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РЕЗЮМЕ
В условиях снижения заболеваемости новой коронавирусной инфекцией (COVID-19), тяжести ее течения и смертности от нее 
по-прежнему актуальным остается ведение пациентов с постковидным синдромом после перенесенной инфекции. В симпто-
мокомплекс постковидного синдрома в настоящее время, как правило, входят усталость, утомляемость, боль (миалгия и ар-
тралгия), снижение физической силы и выносливости, работоспособности, качества жизни, повседневной активности. Общими 
психическими проявлениями выступают тревожные расстройства, депрессия, эмоциональный стресс, механизм развития ко-
торых может быть разным: прямое нейротропное действие вируса, дисбаланс цитокинов. В фармакотерапию постковидного 
синдрома могут входить противовоспалительные, обезболивающие, психотропные средства, нейроцитопротекторы, анти- 
агреганты и антикоагулянты, витамины. Препарат флувоксамин, по данным разных исследователей, может использоваться 
не только в период ранней реабилитации пациентов, оказывая прямое психотропное действие, но и как противовирусный пре-
парат для лечения и профилактики тяжелого течения новой коронавирусной инфекции, который оказывает также противовос-
палительное, антиагрегантное и иммуномодулирующее действие. Определены критерии, которым должен соответствовать 
пациент для инициации терапии флувоксамином.
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Amid a decrease in the COVID-19 incidence, the severity of its course and mortality, and the patient management with post-
COVID syndrome remains relevant. Currently, the post-COVID symptoms include fatigue, pain (myalgia and arthralgia), reduced 
physical strength and endurance, performance capability, life quality, and daily activity. Common mental manifestations are anxiety 
disorders, depression, emotional stress, the development mechanism of which may be different: direct viral neurotropic effect, cytokine 
imbalance. The pharmacotherapy of post-COVID syndrome may include anti-inflammatory drugs, painkillers, psychopharmaceuticals, 
neurocytoprotectors, antiplatelet agents and anticoagulants, vitamins. Fluvoxamine, according to various trials, can be used not only 
during the early rehabilitation, providing a direct psychotropic effect but also as an antiviral drug for the treatment and prevention of 
severe COVID-19 course, which also has an anti-inflammatory, antiplatelet and immunomodulatory effect. The article determines the 
criteria that the patient must meet to start fluvoxamine therapy.
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ВВедение
В ходе выявления первых случаев COVID-19 было обна-

ружено, что его симптомы сохраняются в течение несколь-
ких недель после острого периода заболевания . Весной 
2020 г . был описан постковидный синдром [1] .

Легкая или умеренная форма COVID-19 длится 
у большинства больных около 2 нед . Однако нередко 
проблемы со здоровьем сохраняются и после острой 

фазы заболевания . У таких пациентов тест на коронави-
рус отрицательный, но они могут быть серьезно осла-
блены, а качество жизни и работоспособность снижены . 
У этих симптомов есть несколько названий: долгосроч-
ные симптомы COVID-19 (post-acute sequelae of SARS-
CoV-2, PASC), пост-COVID или постковидный синдром, 
длительный COVID (Long COVID) или долгосрочный 
COVID [2–5] .
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Чаще всего в постковидный синдром входят такие 
симптомы, как усталость, утомляемость (28–87% паци-
ентов), боль (миалгия у 4,5–36%, артралгия у 6,0–27%), 
снижение физической силы и выносливости (6-минутный 
диапазон тестирования ходьбы от 180 до 561 м), работо-
способности, качества жизни и повседневной активности 
(15–54%) . Среди общих проблем психического здоро-
вья выявляются тревожные расстройства (6,5–63%), де-
прессия (4–31%) и эмоциональный стресс (12,1–46,9%) . 
Также могут появиться проблемы с памятью и концен-
трацией внимания («туман в голове»), нарушения сна, 
ощущение покалывания, повышенная температура, дис-
пепсия, кашель, головная боль, боль в горле, изменение 
обоняния или вкуса, сыпь . Наибольший риск осложне-
ний со стороны ЦНС наблюдается у пациентов с тяжелой 
формой COVID-19 . Сообщалось о сильной усталости, 
боли, тревоге и депрессии у женщин и пациентов, по-
ступивших в реанимацию [1, 6–10] . Симптомы психиче-
ских, неврологических, соматических заболеваний у лиц 
с постковидным синдромом увеличивают риск развития 
депрессии, что представляет собой серьезную клиниче-
скую проблему [11–15] .

В большинстве случаев известие о заболевании новой 
коронавирусной инфекцией, потенциально смертельно-
го и трудноизлечимого заболевания, провоцирует разви-
тие тяжелого стресса, который может вызвать психическое 
заболевание или усугубить ранее существовавшее психи-
ческое расстройство [11, 13, 16] .

нерВно-психические расстройстВа 
В клинике посткоВидного синдроМа

Механизм развития депрессии и депрессивных рас-
стройств в период пандемии COVID-19 может быть раз-
ным [17] . Основной механизм заключается в специфическом 
нейтротропном действии вируса SARS-CoV-2 . Депрес-
сия той или иной степени тяжести отмечалась у 29% пациен-
тов, недавно переболевших COVID-19, а также у 10% нахо-
дящихся дома в режиме карантина [18] . Причиной развития 
депрессии, вызванной COVID-19, может быть дисбаланс 
цитокинов (особенно IL-1β, IL-6, IL-10, IFN-γ, TNF-α, TGF), 
относимых к числу факторов, ассоциируемых с развитием 
аффективных психических расстройств . Был проведен по-
иск возможной связи между персистирующим вялотеку-
щим воспалительным процессом и психопатологическими 
симптомами у лиц, перенесших COVID-19 . Показано, что SII 
(systemic immune-inflammation index), представляющий со-
бой маркер баланса между системным воспалением и им-
мунным статусом и включающий общую оценку количества 
нейтрофилов, тромбоцитов и лимфоцитов, принимающих 
участие в реализации различных путей иммунного ответа, 
позитивно коррелировал с показателями тревоги и депрес-
сии [19] . Кроме того, не только сама коронавирусная ин-
фекция, но и меры, принимаемые для борьбы с пандемией, 
могут негативно повлиять на психическое здоровье людей, 
вызывая дистресс [20] . Симптомы тревожного или депрес-
сивного расстройства вследствие стресса, связанного с пан-
демией COVID-19, наблюдаются примерно у 31% взрослого 
населения США [21] .

Исследование психических последствий COVID-19 
у 369 пациентов, проведенное в Гонконге, показало, что через 
31–50 мес . после заражения стрессовое расстройство возни-
кает в 54,5% наблюдений, депрессия — в 39%, панические рас-

стройства отмечаются в 32,5% случаев, обсессивно-компуль-
сивные расстройства — в 15,6%, что в несколько раз больше 
по сравнению с доинфекционной распространенностью лю-
бых психиатрических диагнозов [22] .

Метаанализ, включавший 236 038 человек, продемон-
стрировал значительное повышение неврологической 
и психиатрической заболеваемости в течение 6 мес . после 
заражения коронавирусной инфекцией (рис . 1) [23] .

Частота постковидных расстройств со временем не име-
ла тенденции к снижению в сравнении с аналогичной часто-
той психических расстройств после других респираторных 
инфекций, что подчеркивает выраженную степень повреж-
дения ЦНС при COVID-19 [23] . Психические нарушения 
(например, депрессия) могут сохраняться до 3 мес . и более 
после COVID-19 [24] . Через 6 мес . после госпитализации 
в связи с коронавирусной инфекцией депрессия или трево-
га обнаруживались в 23% случаев [25] . Редуцирование этих 
симптомов происходит медленно: через 7 мес . после выз-
доровления от коронавирусной инфекции тревога сохраня-
лась у 16,2%, депрессия — у 19,7% и диссомния — у 34,5% 
пациентов [26] .

Длительные и стойкие психические расстройства в рам-
ках постковидного синдрома отмечались и у пациентов 
с легкой формой течения заболевания [27], а среди паци-
ентов, перенесших тяжелую форму коронавирусной ин-
фекции, потребовавшую реанимационных мероприятий, 
депрессия встречалась в 18% случаев [28] . В целом депрес-
сия относится к наиболее частым психиатрическим ослож-
нениям коронавирусной инфекции [29] .

Британское исследование, проведенное в больнице 
Оксфордского университета, на пациентах со среднетя-
желым течением показало, что через 2–3 мес . после на-
чала заболевания пациенты с COVID-19 чаще сообщали 
о симптомах умеренной или тяжелой тревоги и депрессии 
по сравнению с контрольной группой пациентов [30] .

Исследование на 402 пациентах, проведенное в Ита-
лии, показало, что в течение 1 мес . наблюдения после 
стационарного лечения, по данным анкетирования, 55,7% 
пациентов оценили свое состояние в патологическом ди-
апазоне по крайней мере по одному клиническому пара-
метру [31] .

Стрессовое расстройство, депрессия, тревога, наруше-
ния сна и когнитивные нарушения часто встречаются среди 
людей, нуждающихся в госпитализации в отделение ре-
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Рис. 1. Риск психических расстройств после COVID-19 
по сравнению с другими респираторными инфекциями [23]
КР — коэффициент риска впервые возникших расстройств.
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анимации и интенсивной терапии [32] . У таких пациентов 
в 33% и 43% случаев развиваются стрессовое расстройство 
или депрессия соответственно [33] .

При назначении терапии депрессии или депрессив-
ных расстройств при COVID-19 или в постковидный период 
важно учесть спектр побочных эффектов назначаемых ан-
тидепрессантов и возможность лекарственного взаимодей-
ствия в рамках полипрагмазии . Почти все психотропные 
средства могут в той или иной степени негативно влиять 
на симптомы COVID-19 и утяжелять течение заболева-
ния . При этом полное прекращение психотропной терапии 
(антипсихотики, антидепрессанты, анксиолитики и др .) 
повышает риск обострения психических расстройств, 
что обусловливает актуальность выбора специфических 
препаратов, не ухудшающих течение заболевания при за-
ражении SARS-CoV-2 [34] .

Метаанализ, опубликованный в сентябре 2021 г ., 
продемонстрировал значительное повышение риска 
летального исхода при применении психотропных пре-
паратов на фоне COVID-19 . Были проанализированы 
данные 1 469 731 пациента с COVID-19, из которых 
43 938 человек имели психические расстройства [35] . 
В частности, антидепрессанты (как класс препаратов 
в целом без деления на конкретные МНН) суммарно 
повышают риск смерти от COVID-19 в 2,23 раза [1,06–
4,71]; I2=95·45% (рис . 2) [35] .

ВозМожности приМенения антидепрессанта 
флуВоксаМина В лечении посткоВидного 
синдроМа

Данные двух рандомизированных плацебо-контро-
лируемых исследований и двух когортных проспектив-
ных исследований показали, что только антидепрессант 
флувоксамин достоверно снижает смертность и го-
спитализацию при COVID-19 (в том числе по данным 
плацебо-контролируемого исследования TORGETHER 
с участием 1500 пациентов) . Флувоксамин — хорошо 
переносимый, широкодоступный, недорогой селектив-
ный ингибитор обратного захвата серотонина . Меха-
низм его антидепрессивного действия обусловлен тем, 
что он блокирует обратный захват серотонина на на-
трий-зависимом серотониновом транспортере (SERT) 
мембраны нейронов, усиливая действие серотонина 
на ауторецепторы 5HT1A [36, 37] . Флувоксамин также 
имеет незначительное сродство к α1-, α2-, β-адренерги-
ческим, мускариновым, дофаминовым D2, гистамино-
вым H1, ГАМК-бензодиазепиновым, опиатным, 5-HT1 
или 5-HT2 рецепторам [38] . Препарат используется 
для лечения обсессивно-компульсивного и социально-
го тревожного расстройства, а также других психопа-
тологических состояний, включая депрессию . Обсессии 
или компульсии вызывают выраженный дистресс, от-
нимают много времени или существенно мешают соци-
альному или профессиональному функционированию . 
Обсессивно-компульсивное расстройство характери-
зуется повторяющимися и устойчивыми идеями, мыс-
лями, импульсами или образами (обсессии), которые 
представляют собой эгодистонические и/или повторя-
ющиеся, целенаправленные и преднамеренные действия 
(компульсии), осознаваемые человеком как чрезмерные 
или необоснованные . Рекомендуемая начальная доза та-
блеток флувоксамина малеата для взрослых пациентов 

составляет 50 мг в виде однократной суточной дозы пе-
ред сном . Дозу следует увеличивать с шагом 50 мг каж-
дые 4–7 дней, в зависимости от переносимости, до до-
стижения максимального терапевтического эффекта, 
не превышая 300 мг/сут . Рекомендуется также, чтобы 
общая суточная доза, превышающая 100 мг, делилась 
на два приема . Если дозы не равны, большую дозу следу-
ет принимать перед сном [39–42] .

В ретроспективном когортном исследовании, осно-
ванном на данных 85 584 пациентов с диагностирован-
ной новой коронавирусной инфекцией, изучено влияние 
применения флувоксамина на частоту летального исхо-
да . Было показано, что в сравнении с общей популяцией 
пациентов у группы, которая получала антидепрессанты, 
риск летального исхода снижался (относительный риск 
(ОР) 0,92, 95% доверительный интервал (ДИ) 0,85–0,99), 
однако на самом деле эффект был связан только с флу-
оксетином и флувоксамином: в группе, получавшей эти 
антидепрессанты, риск летального исхода был снижен 
значимо (ОР 0,74, 95% ДИ 0,55–0,99), а вот в группе 
пациентов, получавших любые антидепрессанты, кроме 
флуоксетина и флувоксамина, риск летального исхо-
да был такой же, как и в общей популяции (ОР 0,92, 95% 
ДИ 0,84–1,00) [43] .

Помимо способности корректировать психопатоло-
гические симптомы флувоксамин обладает некоторыми 
плейотропными механизмами и эффектами, которые по-
зволяют применять данный препарат в схемах лечения па-
циентов с новой коронавирусной инфекцией и постковид-
ным синдромом .

плейотропные МеханизМы и Эффекты флуВоксаМина
Однозначно механизм реализации клинически выра-

женного профилактического и симптоматического дей-
ствия флувоксамина при новой коронавирусной инфекции 
не был определен . Предполагается, что в реализацию эф-
фекта флувоксамина при COVID-19 вовлечены следую-
щие механизмы [44, 45]:

 � подавляет активность кислой сфингомиелиназы, 
блокирует проникновение вирусных частиц в клетку;

 � стимулирующе воздействует на лизосомы, потенци-
рует их вирицидную активность и снижает внутриклеточ-
ный транспорт вирусных частиц;

 � снижает уровень индуцированного инфекцией вос-
паления за счет стимуляции сигма-1-рецепторов на им-
мунных клетках, что приводит к снижению выработки вос-
палительных цитокинов;
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Рис. 2. Степень повышения риска смерти при COVID-19 [35]
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 � уменьшает частоту и выраженность иммуноопосре-
дованных воспалительных реакций за счет снижения вы-
броса гистамина тучными клетками;

 � оказывает противовоспалительное действие за счет 
повышения уровня мелатонина;

 � оказывает дезагрегантное действие, снижая погло-
щение серотонина тромбоцитами; 

 � за счет связывания с сигма-рецепторами флувокса-
мин предотвращает повреждение ЦНС, вызванное корона-
вирусной инфекцией .

Агонисты сигма-1-рецепторов, в том числе флувок-
самин, как правило, лизосомотропны [46, 47] . Липофиль-
ные и амфифильные препараты с ионизируемым аминным 
участком, как правило, аккумулируются в лизосомах; этот 
процесс называется лизосомальным захватом . Показатель 
pKa (константа диссоциации кислоты) флувоксамина со-
ставляет 8,86, он легко протонируется в физиологическом 
диапазоне pH . После этого приобретшая заряд молеку-
ла уже не может проникать через клеточные мембраны 
и остается в лизосоме .

Коронавирусы, в том числе SARS-CoV-2, проника-
ют в лизосомы за тем, чтобы за счет лизосомально-
го транспорта покинуть уже инфицированную клетку [48] . 
Вирусы SARS-CoV содержат ген белка-виропорина ORF3a, 
локализующегося в лизосомах, нарушающего внутрилизо-
сомную ацидификацию и обеспечивающего прохождение 
вирусных частиц внутри лизосомы через клеточную цито-
плазму [49–51] .

Показано, что препараты, аккумулирующиеся в лизо-
сомах и демонстрирующие клиническую эффективность 
при COVID-19, в числе которых флувоксамин, могут осу-

ществлять свои эффекты за счет нарушения вирусного ме-
ханизма лизосомального транспорта и увеличения кислот-
ности, в результате чего вирицидная активность лизосом 
увеличивается [52] .

Показано, что лизосомотропные препараты могут 
вытеснять кислотную сфингомиелиназу из мембран 
лизосом, в результате чего фермент деградирует [53] . 
В эксперименте введение агониста сигма-1-рецепторов 
флуоксетина [54] снижало как уровень белка кислотной 
сфингомиелиназы в нейронах, так и ее активность [55] . 
Лизосомотропные препараты, в том числе флувокса-
мин, за счет ингибирования кислотной сфингомиелина-
зы могут предотвращать превращение сфингомиелина 
в фосфорилхолин и церамид; снижение уровня церамида 
в мембранах клеток ассоциировано с предотвращением 
вирусной инвазии .

Так, в работе Y . Hashimoto et al . [56] описан предпо-
ложительный противовирусный механизм действия флу-
воксамина (рис . 3) . SARS-CoV-2 связывается с рецепто-
ром АПФ-2 на клетках, что приводит к активации кислой 
сфингомиелиназы, преобразующей сфингомиелин в це-
рамид . Система сфингомиелиназа/церамид может спо-
собствовать проникновению вируса . Антидепрессанты, 
такие как флувоксамин, ингибируют образование сфинго-
миелиназы и обогащенного церамидом мембранного до-
мена, что приводит к уменьшению проникновения вируса . 
Рецептор сигма-1 играет роль в репликации SARS-CoV-2 . 
Благодаря шаперонной активности сигма-1-рецептора 
агонист сигма-1-рецепторов флувоксамин может осла-
бить репликацию SARS-CoV-2 и вызванный репликацией 
SARS-CoV-2 «стресс» эндоплазматического ретикулума 
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в клетках, что приводит к блокаде воспалительных про-
цессов («цитокинового шторма») . Кроме того, флувокса-
мин оказывает противовоспалительное действие путем 
ингибирования транспортера серотонина в организме . 
Таким образом, раннее вмешательство с использованием 
флувоксамина может блокировать или отсрочить клини-
ческое ухудшение у пациентов с COVID-19 .

Влияя на кислотную сфингомиелиназу, флувоксамин мо-
жет реализовывать свое противовирусное действие [54–58] .

С другой стороны, на фоне приема флувоксамина от-
мечается его антиагрегантное действие, а также снижается 
уровень серотонина в плазме крови и уменьшается степень 
активации нейтрофилов [59, 60] . Скорость коагуляции 
и показатели гемостаза были ниже у пациентов, принимав-
ших антидепрессант, в сравнении с общей популяцией па-
циентов [61] .

У пациентов с тяжелым симптоматическим COVID-19  
респираторный дистресс-синдром всегда протекает с со-
путствующим повышением уровня серотонина плазмы кро-
ви, что отличает его от респираторных дистресс-синдромов 
при других заболеваниях [62, 63] . Предполагается, что се-
ротонин-ассоциированный синдром при COVID-19 затра-
гивает целый ряд органов-мишеней и может развиваться 
в результате вызванного иммунными процессами состоя-
ния гиперреактивности тромбоцитов [62, 64], при котором 
в результате постоянной дегрануляции тромбоцитов уро-
вень серотонина в плазме крови существенно повышается .

Сопутствующее нарушение процессов обратного за-
хвата серотонина может приводить к развитию гиперсе-
ротонинергического состояния . Показано, что клиренс 
серотонина происходит в здоровых клетках эндотелия 
дыхательных путей [65], тогда как при коронавирусной 
инфекции функция эндотелия дыхательной системы су-
щественно нарушается, что приводит к нарушению про-
цессов естественного клиренса серотонина [66] . Уста-
новлено, что высвобождение серотонина из тромбоцитов 
снижается не только при длительном применении ан-
тидепрессантов, но и в самом начале терапевтического 
курса, непосредственно с момента старта терапии [67], 
так как на фоне применения СИОЗС уровень серотонина 
в тромбоцитах снижается [68] .

Коронавирусы человека, в том числе SARS-CoV-2, об-
ладают повышенной тропностью к нервной ткани [69, 70], 
причем распределение вирусных частиц SARS-CoV-2 в тка-
ни нервной системы и их избирательность в связывании 
с нервной тканью регулируются экспрессией и активно-
стью целого ряда рецепторов [71] . В частности, сигма-ре-
цепторы широко экспрессируются в клетках тканей ЦНС 
[72] . Сигма-1-рецепторы вовлечены в механизм распреде-
ления вирусов SARS-CoV-2 в нервную ткань, и воздействие 
селективного агониста флувоксамина, связывающего ре-
цептор, может модулировать активность сигма-1-рецепто-
ров, мешая вирусным частицам проникать в нервную ткань 
и тем самым снижая степень ее повреждения .

В 2021 г . флувоксамин (единственный из всех антиде-
прессантов) был добавлен в клинические рекомендации 
по лечению COVID-19 Национального института здоро-
вья США в группу средств с предполагаемым иммуномо-
дулирующим действием . Согласно заключению экспер-
тов препарат получил нейтральную оценку, что означает 
отсутствие на момент принятия решения данных, сви-
детельствующих против использования флувоксамина 
при COVID-19, и указывает на необходимость дополни-

тельного подтверждения эффектов препарата в крупных 
и надлежащим образом спланированных клинических 
исследованиях . Предполагается, что, используя данные 
исследования TOGETHER, эта рекомендация в ближай-
шее время будет пересмотрена с положительным выво-
дом [73] .

Терапевтическая и профилактическая эффективность 
флувоксамина была изучена в рандомизированном пла-
цебо-контролируемом многоцентровом клиническом 
исследовании TOGETHER [39], проведенном в Бразилии 
с участием 1497 пациентов . В исследование включали 
амбулаторных пациентов с симптоматической новой ко-
ронавирусной инфекцией, подтвержденной результатами 
ПЦР-теста . Все пациенты принадлежали к группе повышен-
ного риска госпитализации (сахарный диабет, сердечно-со-
судистые заболевания, ожирение, онкология и пр .) .

В качестве первичной конечной точки оценки эффек-
тивности была выбрана композитная точка: частота об-
ращений в отделение неотложной медицинской помощи 
в связи с нарастанием тяжести состояния, вызванного 
COVID-19, и частота случаев госпитализации в профиль-
ный центр, принимающий пациентов с COVID-19 в связи 
с прогрессированием заболевания в течение 28 сут от мо-
мента рандомизации .

В рамках оценки безопасности регистрировали все не-
желательные явления, включая серьезные, оценивали их 
связь с исследуемой терапией и приверженность терапии 
среди пациентов . Установлено, что применение флувок-
самина на фоне стандартной симптоматической терапии 
статистически значимо снижает риск госпитализации 
или обращения за неотложной медицинской помощью 
в связи с ухудшением течения COVID-19 . Всего первич-
ная конечная точка была отмечена у 79 (11%) пациентов 
в группе флувоксамина и 119 (16%) пациентов в группе 
плацебо . Относительный риск госпитализации (87% от об-
щей доли первичной композитной точки) или обращения 
за неотложной медицинской помощью (13% случаев) в те-
чение 28 дней после рандомизации в группе флувоксамина 
в сравнении с группой плацебо в ITT-популяции составил 
0,68 (95% байезианские доверительные интервалы (БДИ) 
0,5–0,88) . В PP-популяции эффект терапии был ожида-
емо выше — 0,34 (95% БДИ 0,21–0,54) . Таким образом, 
было получено более чем 30% снижение вероятности го-
спитализации на фоне терапии флувоксамином у крайне 
уязвимой популяции пациентов высокой группы риска го-
спитализации [39] .

При анализе вторичных конечных точек эффективности 
у пациентов, получавших флувоксамин, отмечено стати-
стически значимое снижение частоты случаев обращения 
в отделение неотложной помощи в связи с ухудшением те-
чения COVID-19 (p=0,0001) и статистически значимое сни-
жение частоты летальных исходов в PP-популяции в срав-
нении с группой плацебо (p=0,022) .

Частота и выраженность нежелательных явлений не раз-
личались между группами, что свидетельствует о благо-
приятном профиле безопасности и хорошей переноси-
мости флувоксамина у пациентов группы высокого риска 
при COVID-19 . Было показано, что возраст, пол, срок с мо-
мента начала терапии, курение или наличие коморбидно-
сти не оказывают значимого влияния на эффективность 
флувоксамина . Это подчеркивает универсальность эффек-
та препарата и его применимость в широкой популяции па-
циентов [39] .



39РМЖ, 2022 № 3

Клинические рекомендации и алгоритмы COVID-19

Место флуВоксаМина В клинических 
рекоМендациях по лечению COVID-19

В июне 2021 г . рабочая группа по разработке протоко- 
лов ведения пациентов с COVID-19 Front Line COVID-19 
Critical Care Alliance (FLCCC Alliance), созданная уси-
лиями ведущих специалистов в области интенсив-
ной терапии в марте 2020 г . с целью оптимизации подходов 
к ведению больных COVID-19 в условиях дефицита дока-
зательных данных, на основе имеющихся предварительных 
данных, собственного практического опыта лечения по-
стинфекционных состояний и предполагаемых патофизи-
ологических механизмов внесла флувоксамин в протокол 
лечения пациентов с постковидным синдромом («длитель-
ным COVID-19») I-Recover [74] . Назначение флувоксами-
на в дозе 50 мг 2 р/сут в течение 15 сут в качестве первой 
линии терапии рекомендуется пациентам с нервно-психи-
ческими нарушениями, включая жалобы на трудность кон-
центрации внимания, забывчивость, нарушение настрое-
ния . Рекомендуется также контроль побочных эффектов 
со своевременной коррекцией дозировки при их развитии .

Согласно клиническим рекомендациям организации BJC 
Health Care от 15 октября 2021 г . флувоксамин вошел в схе-
му лечения пациентов из групп высокого риска с легким 
или умеренно-тяжелым течением COVID-19, получающих 
лечение в домашних условиях при невозможности прове-
дения у них терапии моноклональными антителами (второй 
линии терапии) [75] . Для инициации терапии флувоксамином 
пациент должен соответствовать следующим критериям:

1) лабораторно подтвержденный COVID-19;
2) период не более 10 дней от начала симптомов;
3) наличие хотя бы одного или более клинических сим-

птомов (лихорадки, кашля, одышки, миалгии, головной  
боли, потери вкуса или обоняния, боли в горле и пр .);

4) наличие хотя бы одного состояния/заболевания, 
позволяющего отнести пациента к группе высоко-
го риска осложнений COVID-19 (онкологические за-
болевания, болезни почек и/или печени, деменцию 
и другие неврологические заболевания, сахарный 
диабет, иммунодефицитные состояния / ВИЧ, забо-
левания сердца, крови, цереброваскулярные заболе-
вания, ожирение и др .) .

Согласно указанным клиническим рекомендациям 
флувоксамин назначается в дозе 100 мг 2 р/сут с продол-
жительностью терапии в течение 10 сут . Данные реко-
мендации поддержаны и отечественными специалистами, 
что стало основанием включения флувоксамина в версии 
14 и 15 временных методических рекомендаций, утверж-
денных Минздравом России . Отмечено, что ряд рандоми-
зированных двойных слепых плацебо-контролируемых ис-
следований показал способность препарата флувоксамин 
в дозировке 100–300 мг/сут в течение 10–14 дней сни-
жать риск госпитализации и смертности у амбулаторных 
пациентов с COVID-19 [76, 77] . В декабре 2021 г . — январе 
2022 г . флувоксамин был внесен в клинические рекоменда-
ции Университета Джона Хопкинса по лечению COVID-19 
[78], протокол терапии COVID-19 провинции Онтарио (Ка-
нада) [79], протоколы терапии COVID-19 в Польше [80] .

заключение
Таким образом, в исследованиях показана эффектив-

ность флувоксамина в профилактике ухудшения клиниче-
ского течения заболевания при новой коронавирусной ин-

фекции у пациентов со средней и легкой степенью тяжести 
заболевания . По мере появления новых клинических и до-
клинических данных научное сообщество начинает при-
нимать идею использования при новой коронавирусной 
инфекции флувоксамина не только и не столько как анти-
депрессанта, но и как противовирусного профилактическо-
го и лечебного препарата, обладающего в том числе эф-
фектами, связанными с сигма-1-рецепторами, для борьбы 
с вирусом SARS-CoV-2 и включать его в протоколы тера-
пии COVID-19 в разных странах мира .
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