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Аннотация. Согласно последним опубликованным данным, COVID-19 классифицируется как респи-
раторный вирус. Однако доказано, что он вызывает значительную полиорганную дисфункцию. Несмотря 
на повышение эффективности тактики лечения, у пациентов после выздоровления наблюдается постко-
видный симптомокомплекс, проявляющийся в виде головной боли, «тумана в голове», высокой темпе-
ратуры, мышечной слабости, снижения (или повышения) артериального давления. Для описания этого 
состояния предложена клиническая характеристика – постострый синдром COVID-19 (PACS). Примерно 
у 57 % пациентов, госпитализированных с COVID-19, наблюдаются симптомы PACS даже через 1 год по-
сле первоначального заражения COVID-19. Данное патологическое состояние активно изучается, однако 
вопрос о причинах возникновения PACS и механизмах его развития остается открытым. Одной из воз-
можных причин указанной симптоматики, по мнению авторов статьи, является нарушение в работе аце-
тилхолиновой системы и ее компонентов в организме. Эта система играет интегральную роль в различных 
физиологических и патофизиологических процессах, таких как регуляция мышечной системы, иммунные 
и воспалительные реакции, заживление ран, развитие сердечно-сосудистых, респираторных и других забо-
леваний. Ключевой способ трансляции сигналов ацетилхолиновой системы в организме – синаптическая 
передача посредством химического синапса. На основе современных литературных данных можно сделать 
вывод, что вирусная инвазия способна существенно изменить функциональную активность блуждающего 
нерва путем нарушения передачи сигнала в синапсе. Авторы статьи полагают, что гипериммунный ответ, 
вызванный COVID-19, запускает цепь патологических механизмов, которые связаны с нарушением про-
дукции оксида азота, баланса ацетилхолина и его рецепторов. Понимание этих процессов, возможно, от-
кроет перспективы для повышения эффективности лечения и реабилитации пациентов с COVID-19.
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ние синаптической сигнализации, последствия COVID-19, постковидный синдром
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Abstract. According to the latest data, COVID-19 is classified as a respiratory virus. However, it has been 
proven to cause a significant multi-organ dysfunction. Despite the increase in the effectiveness of treatment 
tactics, a post-COVID-19 symptom complex has been observed in patients after recovery, manifesting itself as 
cephalalgia, brain fog, high fever, muscle weakness and a decrease (or increase) in arterial pressure. To describe this 
condition, a clinical characteristic has been proposed: post-acute COVID-19 syndrome (PACS). Approximately 
57 % of patients hospitalized with COVID-19 have symptoms of PACS even one year after initial infection with 
COVID-19. This pathological condition is being actively studied, but the question of the causes of PACS and its 
development mechanisms remains open. One of the possible reasons behind this symptomatology, in our opinion, 
is a disorder of the body’s acetylcholine system and its components. The acetylcholine system plays an integral role 
in various physiological and pathophysiological processes, such as the regulation of the muscular system, immune 
and inflammatory reactions, wound healing, as well as the development of cardiovascular, respiratory and other 
diseases. A key way of translating acetylcholine signals in the body is through the use of neurotransmission via a 
chemical synapse. Based on current literature data, there is reason to believe that viral invasion can significantly 
change the functional activity of the vagus nerve by disrupting signal transmission in a synapse. We believe that 
the hyperimmune response caused by COVID-19 triggers a chain of pathological mechanisms that are associated 
with disrupted nitric oxide production and imbalance in acetylcholine and its receptors. An understanding of these 
processes may open up prospects for improving the effectiveness of treatment and rehabilitation of patients with 
COVID-19.
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Коронавирус-19 (COVID-19) – это вирус-
ное заболевание тяжелого острого респиратор-
ного синдрома, вызываемое коронавирусом-2 
(SARS-CoV-2). В период с 2019 по 2023 год 

наблюдалась пандемия COVID-19 и, соглас-
но статистике, во всем мире заразились почти  
700 млн чел., из которых 6 831 756 умерли [1]. 
Вопреки тому, что данное заболевание класси-
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фицируется как респираторный вирус, доказа-
но, что оно вызывает значительную полиор-
ганную дисфункцию в условиях острой фазы, 
включая острый респираторный дистресс-син-
дром, повреждение почек, печени, миокарда и 
системный шок [2, 3].

Следует отметить, что, несмотря на изле-
чение от заболевания у многих людей наблю-
дается дисфункция систем органов в постин-
фекционный период [4, 5]. Для описания ряда 
полиорганных нарушений и их симптомов, ко-
торые возникают или сохраняются в течение 
4–12 недель после выздоровления, предложе-
на клиническая характеристика – постострый 
синдром COVID-19 (PACS). Примерно у 57 % 
пациентов, госпитализированных с COVID-19, 
наблюдаются симптомы PACS даже через 1 год 
после первоначального заражения. Наиболее 
часто описываемые симптомы включают го-
ловную боль, «туман в голове», периодическое 
повышение температуры, мышечную слабость, 
нарушение памяти и т. д. [6]. Например, в работе 
S. Willi et al. отмечается, что у обследуемых, пе-
ренесших COVID-19, наблюдались: повышен-
ная утомляемость (39–73 % случаев); одышка 
(39–74 % случаев); нарушения функции легких, 
включая фиброз (39–83 % случаев); признаки 
пери/миокардита (3–26 % случаев); изменения 
микроструктуры и функциональной целостно-
сти мозга со стойкими неврологическими сим-
птомами (55 % случаев); повышенная частота 
психиатрических диагнозов (5,8 % случаев) [7]. 

Однако вопрос о причинах возникновения 
PACS и механизмах его развития остается от-
крытым. Одной из возможных причин, на наш 
взгляд, является нарушение в функционирова-
нии ацетилхолиновой системы (АХС) и ее ком-
понентов в организме. 

АХС работает как мощный кооперативный 
аппарат, имеющий множественные информа-
ционные входы и выходы от многочисленных 
структур мозга [8–10]. Она является важной 
составляющей правильного развития мозга и 
его функций, которая обеспечивает синаптиче-
скую пластичность, необходимую для форми-
рования памяти и обучения [11, 12].

АХС играет огромную роль в различных 
физиологических и патофизиологических про-
цессах, включая регуляцию мышечной систе-
мы, иммунные и воспалительные реакции, за-
живление ран, развитие сердечно-сосудистых, 
респираторных и других заболеваний [13–15].

Основным способом трансляции инфор-
мации в нервной системе является синапти-
ческая передача посредством химического 
синапса. Нервно-мышечный и центральный 
синапсы имеют много общего и состоят из 
пресинаптической области нервного окон-
чания, синаптической щели и постсинапти-
ческой области (двигательная концевая пла-
стинка) [16, 17]. 

Терминал нервного волокна содержит аце-
тилхолин (ACh) в везикулах диаметром 35– 
50 нм. Важными образованиями являются 
плотные полоски – активные зоны, через кото-
рые происходит выброс ACh в синаптическую 
щель. ACh высвобождается в специальной зоне 
пресинаптической мембраны после того, как 
был выполнен вход ионов кальция через потен-
циал-зависимые Са2+-каналы. Слияние везикул 
происходит с помощью белков синаптобревина, 
синтаксина, SNAP-25, а регулируется холесте-
рин-связывающими белками (синаптогмином) 
и активными молекулами (НАДФН-оксидаза). 
Процесс слияния белковых и липидных ком-
понентов является стимулом для экзоцитоза 
нейромедиатора, а доставка везикул к местам 
выведения зависит от функций актина и синап-
синов [18, 19].

На постсинаптической мембране имеются 
складки шириной 50–100 нм, которые увели-
чивают площадь соприкосновения с медиато-
ром; у человека таких складок насчитывается 
7-8 шт. В них (особенно в области углубления) 
находятся никотиновые ацетилхолиновые ре-
цепторы плотностью 100 000 на 1 мкм2 [20]. 
Также в постсинаптической мембране нервно-
мышечного синапса имеются кавеолы, состо-
ящие из белков кавеолинов (их насчитывают 
6 форм). Кавеола – это своеобразный карман 
бислоя, в котором содержатся в высокой кон-
центрации сфинголипиды, холестерин, а также 
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NO-синтаза [21], присутствуют протеинкина-
зы, рецепторы ростовых факторов, эндотели-
альная NO-синтаза, фосфолипазы, G-белки, 
ионные каналы и транспортеры, рецепторы 
и др. [22]. Белок кавелин-3 обнаруживается в 
мышечных, а также глиальных клетках и пери-
ферических нервных волокнах, имеющих ACh-
рецепторы (AChR) [23]. 

ACh активирует Na+/K+-проводимость (воз-
можно, Na+/Са2+) постсинаптической мембраны  
или концевой пластинки с генерацией распро-
страняющегося потенциала действия. Следует 
отметить, что количество рецепторов на пост-
синаптической мембране управляется малыми 
GTPases (Rab II) и протеинкиназами (Cds42, 
GSK3β, фосфоинозитол-3-киназа). Снижение 
уровня холестерина в пре- и постсинаптиче-
ских мембранах может вызывать «рассеива-
ние» Са2+-каналов по поверхности плазмати-
ческой мембраны и угнетение нейросекреции 
[24, 25]. Эти процессы способны нарушать си-
наптическую передачу. Недавно доказана веду-
щая роль холестерина в поддержании функции 
Na+/K+-аденозинтрифосфатазы в пуринергиче-
ском синапсе [26]. Можно предположить ана-
логичные механизмы в ACh-синапсе.

ACh после взаимодействия с AChR быстро 
разрушается ацетилхолинэстеразой, бóльшая 
часть продуктов деградации поступает об-
ратно в пресинаптическую область, а малая 
часть диффундирует во внесинаптические ре-
гионы. В нервных окончаниях ACh-синапсов 
обнаруживаются и другие нейропептиды: 
кальцитонин-ген-связанный пептид, вазоак-
тивный интестинальный пептид. Они также 
участвуют в синаптической передаче и входят 
в состав парасимпатической нервной системы  
(получившей название «нехолиновая систе-
ма»), которая расположена преимущественно в 
головном мозге [27]. 

Известно, что ACh и его никотиновые ре-
цепторы (nAChR) являются одними из клю-
чевых компонентов центральной нервной си-
стемы (ЦНС), а холинергический путь играет 
важную роль в модуляции воспалительной ре-
акции [28]. Установлено, что стимуляция гомо-

пентамерного α7 nAChR, присутствующего на 
поверхности тканевых макрофагов, блокирует 
экспрессию провоспалительных цитокинов, 
таких как TNF-α, IL-1, IL-6 [29]. Есть основа-
ния считать, что вирусная инвазия может су-
щественно изменить функциональную актив-
ность как самого блуждающего нерва, так и его 
рецепторов.

Согласно последним исследованиям, ко-
личество AChR поддерживается за счет как 
вставки вновь синтезированных, так и повтор-
ного их использования путем так называемой 
рециркуляции [30]. Баланс между синтезом и 
разрушением рецепторов играет важную роль 
в поддержании нормального функциониро-
вания синапса. Однако при развитии пато-
логических заболеваний этот процесс может 
нарушаться и вызывать негативные послед-
ствия. Например, при исследовании «миасте-
нии гравис» установлено, что образующиеся 
антитела к nAChR на поверхности мышечных 
клеток вызывают интернализацию и деграда-
цию nAChR. Поскольку интернализованные и 
деградированные рецепторы не заменяются за 
счет увеличения синтеза новых nAChR, проис-
ходит общее снижение количества нормальных 
nAChR в нервно-мышечных соединениях с по-
следующей потерей синаптической эффектив-
ности [31, 32]. 

Следует отметить статью N. Alexandris et al., 
авторы которой на основании модельного экс-
перимента взаимодействия SARS-CoV-2 с 
nAChR предположили в качестве одной из при-
чин нарушения работы АХС то, что гликопро-
теиновая спайка SARS-CoV-2, несущая «ток-
синоподобную» последовательность в своем 
рецептор-связывающем домене, может взаи-
модействовать α-субъединицами никотиновых 
рецепторов (nAChR), в частности с α7 nAChR, 
подавляя активность АХС [33].

E.G. Bruneau, M. Akaaboune показали, что в 
нервно-мышечном препарате крысы при денер-
вации мышц, а также фармакологической блока-
де нерва наблюдается не только увеличение ско-
рости удаления восстанавливаемых рецепторов, 
но и снижение скорости образования новых [34]. 
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Однако механизм нарушений синаптиче-
ской передачи, возникающий при COVID-19, 
скорее всего, отличается от описанных выше. 
Мы полагаем, что данные нарушения могут 
быть связаны с гиперпродукцией оксида азота 
и образованием таких токсических соедине-
ний в синапсах, как пероксинитрит (ONOO–). 
По нашему мнению, токсическое действие 
пероксинитрита при цитокиновом шторме мо-
жет быть одной из главных причин сбоев при 
передаче сигнала, поскольку он может окис-
лять рецепторы и другие структуры синапса, 
а также нарушать образование новых. В на-
стоящее время показана роль оксида азота в 
формировании воспалительной реакции при 
ковидной инфекции. Выступая как элемент 
противовирусной защиты, он переводит физи-
ологическую воспалительную реакцию в па-
тологическую. 

Оксид азота может влиять на процесс вы-
хода ионов кальция из эндоплазматического 
ретикулума, а также ускорять процесс экзо-
цитоза нейромедиаторов на пресинаптической 
мембране путем повышения активности  
Са2+-каналов [35, 36]. Кроме того, мишенью 
для оксида азота служат самые различные си-
наптические белки. Наиболее изученной в 
этом плане является растворимая гуанилатци-
клаза (sGC), которая может активироваться ок-
сидом азота и обратимо десенситизироваться 
[37]. В работе С.Е. Проскуриной было убеди-
тельно показано, что эндогенный оксид азота 
способен ингибировать ацетилхолинэстеразу 
в нервно-мышечном синапсе млекопитающих 
(крыс) [38]. Этот эффект, по-видимому, играет 
важную роль в повышении функциональной 
активности синапса.

Известно, что оксид азота ингибиру-
ет синтез и действие ацетилхолинэстеразы 
(АХЭ), что проявляется в более длитель-
ной активации AChR, открытии Na+-, Са2+-
каналов и замедлении их инактивации. По 
аналогии с этим процессом установлено, 
что при активации NMDA-рецепторов глу-
таматом и глицином наблюдаются похожие 
амплитудно-временные параметры ингиби-

рования АХЭ [39, 40]. Однако вследствие 
развития патологического процесса (вос-
паления) возникает гиперпродукция оксида 
азота, которая может приводить к образова-
нию токсического продукта пероксинитрита. 

Пероксинитрит вступает в реакции с липи-
дами пре- и постсинаптических мембран, нару-
шает процессы эндо- и экзоцитоза ACh. Кроме 
того, происходит окисление и денатурирование 
белково-липидных комплексов ACh, Na+-, Са2+-
каналов [41]. Все эти соединения начинают 
приобретать свойства антигенов. Формирует-
ся аутоиммунная реакция с выработкой соот-
ветствующих антител, нарушающих работу 
ACh-синапсов (возможно, и других синапсов). 
Действительно, в ряде исследований в постко-
видном периоде обнаружены антитела к AChR. 
В связи с этим во второй фазе инфекционного 
процесса, после цитокинового шторма, AChR 
могут частично блокироваться собственными 
аутоантителами. Возникает один из вариантов 
миастении [32, 42, 43]. 

Необходимо отметить, что уменьшение 
концентрации холестерина вследствие дей-
ствия пероксинитрита приводит к уплощению 
структуры кавеол или их исчезновению. Сле-
дует предположить, что в условиях активного 
воспалительного процесса нарушаются про-
цессы с угнетением генерации потенциала 
действия на постсинаптической мембране и 
работа K+/Са2+-насоса. Также было показано, 
что 5L-холестан-3-ОН, продукт окисления хо-
лестерина, не влияя на спонтанное выделение 
ACh, угнетал при низко- и высокочастотной 
стимуляции секрецию ACh и нарушал кратко-
временную синаптическую пластичность [43]. 
В свою очередь, активность 5L-холестан-3-ОН 
зависела от содержания мембранного холесте-
рина. В эксперименте на мышах G.E. Grajales-
Reyes et al. установили, что воздействие стати-
нов приводит к снижению синтеза холестерина 
и нарушению работы AChR, что влечет за со-
бой развитие синдрома миастении [44]. Усугу-
бляются эти процессы тканевой гипоксией и 
нарушением внутриклеточного баланса ионов 
кальция. 
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Кальций является одним из ключевых 
участников не только синаптической передачи, 
но и мышечного сокращения. Согласно литера-
турным данным, для адекватного мышечного 
сокращения необходимо, чтобы концентрация 
кальция между миофибриллами возросла при-
мерно в 500 раз (до 2·10–4 ммоль/л). После за-
вершения процесса ионы реабсорбируются в 
саркоплазматический ретикулум. Следует от-
метить, что процесс «откачки» энергозатратен 
и осуществляется с обязательным участием 
аденозинтрифосфатазы, т. к. идет против гра-
диента концентрации. Если возникает дефицит 
синтеза аденозинтрифосфата (АТФ), то данный 
процесс замедляется. В запущенных случа-
ях это может вызвать длительное сокращение 
(спазм) мышц [45, 46].

В результате проведенных исследований 
установлено, что коронавирус продуцирует 
специальный белок, который может собираться 
в виде виропоринов – проводников Ca2+, что об-
легчает проникновение вируса в клетку. Актив-
ное поглощение ионов кальция митохондриями 
через поры в мембране вызывает осмотические 
изменения, которые влекут за собой набухание 
митохондрий и увеличение продукции актив-
ных форм кислорода. Накопление ионов каль-
ция приводит к отклонению концентрационно-
го баланса и, как следствие, может вызывать 
нарушения в синаптической передаче [47].

Однако, как мы отмечали выше, изменение 
синаптической передачи вследствие вирусной 
инвазии ЦНС может способствовать еще и на-
рушению мышечной работы во всем организме. 
Если обратиться к нервно-мышечному синапсу, 
то накопление ионов кальция в митохондриях 
и дефицит аденозинтрифосфатазы в саркоплаз-
матическом ретикулуме формируют синдром 
миопатии. Появление целой группы триггеров-
активаторов Са2+-каналов при ковидной ин-
фекции сопровождается резким ростом ионов 
кальция в саркоплазме и активным гидролизом 
АТФ. По мере расходования АТФ наблюдается 
замедление работы Са-аденозинтрифосфатазы, 
что вызывает задержку расслабления скелет-
ных мышц и одновременно запуск анаэробного 

дыхания в мышцах [39, 40]. Данный процесс 
может сопровождаться ростом задолженности 
по кислороду и накоплением молочной кис-
лоты. Клинически это проявляется в виде бы-
строй мышечной утомляемости. Описанная 
ситуация представляет опасность для сарко-
меров, которые частично могут переходить в 
стадию апоптоза и некроза из-за гипоксии и 
перегрузки кальцием. В дополнение к этому 
возникающий системный эндотелиит при ци-
токиновом шторме вызывает нарушения кро-
вотока в мышечной ткани и ресинтеза АТФ, а 
также развитие циркуляторной и тканевой ги-
поксии, метаболического ацидоза. Все указан-
ные факторы являются компонентами наруше-
ния нервно-мышечной передачи [48]. 

Следует также отметить, что многие па-
циенты после перенесенного COVID-19 ча-
сто жалуются на нарушения со стороны сер-
дечно-сосудистой системы. В постковидный 
период выделяют синдромы постуральной 
ортостатической тахикардии и ортостатиче-
ской гипотензии. Первый характеризуется 
устойчивым увеличением частоты сердечных 
сокращений в среднем на 30 уд/мин при пе-
реходе из положения лежа в положение стоя, 
продолжающимся в течение 10 мин в отсут-
ствие ортостатической гипотонии. Синдром 
ортостатической гипотонии характеризуется 
снижением систолического артериального 
давления более чем на 20 мм рт. ст. и диа-
столического артериального давления более 
чем на 10 мм рт. ст. после 3 мин ортостаза. 
Синдром сопровождается одышкой, голово-
кружением, сердцебиением, тремором. Эти 
симптомы могут проявляться на протяжении 
3 месяцев [49, 50].

Мы полагаем, что после CОVID-19 сбои в 
автономной нервной системе могут существен-
но влиять на функции сердечно-сосудистой 
системы, что выражается в неадекватности 
ортостатических реакций [51], обусловленной 
нарушением симпатического контроля тонуса 
сосудов при перераспределении объема кро-
ви под действием гравитации. Иннервация 
резистивных сосудов обеспечивается через 
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симпатические ганглии, включая ганглии над-
почечников, медиатором в которых выступает 
ACh. Потеря симпатического тонуса обуслов-
лена, вероятно, нарушением нервно-мышечной 
передачи в адренергических синапсах гладкой 
мускулатуры сосудов. Основанием для тако-
го утверждения служат данные о том, что при 
COVID-19 одним из ведущих факторов про-
грессирования заболевания является воспале-
ние эндотелия (системный эндотелиит) [52]. 
В этих условиях нарушаются энергетические 
процессы в эндотелии с образованием микро-
тромбов, формированием тканевой и цирку-
ляторной гипоксии, а также развитием пато-
логических изменений во всех нижележащих 
субэндотелиальных областях, включая мышцы 
сосудов и синапсы. 

Однако, несмотря на сильное влияние цен-
тральных отделов регуляции, расположенных 
в ЦНС, на работу сердца через парасимпати-
ческий и симпатический отделы, необходи-
мо принять во внимание то, что существуют 
внутрисердечные рефлекторные дуги, в со-
став которых входят клетки Догеля (1, 2, 3-го 
порядка) с медиатором ACh. Эти рефлексы в 
норме обеспечивают быструю перестройку 
работы сердца, вслед за которой включаются 
механизмы системной регуляции через сосу-
додвигательный и кардиоингибирующий цен-
тры, поддерживающие артериальное давление 
[53]. Потеря контроля со стороны блуждаю-
щего нерва, его афферентного и эфферентного 
звеньев, может сопровождаться приступами 
тахикардии и появлением эктопических оча-
гов в миокарде. Аналогичные реакции отме-
чены в пожилом возрасте. Было показано, что 
с возрастом эффективность кардиовагальной 
барорецепторной регуляции снижается из-за 
модификации рецепторов дуги аорты, сино-
каротидной, кардиопульмональной и других 
рефлексогенных зон [54]. Более значимым до-
казательством несостоятельности нервной ре-
гуляции является ортостатическая гипотония, 
сопровождающаяся уменьшением венозного 
возврата в сердце в момент принятия верти-
кального положения, а в некоторых случаях 

включением так называемого обратного реф-
лекса Бейнбриджа с развитием брадикардии 
и гипотонии. Физиологическая целесообраз-
ность этого рефлекса не совсем понятна, и, ве-
роятнее всего, это проявление патологии [55]. 

В редких случаях возможно возникнове-
ние рефлекса Безольда–Яроша с развитием 
брадикардии, гипотонии и апноэ. Пусковым 
моментом этого рефлекса служит повышенная 
активность афферентного звена (рецепторов 
растяжения предсердий) блуждающего нерва 
при чрезмерном сокращении «пустых» желу-
дочков. Рефлекс созвучен «обратному» рефлек-
су Бейнбриджа. Во многих случаях нарушения 
сердечной деятельности у лиц, перенесших 
COVID-19, имеет место сбой в функциониро-
вании АХС и ее взаимодействии с другими ре-
гуляторными системами [54].

Опираясь на анализ научной литературы, 
мы предлагаем рассмотреть в качестве дис-
куссионного вопроса один из возможных ме-
ханизмов возникновения PACS вследствие на-
рушения в работе АХС. Указанные механизмы 
могут лежать в основе формирования пато-
логических реакций в острый и отдаленный 
периоды инфекции. Мы предполагаем, что в 
условиях тяжелого течения COVID-19 форми-
руется несостоятельность АХС, обусловленная 
гиперпродукцией провоспалительных интер-
лейкинов и оксида азота. Активация выброса 
ACh в синапсы с резким угнетением ацетилхо-
линэстеразной активности вызывает длитель-
ную активацию Na+-каналов с последующим 
нарушением передачи сигналов в нервно-мы-
шечном, нервном и нервно-иммунном синапсе. 
Гиперпродукция оксида азота сопровождается 
образованием мощного окислителя – перок-
синитрита, вызывающего модификацию бел-
ковой и липидной составляющих AChR, Са2+-, 
Nа+-каналов, что в еще большей степени нару-
шает передачу сигналов в синапсах. Модифи-
кация белково-липидных соединений AChR, 
белково-липидных образований Nа+-, Са2+-
каналов сопровождается иммунным ответом 
на собственные антигены. После активации 
выброса ACh в синапс, особенно в период ци-
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токинового шторма, на этапе стихания процес-
са развивается холинергический дефицит. Фор-
мируется аутоиммунный хронический процесс 
с периодической манифестацией того или ино-
го синдрома (артрита, артралгии, миалгии, ми-

астении, сахарного диабета, синдрома Гийена–
Барре и др.). Фазность в активности АХС при 
вирусной инфекции диктует необходимость 
дифференцированного подхода к лечению на 
разных этапах воспалительной реакции.
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