывать на тонкий/незрелый фиброз, а не 
на воспаление, а фиброзоподобные изменения могут 
подвергаться регрессии и ремоделированию, хотя и 
с меньшей скоростью [11]. 

Основные гипотезы развития пост-COVID-
синдромов включают прямое повреждение/травму 
тканей и аутоиммунитет (воздействие неоантигенов, 
нарушение толерантности и выработку (в настоящее 
время не идентифицированных) антител или пред-
ставляют собой вирусно-индуцированный эпифено-
мен, а не патогенный [11]. Другие гипотезы включа-
ют персистенцию вируса и уклонение от иммунитета 
с устойчивой иммуностимуляцией и микротромбами, 
хотя преобладающая микроваскулопатия вероятна 
при нормальных данных КТ [12, 13]. 

Тем не менее интерстициальное заболевание лег-
ких после COVID, вероятно, является результатом 
сложного взаимодействия между иммуногенной вос-
приимчивостью, повреждением (эпителиальным и 
эндотелиальным в результате прямой вирусной ин-
фекции и искусственной вентиляции легких), ОРДС, 
инфильтрацией и активацией макрофагов, гиперво-
спалением и гиперкоагуляцией. Это создает профи-
брозную среду (нишу) и запускает фибропролифе-
ративный каскад. Аберрантная реакция заживления 
ран с рекрутированием и дифференцировкой фибро-
бластов в миофибробласты приводит к отложению 
избыточного внеклеточного матрикса в интерстици-
альном пространстве, нарушению газообмена и раз-
рушению микроархитектоники легкого, что приводит 
к фиброзу [14, 15].

Цель работы – сопоставить данные КТ и ОФЭКТ 
у пациентов с постковидным легочным фиброзом и 
определить возможность прогноза развития этих из-
менений. 

of patients had ventilation mosaics and air traps, most patients had compaction of the interlobular interstitial tissue of a short 
UIP type (67 %); consolidation zones (38 %); zones of pulmonary fibrosis of different lengths (57 %); discoid atelectasis 
(39 %); bronchiectasis (26 %), pulmonary hypertension (PH) (36 %). Significant decrease of the diffusion capacity and great 
microcirculation disorders accompanied by more than 50 % perfusion lack were detected. We demonstrated that significant 
radiological and functional effects of viral pneumonia were likely to be associated with post-viral interstitial lung disease. 
Conclusions. 1. Complete X-ray examination with lung diffusion capacity determination can contribute to optimal dispensary 
observation of post-COVID patients. 2. Microcirculation disorder greater than 50 % of the norm is a predictor of the lung pa-
renchyma changes and can contribute to the prediction of long-term effects of the disease. 3. Complete radiation monitoring is 
required for patients over 60 years of age; post-COVID patients having severe form of the disease; patients having respiratory 
complaints for more than a year, regardless of the severity of COVID-19.

Keywords: post-COVID pulmonary fibrosis, microcirculation, computed tomography of the lungs, ventilation, artificial 
intelligence.
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Материалы и методы исследования
Мы провели анализ изменений в паренхиме легких 

(КТ) и микроциркуляции (ОФЭКТ) у 74 пациентов 
(м – 27, ж – 47), переболевших новой коронавирусной 
инфекцией в период 2020–2021 гг. и направленных 
на обследование из клиник ПСПбГМУ им. Павлова 
и поликлиник г. Санкт-Петербурга и Ленинградской 
области для оценки изменений кровообращения в 
легких и выявления осложнений заболевания. Па-
циенты предъявляли жалобы на сохраняющуюся 
одышку инспираторного характера, слабость, не-
возможность выполнения трудовой деятельности 
в полном объеме. Средний возраст – 59,4±11,4 лет. 
Критерием включения в работу было подтвержден-
ное с помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
заболевание COVID-19. Критерии исключения – хро-
нические заболевания легких, застойная сердечная 
недостаточность, возраст моложе 18 лет, тяжелая пе-
ченочная и почечная недостаточность, злокачествен-
ные новообразования. Лучевые методы диагностики 
применялись строго по показаниям и по назначению 
лечащего врача, также больными подписывалось ин-
формированное согласие на проведение исследова-
ния. Рутинно выполнялось исследование функции 
внешнего дыхания и по показаниям – исследование 
диффузионной способности легких. С помощью 
программы искусственного интеллекта «Анализатор 
изображений перфузионной сцинтиграфии легких 
(LungScintAnalyser)» оценивали степень изменений 
микроциркуляции в легких при выполнении ОФЭКТ. 
Для оценки точного процента поражения легочной 
ткани и степени распространенности процесса при 
МСКТ использовали программу искусственного ин-
теллекта «маска плотности». 

Статистический анализ. Обработка результа-
тов исследования проводилась с использованием 
программы «Statistica-10». Характеристики обсле-
дованных групп были проанализированы методами 
описательной статистики и использования линейного 
дискриминанта Фишера. 

Результаты исследования и их обсуждение
Был проведен ретроспективный анализ резуль-

татов МСКТ-исследований пациентов, перенес-
ших новую коронавирусную инфекцию в тяжелой 
и средне-тяжелой форме. Через 3–6 месяцев после 
выписки из стационара у всех пациентов сохраня-
лись изменения в паренхиме легких. Чаще всего 
выявляли изменения по типу «матового стекла» 
(94 %); уплотнение междолькового интерстиция 
по типу НсИП, (ОИП) небольшой протяженности 
(48  %); зоны консолидации (31  %); остаточные 
проявления поражения крупных и мелких бронхов 
(тракция, тракционные бронхоэктазы, бронхиоло-
эктазы, признаки облитерирующего бронхиолита) 
(28 %); остаточные сосудистые изменения (мозаич-
ная перфузия легочной ткани, формирование легоч-
ной гипертензии (ЛГ) (15 %). 

По данным МСКТ через год и более после «вы-
здоровления», у 17 % пациентов (n=13) отмечались 
только единичные участки «матового стекла», у 24 % 
пациентов (n=18) выявлена мозаичность вентиляции 

и воздушные ловушки, что сопровождалось сни-
жением проходимости мелких бронхов МОС75 до 
38,7±4,4 %Д, остальные показатели ФВД находились 
в пределах нормы. У остальных 41 пациента чаще 
выявлялось уплотнение междолькового интерстиция 
по типу ОИП небольшой протяженности (67 %); зоны 
консолидации (38 %); зоны пневмосклероза разной 
протяженности (57  %); дисковидные ателектазы 
(39 %); бронхоэктазы (26 %), признаки облитериру-
ющего бронхиолита (39 %); формирование легочной 
гипертензии (ЛГ) (36 %). По данным КИФВД опре-
делялось значимое снижение диффузионной способ-
ности легких (DLCO до 51,9±2,9 %Д). При проведе-
нии ОФЭКТ легких были выявлены значительные 
нарушения микроциркуляции, причем эти изменения 
были количественно (в %) больше, чем при МСКТ. 
Через 1,5–2 года изменения в паренхиме легких у 
этих пациентов сохранялись в том же объеме. 

На примере наблюдения пациентки П., 62 лет, 
можно проследить динамику лучевых изменений 
в постковидном периоде. Поступила планово в 
ПСПбГМУ им. И. П. Павлова с жалобами на одыш-
ку при минимальной физической нагрузке (подъем 
на 1 пролет по лестнице, ходьба около 50 шагов), 
снижение толерантности к физической нагрузке, 
выраженную слабость, утомляемость. Предвари-
тельный диагноз – фиброзирующая болезнь легких 
(КТ-признаки фиброзных изменений обоих легких, 
диффузная мозаичность и снижение пневматизации), 
как последствие перенесенной новой коронавирус-
ной инфекции (НКИ). В декабре 2020 г. – январе 
2021 г. проходила стационарное лечение по поводу 
НКИ (подтвержденной методом ПЦР), осложненной 
двухсторонней вирус-ассоциированной интерстици-
альной пневмонией  – КТ-3 (рис. 1,  а–е). Течение 
заболевания характеризовалось прогрессирующим 
нарастанием ДН, провоспалительных маркеров. 
После выписки из стационара в связи с сохраняю-
щимися явлениями ДН 3 раза госпитализировалась 
(март 2021 г., июнь 2021 г., март 2022 г.) (рис. 1, 
ж, з; рис. 2, а), когда отметила ухудшение состоя-
ния здоровья в виде нарастания одышки, падения 
сатурации до 85  %, повышения температуры тела 
до субфебрильных значений; с августа 2022 г. от-
метила ухудшение состояния здоровья в виде перио-
дического повышения температуры тела до 37,5 оС в 
утренние часы. При последующей госпитализации в 
октябре - ноябре 2022 г.   выявлено значительное сни-
жение показателей   легочного газообмена: диффу-
зионная способность легких при задержке дыхания 
резко снижена 37%Д (с коррекцией по Hb 37 %Д). 
Альвеолярный объем значительно снижен (66 %Д). 
Отношение ДСЛ/АО значительно снижено – 58 %Д 
(с коррекцией по Hb – 58 %Д). ЖЕЛ в норме (2,3 л, 
84 %Д). По данным ЭХО КГ – признаки ЛГ 1 степени 
(расчетное систолическое давление в ЛА 38 мм рт. 
ст). Лабораторные показатели в норме, можно от-
метить увеличение показателя лактатдегидрогена-
зы (ЛДГ) до 478,4 Ед/л (норма от 90 до 180 Ед/л). 
Повышенный уровень лактатдегидрогеназы в крови 
обычно указывает на какой-либо тип повреждения 
тканей. По данным лучевых методов отмечена незна-
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чительная положительная динамика, проявляющаяся 
уменьшением проявлений рентгенологических при-
знаков воспаления  (изменения легочного рисунка по 
типу «матового стекла») (рис. 2, в, г)  и увеличением 
микроциркуляции в единичных участках  легочных 
полей при подсчете накопления РФП с помощью про-
граммы ИИ (рис. 2, д, е).

Предварительные результаты исследования па-
циентов в течение 1–2 лет после госпитализации: 
1) наличие рентгенологических осложнений при кон-

трольных КТ; 2) наличие рестриктивного нарушения 
функции легких и 3) наличие сниженной диффузион-
ной способности монооксида углерода (DL CO). Вос-
палительные рентгенологические признаки – измене-
ния по типу «матового стекла», участки консолида-
ции. Рентгенологические признаки, указывающие на 
фиброз, определялись как ретикуляция, нарушение 
структуры легких, утолщение междольковых пере-
городок, тракционные бронхоэктазы, «соты». Нару-
шения микроциркуляции, указывающие на развитие 

а б

Рис. 1. Результаты лучевого мониторинга легких у пациентки П., с вирус-индуцированным ИЗЛ: а – МСКТ 01.12.2020 г., выполненная 
в 1-й день госпитализации при COVID-19; б – определение объема поражения паренхимы легких с помощью программы ИИ Существенных 

изменений в паренхиме легких не выявлено; в, г – МСКТ от 08.01.2021 г. и определение объема поражения паренхимы легких с помощью 
программы ИИ. Объем поражения 60 %, КТ-3. Определяются зоны “матового стекла”, ретикуляции во всех отделах легких; д, е – МСКТ от 

20.01.2021 г. и определение объема поражения паренхимы легких с помощью программы ИИ. Положительная динамика. Постепенный регресс 
изменений, объем поражения 18 %; ж, з – МСКТ от 06.03.2022 и определение объема поражения паренхимы легких с помощью программы 
ИИ. Отрицательная динамика. Появление двусторонних ретикулярных изменений, расширенных просветов бронхов по типу тракционных 

бронхоэктазов, снижение интенсивности по типу «матового стекла». Двусторонняя мозаичность легочного рисунка. Объем поражения – 34 %
Fig.1. The results of the lungs radiation monitoring of patient P. with virus-induced ILD: а – MSCT (12/01/2020), performed on the 1st day 
of hospitalization for COVID-19; б – determination of the volume of damaged lung parenchyma using the AI program No significant changes in the 

lung parenchyma were detected; в, г – MSCT (08/01/2021) and determination of the volume of damaged lung parenchyma using the AI program. The 
lesion volume is 60 %, CT-3. Ground-glass zones, reticulations in all parts of the lungs are detected; д, е – MSCT (20/01/2021) and determination 

of the volume of damaged lung parenchyma using the AI program. Positive dynamics. Gradual recovering, the lesion volume is 18 %; ж, з – MSCT 
(06/03/2022) and determination of the volume of damaged lung parenchyma using the AI program. Negative dynamics. Increasing change. The bilateral 

reticular changes, dilated bronchial lumen by the type of traction bronchiectasis, ground-glass opacity were appeared. Bilateral mosaic pattern  
of the lungs. Lesion volume is 34 %

в г

д е

ж з
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необратимых изменений в легких, определяли как 
значительное снижение накопления РФП (коэффици-
ент накопления менее 0,5 от нормы) в определенных 
зонах легких, где уже имеются зоны ретикуляции, 
фиброза, «соты», и (или) стойкие изменения по типу 
«матового стекла». Рестриктивное поражение легких 
определяли как общую емкость легких (ОЕЛ) <80 % 
от прогнозируемого значения или форсированную 
жизненную емкость легких (ФЖЕЛ) <80 % от про-
гнозируемого значения с нормальным и высоким 
объемом форсированного выдоха в соотношении 
1 с/ФЖЕЛ. Нарушение газообмена определяли как 
процент прогнозируемого DLCO<80 %.

Были определены основные симптомы, прогнози-
рующие развитие необратимых изменений в легких:

1) прогрессирующее снижение микроциркуляции 
в нижних отделах легких, OR=2,5 (1,7–5,8), p<0,04; 

2) локальные зоны гипоперфузии с критически 
низким накоплением РФП, OR=2,7 (1,9–8,7), p<0,03; 

3) длительное время сохраняющиеся участки 
уплотнения легочной ткани по типу «матового стек-
ла», OR=2,4 (1,8–7,4), p<0,02;

4) ретикулярные изменения и развитие тракцион-
ных бронхоэктазов, OR=2,1 (1,1–6,7), p<0,02; 

Снижение диффузионной способности легких и 
альвеолярного объема, OR=3,1 (1,8–6,8), p<0,03;

5) снижение проходимости мелких бронхов 
OR=2,1 (1,4–4,6), p<0,04.

По нашему мнению, пациентам старше 60 лет, а 
также переболевшим в тяжелой форме новой корона-
вирусной инфекцией, необходимо продолжить луче-
вой контроль (МСКТ, ОФЭКТ) в отдаленном периоде 
(через год и более) после заболевания, а также опре-
деление диффузионной способности легких (ДСЛ). 

Рис. 2. Результаты лучевого мониторинга легких у пациентки П., с вирус-индуцированным ИЗЛ: а – ОФЭКТ от 10.03.2022 г. и 
определение изменений микроциркуляции в легких с помощью программ ИИ. Определяются значительное снижение микроциркуляции в левом 

легком (32 % от нормы), кровоток относительно сохранен только в S3. В правом легком также выявлены зоны критического накопления РФП 
менее 30 % от нормы; б, в – МСКТ от 29.10.2022 и определение объема поражения паренхимы легких с помощью программы ИИ. Определяется 

минимальная положительная динамика (7,8 %) по сравнению с данными предыдущего КТ-исследования от 06.03.2022 г. Сохраняются 
двусторонние ретикулярные изменения прежней протяженности с наличием на этом фоне расширенных просветов бронхов по типу тракционных 

бронхоэктазов прежней протяженности с некоторым снижением интенсивности участков изменения легочного рисунка по типу «матового 
стекла». Сохраняется двусторонняя мозаичность легочного рисунка; г, д – ОФЭКТ от 07.11.2022 г. и определение изменений микроциркуляции в 
легких с помощью программ ИИ. Сохраняются выраженные нарушения перфузии, увеличение микроциркуляции в левом легком составило 8 %, 

в правом – практически без изменений, можно отметить увеличение микроциркуляции в единичных зонах расчета
Fig. 2. The results of the lungs radiation monitoring of patient P. with virus-induced ILD: а – SPECT (10/03/2022) and determination of lung 

microcirculation using the AI program. Left lung microcirculation was found to be significantly decreased (32 %), blood flow remained relatively un-
changed only in S3. Zones of less than 30 % of lower limit of normal accumulation of radiopharmaceuticals were also detected in the right lung;  

б, в – MSCT (29/10/2022) and determination of the volume of damaged lung parenchyma using the AI program. Minimal signs of recovery (7.8 %) are 
determined in comparison with the previous CT data from 03/06/2022. Remained bilateral reticular changes of the same extent and enlarged bronchial 

lumen similar to traction bronchiectasis of the same extent are associated with some decrease of ground-glass opacity areas. The bilateral mosaic pattern 
of the lungs is preserved; г, д – SPECT (07/11/2022) and determination of lung microcirculation using the AI program. Severe perfusion disturbances are 

persisted, the microcirculation was increased up to 8 % in the left lung, in the right lung remained almost unchanged; an increased microcirculation  
in single calculation zones can be noted

а б

в г

д е
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Проведенное исследование продемонстриро-
вало, что у пациентов, перенесших новую коро-
навирусную инфекцию, сохраняются структурные 
изменения в паренхиме легких и нарушения ми-
кроциркуляции, а также увеличивается снижение 
диффузионной способности и проходимость мелких 
бронхов. В опубликованных работах [16–18] отмече-
но длительное сохранение тяжелой ДН у пациентов 
на протяжении более 6 месяцев после выписки из 
инфекционного госпиталя, а аномальные измене-
ния на КТ ОГК продолжали обнаруживаться после 
острого периода инфекции у 76 % лиц, госпитали-
зированных в отделение реанимации и интенсивной 
терапии еще в течение 6–12 месяцев. Последствия 
фиброза легких были выявлены при последующем 
наблюдении за SARS-CoV и ближневосточным 
респираторным синдромом (MERS)-CoV [19–21]. 
Полученные результаты в исследовании [14] пока-
зали, что вирусные агенты играют важную роль в 
патогенезе фиброза. 

Имеющиеся данные (в ожидании данных более дли-
тельного наблюдения) свидетельствуют о том, что ви-
рус-индуцированный ИЗЛ не прогрессирует с обрати-
мыми компонентами, в отличие от ИЛФ, являющегося 
прогрессирующей, необратимой формой легочного фи-
броза, однако существуют общие эпидемиологические 
и молекулярные особенности, указывающие на общий 
фиброзный путь. Вирусы могут вызывать острое обо-
стрение ИЛФ и прогрессирующий фиброз. Факторы 
риска как для тяжелого течения COVID-19, так и для 
ИЛФ включают пожилой возраст, мужской пол, сопут-
ствующие заболевания, курение [14]. 

Есть также молекулярное сходство с ИЛФ. Новые 
данные о разрешении одиночных клеток жидкости 
бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ) у пациентов с 
острым COVID-19 позволяют предположить, что 
SARS-CoV-2 индуцирует профибротический транс-
криптом и протеом в макрофагах, происходящих из 
моноцитов, экспрессирующих CD163 (сопоставимы с 
ИЛФ) [22]. Увеличение количества цитотоксических 
Т-клеток в БАЛ связано с повреждением эпителия 
и заболеванием дыхательных путей, в то время как 
количество миелоидных и В-клеток коррелирует со 
степенью изменений на КТ органов грудной клетки 
[8]. В настоящее время пока не выяснена роль имму-
номодулирующей или антифиброзной терапии при 
постковидном ИЗЛ. Заманчиво предположить, что 
иммуномодуляция может играть роль в ускорении 
купирования «воспалительных» изменений, а анти-
фибротическая терапия сможет ослабить «фиброзо-
подобные» изменения. 

Выводы
1. Комплексное лучевое исследование, допол-

ненное определением диффузионной способности 
легких, может способствовать оптимальному дис-
пансерному наблюдению пациентов в посковидном 
периоде. 

2. Нарушения микроциркуляции более 50  % от 
нормы являются предиктором изменений в паренхи-
ме легких и могут способствовать прогнозу далеко 
идущих последствий заболевания. 

3. В проведении комплексного лучевого монито-
ринга нуждаются: пациенты старше 60 лет; перебо-
левшие новой короновирусной инфекцией в тяжелой 
форме; пациенты, у которых более года сохраняются 
жалобы со стороны органов дыхания независимо от 
тяжести течения COVID-19.
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