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ВведениеВ 2019 г. в Ухани был выявлен первый случай COVID-19. После этого коронавирусная инфекция распростра-нилась по всему миру и привлекла внимание специали-стов всех медицинских областей. Известно, что у пациен-тов, перенесших COVID-19, помимо поражения органовдыхательной системы имеют место осложнения и со сто-роны других систем органов [1–4].Одна из возможных причин заключается в том, чтоSARS-CoV-2 способен проникать в клетку с помощью ре-цептора ангиотензинпревращающего фермента 2(АПФ2) [5]. Поэтому органы, имеющие высокую экспрес-сию АПФ2-рецептора, могут быть поражены данным ви-русом [6, 7]. Известно, что АПФ2 высоко экспрессированв клетках Лейдига и Сертоли яичек, что дает основанияпредполагать возможность нарушения синтеза тестосте-рона и сперматогенеза клетками Лейдига и Сертоли со-ответственно [8–14]. Действительно, по данным A. Salo-nia и соавт., у мужчин репродуктивного возраста, пере-несших COVID-19, был выявлен более низкий уровень по-

ловых гормонов по сравнению со здоровыми мужчинами[15]. Таким образом, данное исследование подтверждаетроль SARS-CoV-2 в подавлении мужской репродуктивнойфункции, а также дает основание предполагать, чтоклетки стромы и теки яичников также могут являтьсямишенями для SARS-CoV-2.Важно отметить, что помимо предполагаемого цито-токсического действия SARS-CoV-2 на яичники существу-ет и ряд других причин, ассоциированных с COVID-19, ко-торые могут приводить к развитию репродуктивныхрасстройств, в том числе у женщин. К этим причинамможно отнести активацию системного воспаления и те-рапию глюкокортикостероидами (ГКС) [16]. Еще однойпричиной репродуктивных расстройств у женщин яв-ляется психологический стресс, триггером развития ко-торого выступают мировой характер распространениякоронавирусной инфекции и период самоизоляции. Из-вестно, что стресс может угнетать выработку гонадотро-пин-рилизинг-гормона (ГнРГ) и вызывать функциональ-ную гипоталамическую аменорею [17–20].
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Органы женской репродуктивной системы 
как мишень для SARS-COV-2По данным K. Honorato-Sampaio и соавт., а также поданным других авторов, рецептор АПФ2 экспрессированна стромальных и гранулезных клетках яичников экспе-риментальных животных [21, 22]. Помимо этого, рецеп-тор АПФ2 также экспрессирован на клетках эндометрия[23]. АПФ2 принимает участие в регуляции фолликулоге-неза и овуляции, а также влияет на функциональные из-менения эндометрия [24]. В связи с тем, что АПФ2 яв-ляется рецептором для SARS-CoV-2, вероятно, вирус спо-собен проникать в стромальные и гранулематозныеклетки яичников и эндометриальные клетки посред-ством эндоцитоза, что может влиять на функциональ-ные возможности данных клеток и приводить к наруше-нию репродуктивной функции у женщин [25–27].Помимо рецептора АПФ2, SARS-CoV-2 также может про-никать в клетки с помощью рецептора базигина. Данныйрецептор, так же как и АПФ2, экспрессирован в стромаль-ных и гранулезных клетках яичников. Вероятно, базигиниграет определенную роль в развитии фолликулогенеза,формировании желтого тела и имплантации эмбриона[28–30], следовательно, связывание SARS-CoV-2 с рецеп-тором базигина потенциально может приводить к бес-плодию или патологии беременности. Более того, транс-миссия вирусных частиц в клетки органов репродуктив-ной системы возможна при связывании SARS-CoV-2 странсмембранной сериновой протеазой 2, которая рас-щепляет вирусный протеин S и облегчает слияние вирус-ного агента с клеткой макроорганизма [31].Таким образом, яичники, наряду с другими органами,также могут являться мишенью для вируса SARS-CoV-2.Однако причинную связь между связыванием данноговируса со своими рецепторами на органах репродуктив-ной системы и развитием репродуктивных нарушений уженщин еще предстоит доказать. 
Влияние цитокинового шторма на развитие
нарушений менструального циклаПосле проникновения SARS-CoV-2 в клетки посред-ством рецепторов АПФ2 и трансмембранной сериновойпротеазы 2 вирус вызывает высвобождение патоген-ассоциированных молекулярных паттернов (РНК виру-са) и молекулярных паттернов, ассоциированных с по-вреждением (АТФ, нуклеиновые кислоты и др.) [32, 33]. Распознавание патоген-ассоциированных молекуляр-ных паттернов осуществляется через паттерн-распо-знающие рецепторы, экспрессируемые моноцитами,макрофагами, нейтрофилами и дендритными клетками.Это приводит к активации транскрипционного фактораNF-κB, индуцирующего синтез и высвобождение провос-палительных цитокинов [33–36]. Распознавание молекулярных паттернов, ассоцииро-ванных с повреждением, осуществляется семейством ци-тозольных белков NLR. Активация этих белков приводитк образованию инфламмасомы, что, в свою очередь, ве-дет к образованию активных провоспалительных цито-кинов (ПВЦ) – интерлейкина (ИЛ)-1β  и ИЛ-18 [33, 36, 37].

Распознавание молекулярных паттернов, ассоциирован-ных с повреждением, эпителиальными, эндотелиальны-ми клетками и альвеолярными макрофагами сопровож-дается продукцией и других ПВЦ и хемокинов: ИЛ-6,ИФН-γ-индуцируемого протеина-10, макрофагальныхвоспалительных белков-1α и -1β, моноцитарного хемо-таксического протеина-1, которые привлекают моноци-ты, макрофаги и Т-лимфоциты в очаг инфекционного по-ражения [33]. Инфильтрация легочной ткани клеткамиврожденной и адаптивной иммунных систем сопровож-дается усилением воспаления и значительным увеличе-нием продукции ИФН-γ Т-лимфоцитами [33].При нормальном иммунном ответе Т-лимфоциты по-ступают в очаг воспаления в начале воспалительногопроцесса и элиминируют пораженные клетки до распро-странения вируса. Нейтрализующие антитела блоки-руют вирусную инфекцию, альвеолярные макрофагираспознают комплексы «антитело–вирус», а также клет-ки, подвергшиеся апоптозу, и уничтожают их путем фа-гоцитоза. Воспалительный процесс разрешается в пер-вой или во второй фазе COVID-19 и завершается выздо-ровлением [32, 33, 38, 39]. При дефектном иммунном от-вете развивается третья фаза COVID-19 – цитокиновыйшторм, при котором в легких продолжают аккумулиро-ваться иммунные клетки, что сопровождается гиперпро-дукцией ПВЦ, повреждением легких и других органоввплоть до развития острого респираторного дистресс-синдрома и полиорганной недостаточности. Более того,нейтрализующие антитела, продуцируемые В-лимфоци-тами, могут усилить инфекцию SARS-CoV-2 через фено-мен антителозависимого усиления инфекции, что приво-дит к дальнейшему органному повреждению [32, 33, 38,39].Ухудшение состояния пациентов c COVID-19 про-является лихорадкой и одышкой, повышением уровняострофазовых маркеров воспаления (скорости оседанияэритроцитов, С-реактивного белка, ферритина), коагуло-патией и цитолизом [40]. У большинства пациентов скритической формой COVID-19 клинические и лабора-торные параметры болезни коррелируют с высокой кон-центрацией ПВЦ (ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-18, фактор некрозаопухоли и др.) в сыворотке крови [40–42].В экспериментах на животных были получены данныео том, что воспалительные цитокины способны ингиби-ровать ГнРГ и секрецию лютеинизирующего гормона(ЛГ) путем активации эндогенной опиоидной системы вгипоталамусе [43–45]. Эти результаты потенциально мо-гут объяснять развитие репродуктивных нарушений нафоне тяжелого воспалительного процесса, в том числе упациенток с COVID-19. Важно отметить, что в настоящеевремя отсутствуют исследования, оценивающие выра-женность воспалительного ответа и характер наруше-ний менструального цикла (МЦ) у пациенток с новой ко-ронавирусной инфекцией. Тем не менее имеются резуль-таты, подтверждающие роль воспаления, ассоциирован-ного с вирусной инфекцией, в развитии гормональныхнарушений у женщин [46, 47]. Так, Л.Г. Зайцева и соавт.сравнили уровень ПВЦ и антивоспалительных цитоки-
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нов (АВЦ) в вагинальных смывах 120 здоровых женщини женщин, инфицированных вирусом простого герпеса(ВПГ). У здоровых женщин было отмечено резкое сниже-ние уровня ПВЦ в овуляторной фазе МЦ, на пике актив-ности гонадотропных гормонов, концентрация АВЦ бы-ла наиболее высокой в овуляторной фазе и низкой – впрогестероновой фазе. У ВПГ-инфицированных женщин,напротив, уровень ПВЦ в овуляторной фазе оставалсявысоким, а в прогестероновой фазе отмечался высокийуровень АВЦ [46]. В исследовании S. Ukibe и соавт. у жен-щин, больных туберкулезом, отмечалась положительнаякорреляция между гипогонадизмом и повышеннымуровнем ПВЦ [47]. Таким образом, возможно, что дисба-ланс ПВЦ и АВЦ может приводить к олиго- или ановуля-ции, в том числе и в случае цитокинового шторма при ко-ронавирусной инфекции. 
Влияние лекарственных средств, применяемых 
в лечении COVID-19, на менструальный циклДля лечения коронавирусной инфекции активно при-меняют ГКС и антитромботические препараты. Согласноклиническому протоколу лечения пациентов с COVID-19,показаниями для использования ГКС являются: цитоки-новый шторм, прогрессирование синдрома активациимакрофагов, фаза консолидации с сохраняющейся гипо-ксемией и рефрактерный септический шок. Для профи-лактики тромбозов и тромбоэмболий всем пациентам сосреднетяжелой формой коронавирусной инфекции,имеющим высокий риск тромбоэмболических осложне-ний, а также всем госпитализированным пациентам ре-комендованы антикоагулянты [48, 49].Некоторые женщины испытывают нарушения МЦпосле длительной терапии ГКС. Точный патогенез не из-вестен, однако были получены клинико-эксперимен-тальные данные, позволяющие предполагать ингиби-рующее влияние ГКС на гипоталамо-гипофизарно-яич-никовую ось [50–52]. Проведенные эксперименты на жи-вотных также показали, что ГКС могут подавлять ГнРГ ивлиять напрямую на яичники через расположенные вних глюкокортикоидные рецепторы [51, 52]. Более того,М. Sakakura и соавт. выявили, что у женщин, которые по-лучали преднизолон по различным показаниям в тече-ние минимум 1,5 мес, отмечалась аменорея на фоне прие-ма ГКС. Более того, исследователи обнаружили, что пред-низолон снижал выброс ЛГ при внутривенном введенииГнРГ [50]. В малых дозах и при непродолжительномприеме ГКС не оказывают значительного влияния на МЦ[53].Также причиной нарушений МЦ может быть прием ан-тикоагулянтов. В исследовании Я.А. Парфеновой и соавт.было показано, что у пациенток после перенесенной ин-фекции COVID-19 и приема антикоагулянтной терапииувеличилась частота аномальных маточных кровотече-ний [54]. Исследование К. Boonyawat и соавт. показало,что из 134 женщин, принимавших 20 мг ривароксабанапо поводу венозного тромбоэмболизма, у 12–18% мен-струации стали более продолжительными, у 19–24% –более обильными, а из 120 женщин, принимавших 10 мг

ривароксабана, у 12–18% – более продолжительными, у14–21% – более обильными [55]. Наблюдения N. De Cremи соавт. также продемонстрировали увеличение продол-жительности менструаций на фоне приема ривароксаба-на [56]. При сравнении риска развития обильного маточ-ного кровотечения на фоне приема пероральных анти-коагулянтов было выявлено, что наибольший риск отме-чался на фоне терапии ривароксабаном по сравнению сприемом апиксабана или дабигатрана [57]. Вышеприведенные исследования демонстрируют не-обходимость правильного выбора антикоагулянтной те-рапии и ее дальнейшего тщательного контроля дляпредотвращения аномальных маточных кровотечений, атакже важность ограничения длительности приема ГКС.
Влияние стресса на менструальный циклИзвестно, что психологический стресс влияет на регу-лярность МЦ, объем, длительность и болезненность мен-струаций, а также ассоциирован с предменструальнымсиндромом [58–62]. По данным L. Fenster и соавт., дляженщин, имеющих стрессовую работу, характерен удво-енный риск укорочения МЦ (24 дня и меньше) [63]. Ис-следование L. Ossewaarde и соавт. показало, что симпати-ческая активность во время острого стресса вызываетусиление нейронной активности в областях мозга (осо-бенно в миндалевидном теле), являющихся первымуровнем регуляции МЦ [64]. Более того, согласно концеп-ции H. Selye и соавт., стрессовая реакция организма реа-лизуется через гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-вую ось путем высвобождения кортикотропин-рили-зинг-, эндогенных опиоидов и ГКС. Эти нейропептиды игормоны ингибируют секрецию ГнРГ, что приводит кснижению уровней ЛГ и фолликулостимулирующегогормона (ФСГ). Кроме того, ГКС могут напрямую угне-тать секрецию половых гормонов и индуцировать разви-тие резистентности к половым стероидам в яичниках.Также возможно прямое катехоламинергическое инги-бирование ФСГ и ЛГ [17–20, 65, 66]. В результате сниже-ния стимуляции яичников ЛГ и ФСГ возможно развитиефункциональной аменореи. Недостаток ФСГ приводит кнарушению нормального роста, созревания, селекциифолликулов, снижению выработки эстрогенов, наруше-нию роста эндометрия, что клинически может про-являться скудными менструациями, аменореей, анову-ляторными циклами. При недостатке ЛГ не происходитовуляции и синтеза прогестерона, вследствие чего невозникает менструации. Таким образом, недостаточ-ность гонадотропинов (ФСГ и ЛГ) приводит к ановуля-ции и аменорее [67].Ранее уже сообщалось о существовании связи междунарушениями МЦ и мировыми кризисами (военные кон-фликты, природные катастрофы), являющимися мощны-ми стрессовыми факторами [68–70]. Так, A. Hannoun и со-авт. проанализировали 3 группы женщин: находившихсяв зоне военных действий от 3 до 16 дней, 2 дня и тех, ктоне был в зоне военных действий. Более 35% женщин 1-й группы и 10,5% женщин 2-й группы отмечали нару-шения МЦ в течение 3 мес после перенесенного стресса
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на войне, что превышало число женщин с нарушениемМЦ из 3-й группы (2,6%). В течение 6 мес после военныхсобытий МЦ нормализовался практически у всех жен-щин, за исключением 18,6% из 1-й группы [69]. По дан-ным  X. Liu и соавт., среди опрошенных молодых девушек,переживших  крупное землетрясение и имевших наруше-ния МЦ, преобладали те, у кого было диагностированопосттравматическое стрессовое расстройство [70]. Мировая пандемия коронавирусной инфекции и дли-тельный период самоизоляции также послужили тригге-рами увеличения уровня стресса и тревоги у многих жен-щин [71]. Вышесказанное дает основания полагать, чтостресс, ассоциированный с пандемией COVID-19, можетявляться причиной нарушения МЦ.
Вакцинация от COVID-19 и менструальный циклДля предотвращения распространения новой корона-вирусной инфекции в разных странах мира уже более го-да проводится массовая вакцинация [72]. Специалисты здравоохранения столкнулись с массо-выми обращениями женщин по поводу нарушения МЦпосле вакцинации от COVID-19 [73]. Большинство жен-щин отмечали восстановление МЦ через 1 мес после вак-цинации. На данный момент нет данных, свидетель-ствующих о негативном влиянии вакцинации от COVID-19 на репродуктивную функцию. Результаты клиниче-ских испытаний показали, что незапланированная бере-менность наступала с одинаковой частотой у привитых ине привитых от COVID-19  женщин [74–78]. Статистиче-ские данные Великобритании опровергают взаимосвязьвакцинации и нарушения МЦ, так как число жалоб на на-рушение МЦ после вакцинации значительно ниже, какобщего числа вакцинированных женщин, так и общейраспространенности нарушений МЦ в популяции [79].Интересно, что отмечавшие нарушения МЦ женщиныбыли вакцинированы разными вакцинами, поэтому еслии существует взаимосвязь между вакцинацией от COVID-19 и нарушением МЦ, то более вероятно, что причина ле-жит в иммунном ответе, нежели в определенном компо-ненте вакцины [80, 81]. На данный момент планируетсякрупное исследование в Университете Джонса Хопкинса,

которое, вероятно, позволит лучше понять взаимосвязьвакцинации от COVID-19 с нарушениями МЦ [81]. Суммируя сказанное, вероятными факторами риска на-рушения МЦ при COVID-19 являются возможное прямоецитотоксическое действие вируса на органы женской ре-продуктивной системы, дисбаланс цитокинов при тяже-лом течении инфекции, длительная терапия ГКС и анти-коагулянтами, а также испытываемый во время панде-мии стресс, приводящий к функциональной аменорее.Схема представлена на рис. 1. 
Влияние COVID-19 на менструальный цикл:
данные клинических исследованийНаиболее крупным исследованием, в котором оценива-лись изменения в репродуктивной системе женщин нафоне коронавирусной инфекции, являлось исследованиеК. Li и соавт., включающее 177 женщин репродуктивноговозраста. Важно, что на фоне COVID-19 у большинства па-циенток не было клинически значимых изменений объе-ма менструаций, у 20% женщин отмечалось уменьшениеобъема и только у 5% пациенток объем менструацийувеличился. При этом не было выявлено существенныхразличий между изменением объема менструаций у па-циенток с легким и тяжелым течением коронавируснойинфекции [1]. Также в данном исследовании оценива-лась продолжительность МЦ. У 14% наблюдаемых циклдлился менее 28 дней, у 37% – 28–32 дня, у 18% – 33–37 дней, у 24% пациенток цикл длился более 37 дней и у7% цикл был нерегулярным. Более выраженное увеличе-ние длительности МЦ наблюдалось у пациенток с тяже-лой формой коронавирусной инфекции [1]. Таким обра-зом, на фоне COVID-19 у 18% пациенток цикл стал длин-нее, у 3% – короче, у 7% – нерегулярный. При этом не бы-ло выявлено корреляции между нарушением длительно-сти цикла и тяжестью течения заболевания [1]. Спустя 2 мес после выздоровления у 8 женщин сохранялосьуменьшение объема менструаций, у 2 – объем менструа-ций вернулся к тому, что был до заболевания [1]. Дли-тельность МЦ вернулась к первоначальной у всех жен-щин, за исключением 1 пациентки [1].Для того, чтобы проанализировать характер гормо-нальных изменений на фоне COVID-19, К. Li и соавт. оце-нивали уровни ЛГ, ФСГ, антимюллерова гормона (АМГ) увсех пациенток, включенных в исследование. У некото-рых женщин во время болезни было выявлено повыше-ние уровней ЛГ и ФСГ в раннюю фолликулярную фазу,что может свидетельствовать о сниженной овариальнойфункции [1]. Однако известно, что при многих острых ихронических системных заболеваниях происходят вре-менные нарушения МЦ, и нельзя с высокой достовер-ностью считать, что данные нарушения являются специ-фичным проявлением COVID-19 [82]. Тем не менее стоитзаметить, что не было проведено анализа уровней ЛГ иФСГ после выздоровления и нельзя быть уверенными втом, что уровень гипофизарных гормонов у данных па-циенток нормализовался. Другим исследованием, в котором также оценивалсяхарактер изменений МЦ на фоне COVID-19, являлось ис-

Рис. 1. Возможные факторы, влияющие на МЦ при COVID-19.
Fig. 1. Possible factors affecting MC in COVID-19.
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следование T. Ding и соавт. [83]. В исследование быливключены 78 женщин моложе 50 лет с подтвержденнымдиагнозом коронавирусной инфекции. За время наблю-дения только у 15% женщин отмечались нарушения МЦили аменорея. Не было выявлено значимых отличий на-рушений МЦ между пациентками с тяжелой и легкойформой коронавирусной инфекции [83]. Авторы такжеотметили, что у женщин с СOVID-19 имелось повышениеуровней ЛГ и ФСГ. Существенных отличий уровня АМГ,по которым можно было бы судить о снижении овари-ального запаса у женщин с коронавирусной инфекцией,между пациентками и контрольной группой выявленоне было [83]. Таким образом, полученные данные согла-суются с ранее опубликованным исследованием К. Li исоавт. [1].Как уже отмечено ранее, пандемия коронавируснойинфекции послужила источником психологическогостресса для многих женщин. Были проведены исследова-ния, подтверждающие наличие взаимосвязи между нару-шением МЦ и повышенным уровнем стресса во времяпандемии COVID-19. Так, N. Phelan и соавт. опросили 1031 женщину, 46% которых отметили нарушения МЦ сначала пандемии. Стрессовыми факторами в условияхпандемии являлись работа (48%), сложности полученияпомощи в медицинских организациях (25%), финансо-вые трудности, дистанционное обучение детей (19%),уход за детьми (10%), конфликты в семье (16%), болезнии смерть родственников (15%). Женщины отмечали та-кие неврозоподобные состояния, как плохое настроение(50%), тревога (50%), нарушения сна (49%), снижениеконцентрации внимания (36%), чувство одиночества(36%), снижение аппетита (36%); 29% опрошенных жен-щин отмечали укорочение МЦ (на 2–6 дней), 28% со-общили об увеличении длительности цикла (на 2–6 дней); 9% опрошенных женщин впервые отметилиотсутствие менструаций во время пандемии, хотя до это-го времени МЦ были регулярными; 7% этих женщин со-общали, что нарушение менструаций было редким и«случайным», а 2% говорили о стабильно нерегулярномМЦ; 5% женщин отметили появление обильных мен-струаций в сравнении с периодом до начала пандемии и30% женщин отметили появление болезненных мен-струаций. Было показано, что женщины, испытывавшиеневротические расстройства во время пандемии, былибольше подвержены нарушениям МЦ, болезненным мен-струациям и предменструальному синдрому [18].О. Demir и соавт. также изучили влияние повышенногоуровня стресса на МЦ и проанализировали данные опро-са 263 женщин, отмечавших повышенную тревожностьво время пандемии. Регулярность цикла оставалась не-изменной в сравнении со временем до пандемии, однакодлительность и объем менструаций сократились. Жен-щины не отмечали усиления болей во время предмен-струального синдрома или менструаций [84]. Еще одним исследованием, демонстрирующим нали-чие взаимосвязи между увеличением уровня стресса современи начала пандемии и нарушением МЦ, является

исследование N. Ozimek и соавт. В ходе данного исследо-вания были опрошены 210 женщин. Из них 54% женщинимели при этом нарушения МЦ, включая изменение дли-ны цикла (50%), продолжительности менструаций(34%), изменения предменструального синдрома (50%).Женщины с большим количеством баллов по шкале вос-принимаемого стресса имели более продолжительные иобильные менструации [85].Как и вышеуказанные авторы, T. Takmaz и соавт. связы-вают нарушения МЦ исследованных женщин, работав-ших во время пандемии в сфере здравоохранения, с ис-пытываемыми ими на работе стрессом, тревогой и де-прессией. Из 952 женщин у 679 МЦ оставался регуляр-ным, у 273 – нерегулярным [17]. С другой стороны, исследование B. Nguyen и соавт. по-казало отсутствие взаимосвязи между началом панде-мии и увеличением частоты нарушений МЦ среди 18 076женщин, использовавших мобильное приложение дляотслеживания МЦ и прогнозирования овуляции. Иссле-дователи сравнили данные за март–сентябрь 2019 г. (допандемии) с данными за март–сентябрь 2020 г. (во времяпандемии). Изменения средней продолжительности цик-ла и менструации не были клинически значимыми (со-ставили 29 и 4 дня соответственно). Во время пандемии7,7% женщин отметили увеличение числа ановулятор-ных циклов, 19,5% – увеличение цикла, что составиломеньший процент, чем ожидали исследователи [86]. Таким образом, многие клинические исследованиясвидетельствуют о взаимосвязи повышенного уровнястресса с возникновением нарушений МЦ во время пан-демии COVID-19. Тем не менее в настоящее время накопле-но недостаточно клинических данных, которые позволи-ли бы достоверно оценить влияние коронавирусной ин-фекции на особенности гормональных изменений у жен-щин и изменения МЦ. Однако тот факт, что SARS-CoV-2тропен к стромальным и гранулематозным клеткам яич-ников и клеткам эндометрия, обращает на себя внима-ние и требует дальнейшего проведения исследований[21–30].
ЗаключениеУ женщин в период пандемии новой коронавируснойинфекции имеется ряд факторов, которые влияют наразвитие гормонального дисбаланса и менструальныхнарушений. К этим факторам относят возможное прямоепоражение яичников вирусом SARS-CoV-2, испытывае-мый женщинами в связи с пандемией или болезньюстресс, системную воспалительную реакцию, терапиюГКС и антикоагулянтами. Имеющиеся немногочислен-ные данные указывают на то, что нарушения МЦ не яв-ляются специфичным проявлением COVID-19. Однако не-обходимо проведение более крупных исследований дляустановления причин имеющихся нарушений МЦ у жен-щин во время пандемии COVID-19.
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