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Постковидный синдром (ПКС) (post-COVID-19 syndrome, Long COVID, post-

acute sequelae of COVID-19, PASC, chronic COVID syndrome, CCS, long-haul 

COVID) является последствием новой коронавирусной инфекции 

(COVID-19), при которой до 20% людей, перенесших коронавирусную ин-

фекцию, страдают от долгосрочных симптомов (12 нед). ПКС представ-

лен в МКБ-10 кодом U09.9 «Состояние после COVID-19 неуточненное». 

Универсальный консенсус в определении ПКС отсутствует. Некоторые ав-

торы предполагают, что подострый период начинается через 3 нед после 

появления симптомов, поскольку средняя продолжительность положи-

тельного результата полимеразной цепной реакции у пациентов с симпто-

мами оценивается в 24 дня.
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На данный момент не существует четкой классифи-

кации постковидного синдрома (ПКС), хотя на-

личие этой проблемы занимает умы врачей разных спе-

циальностей, в том числе терапевтов.

Некоторые исследователи предлагают разделить 

проявления постострого COVID-19 на 3 категории: 

•  1-я – остаточные симптомы, которые сохраня-

ются после выздоровления от острой инфекции 

SARS-CoV-2;

•  2-я – симптомы, вызванные дисфункцией одно-

го или нескольких органов, которые сохраняются 

после первоначального выздоровления;

•  3-я – новые симптомы или синдромы, возникаю-

щие после легкой или бессимптомной инфекции. 

При этом категории 1 и 2 не исключают друг друга 

[1, 2].

В Кокрановском систематическом обзоре стойкой 

реабилитации от COVID-19 за 2020 г. используются 

4 различные категории в отношении синдрома после 

COVID-19: 

•  симптомы, сохраняющиеся после острой фазы, 

и их лечение;

• симптомы, связанные с новым заболеванием;

•  симптомы позднего начала, являющиеся след-

ствием COVID-19, возникающие в конце острой 

фазы;

•  влияние на предшествующую патологию или ин-

валидность [3, 4].

В декабре 2020 г. Национальный институт здо-

ровья и передового опыта Великобритании (NICE) 

опубликовал руководство по долгосрочным послед-

ствиям COVID-19 [5]. В этом руководстве проводится 

различие между острым COVID-19 (признаки и симп-

томы COVID-19 длятся до 4 нед), продолжающимся 

симптоматическим COVID-19 (признаки и симптомы 

COVID-19 длятся от 4 до 12 нед) и ПКС.

В руководстве NICE ПКС определяется как на-

бор признаков и симптомов, которые развиваются во 

время или после инфекции, совместимой с COVID-19 

(предыдущая история COVID-19, подтвержденная с по-

мощью полимеразной цепной реакции [ПЦР], не явля-

ется необходимой для его диагностики), продолжаются 

в течение >12 нед и не объясняются альтернативным 

диагнозом. Симптомы могут накладываться друг на 

друга, колебаться и изменяться со временем, иногда 

проявляясь в виде обострений, влияя на любую систему 

организма, включая сердечно-сосудистую, дыхатель-

ную, желудочно-кишечную, нервную и неврологиче-

скую системы.

Согласно NICE, диагноз ПКС может быть рас-

смотрен до 12 нед при оценке возможности альтерна-

тивного основного заболевания [4]. Термин «стойкий 

COVID» (длительный COVID) обычно используется 

для описания признаков и симптомов, которые про-

должаются или развиваются после острого COVID-19 

и включает как продолжающийся симптоматический 

синдром COVID-19, так и ПКС.

Центр по контролю и профилактике заболеваний 

США использует термин «состояния после COVID» для 

описания любого расстройства или изменения в состо-

янии здоровья, которое сохраняется >4 нед после зара-

жения SARS-CoV-2 [5] и выделяет 3 подтипа:

•  стойкий COVID, который определяется как се-

рия симптомов, которые проявляются в разных 

пропорциях, длятся недели или месяцы и могут 

также поражать людей, страдающих COVID в лег-

кой форме или даже бессимптомных. Основными 

симптомами являются утомляемость, трудности 

с мышлением или концентрацией внимания (так 

называемый «мозговой туман»), головная боль, 

потеря вкуса или запаха, головокружение при 

стоянии, сердцебиение, одышка, кашель, боль 

в мышцах или суставах, беспокойство и (или) де-

прессия, лихорадка и симптомы, которые ухуд-

шаются после физической или умственной дея-

тельности;
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•  симптомы, возникающие в результате поражения 

нескольких органов, таких как сердце, легкие, 

почки, кожа и нервная система. В эту категорию 

также входят так называемый мультисистемный 

воспалительный синдром и другие аутоиммунные 

образования;

•  последствия лечения COVID-19 или длительной 

госпитализации, в том числе в отделение интен-

сивной терапии (ОИТ), или синдрома критиче-

ского пациента; у многих больных наблюдается 

сильная мышечная слабость и утомляемость, по-

линейропатия критического пациента, когнитив-

ные изменения (влияющие на устойчивое и раз-

деленное внимание) [5].

Характерной чертой ПКС является появление но-

вых симптомов, которые могут меняться со временем. 

Для объяснения этого феномена были предложены раз-

личные гипотезы: 

•  наличие дефектного иммунного ответа со сторо-

ны организма-хозяина, который будет способ-

ствовать репликации вируса в течение более дли-

тельного времени;

•  наличие системного повреждения, вызванного 

чрезмерной воспалительной реакцией или из-

менением иммунной системы («цитокиновый 

шторм»);

•  наличие физического или психического/психо-

социального (тревога, депрессия, посттравма-

тическое стрессовое расстройство, последствия 

заключения или социальной изоляции) расстрой-

ства;

•  повторное заражение тем же или другим вариан-

том SARS-CoV-2 [6, 7].

Были случаи, когда пациенты с COVID-19 остава-

лись положительными на SARS-CoV-2 по результатам 

теста ПЦР с обратной транскрипцией в реальном вре-

мени (ОТ-ПЦР) в течение до 3 мес [8–12]. В других 

исследованиях задокументированы случаи длительно-

го выделения SARS-CoV-2 в дыхательных путях с по-

мощью количественной ОТ-ПЦР в течение 4 мес [13, 

14]. Продолжительное выделение SARS-CoV-2 также 

было обнаружено в фекалиях независимо от проявле-

ния желудочно-кишечных симптомов в течение 2 мес 

[15, 16]. Недавнее исследование обнаружило нуклеино-

вые кислоты и белки SARS-CoV-2 в тонком кишечнике 

у 50% бессимптомных случаев COVID-19 через 4 мес 

после начала заболевания [17]. Таким образом, эти ис-

следования показали, что возможно персистирование 

SARS-CoV-2 в организме, что может вызвать некото-

рый уровень иммунной активации, способствующей 

длительному COVID.

Также существует предположение, что дисфунк-

ция Т-клеток может способствовать длительной па-

тофизиологии COVID аналогично аутоиммунным 

заболеваниям [7]. Например, SARS-CoV-2 может за-

ставить антигенпрезентирующие клетки представлять 

антигены аутореактивным Т-клеткам в процессе, на-

зываемом активацией стороннего наблюдателя. Это 

согласуется с результатами аутопсии умерших паци-

ентов с COVID-19, показывающими, что инфиль-

траты в легких и других органах были обогащены 

CD8+ Т-клетками, одним из важнейших медиаторов 

аутоиммунных реакций [18]. У 15–20% пациентов 

с COVID-19 выявляется дисфункция щитовидной 

железы [19, 20]. Поскольку щитовидная железа тес-

но связана с аутоиммунитетом, опосредованным 

Т-клетками, дисфункция щитовидной железы может 

играть роль в патофизиологии аутоиммунитета дли-

тельного COVID [19, 21].

B-клетки также могут быть вовлечены в патофи-

зиологический процесс при COVID. В исследовании, 

посвященном анализу образцов сыворотки госпитали-

зированных пациентов с COVID-19, антифосфолипид-

ные аутоантитела были обнаружены в 52% образцов, 

что в дальнейшем было связано с гиперактивностью 

нейтрофилов и более тяжелыми клиническими исхо-

дами [22]. Другие исследования также выявили ауто-

антитела против интерферонов, нейтрофилов, соеди-

нительной ткани, циклических цитруллинированных 

пептидов у 10–50% пациентов с COVID-19 [23–26]. 

Хотя не подтверждено, сохраняются ли такие аутоан-

титела при COVID-19 в течение длительного времени, 

обзор исследований прочно увязал эти аутоантитела 

с хроническими аутоиммунными заболеваниями, таки-

ми как синдромы антифосфолипидов и Шегрена, крас-

ная волчанка и ревматоидный артрит [27]. Примеча-

тельно, что обзоры о волчанке и ревматоидном артрите 

также имеют симптоматическое сходство с длитель-

ным COVID: утомляемость, боль в суставах, трудности 

с концентрацией внимания и головная боль [28, 29].

Кроме того, существуют доказательства того, что 

тяжелая форма COVID-19 вызывает лимфопению (то 

есть дефицит В-клеток и Т-лимфоцитов), которая вы-

зывает гипервоспаление [30, 31]. Это связано с тем, 

что лимфоциты, особенно Т-клетки, участвуют в раз-

решении воспаления после инфекции [32, 33]. После 

этого метаанализы определили лимфопению и высо-

кое количество провоспалительных нейтрофилов как 

независимые факторы риска тяжести и смертности от 

COVID-19 [34–36]. Таким образом, по мере обновле-

ния B-клеточных и T-клеточных лимфоцитов может 

возникнуть усиленное воспаление из-за неразрешен-

ного гипервоспаления, способствующее длительному 

COVID [35, 37]. Более того, показано, что снижение 

количества Т- и В-клеток коррелирует с постоянным 

выделением SARS-CoV-2, что может в дальнейшем 

способствовать хронической иммунной активации при 

длительном COVID.

Другой возможный источник нерешенного вос-

паления при длительном COVID может располагаться 

в кишечнике. SARS-CoV-2, как известно, эффективно 

реплицируется в клетках желудка и кишечника из-за 
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высокой экспрессии рецепторов ACE2 в них, что при-

водит к увеличению фекального выделения SARS-

CoV-2 у пациентов [38–40]. В то время как распро-

страненность желудочно-кишечных симптомов может 

варьировать в зависимости от дизайна исследования, 

метаанализ показал, что желудочно-кишечные про-

явления (например, потеря аппетита, тошнота, рвота, 

диарея и дискомфорт в животе) затрагивают 10–20% 

пациентов с COVID-19 [41, 42]. Важно отметить, что 

желудочно-кишечные симптомы также были зареги-

стрированы примерно у ⅓ людей с длительным тече-

нием COVID [43–45].

Нарушение микробиома кишечника (например, 

дисбактериоз кишечника) наблюдалось у пациентов 

с COVID-19, которое сохранялось от 10 до 30 дней по-

сле разрешения болезни [46–48]. В этих исследова-

ниях дисбактериоз кишечника также коррелировал 

с увеличением тяжести COVID-19 и воспалительными 

биомаркерами, а также с длительным выделением в фе-

калиях SARS-CoV-2. Однако неясно, распространяется 

ли такой дисбактериоз кишечника за пределы 30 дней. 

Несмотря на эту неопределенность, поскольку кишеч-

ник тесно связан с иммунной системой, обзор выявил 

причастность сопутствующего кишечного микробио-

ма к многочисленным заболеваниям, связанным с 

хроническим воспалением [49]. Также рассмотрено, 

что микробиом кишечника модулирует схемы нейро-

трансмиттеров в кишечнике и головном мозге через 

ось микробиота–кишечник–мозг [50]. Следовательно, 

стойкий дисбактериоз кишечника также может способ-

ствовать развитию желудочно-кишечных и неврологи-

ческих симптомов длительного COVID.

По мере развития этой глобальной пандемии ста-

новилось все более очевидным, что пациенты с ранее 

существовавшими заболеваниями, такими как сахар-

ный диабет, хроническая болезнь почек, хронические 

сердечно-сосудистые заболевания, основные злокаче-

ственные новообразования, реципиенты транспланта-

тов органов и хронические заболевания печени, под-

вергаются повышенному риску, для развития тяжелой 

формы COVID-19. Однако неясно, является ли распро-

страненность этих коморбидных состояний факторами 

риска постострого синдрома COVID-19, данную связь 

еще предстоит установить [51].

Пациенты женского пола, выздоравливающие от 

COVID-19, были более склонны к развитию симптомов 

постострого синдрома COVID-19, особенно утомляе-

мости, беспокойства и депрессии, через 6 мес наблю-

дения [52].

Постострый синдром COVID-19 – это мультиси-

стемное заболевание, которое обычно поражает ды-

хательную, сердечно-сосудистую и кроветворную си-

стемы. Кроме того, нервно-психическая, почечная 

и эндокринная системы также задействованы в мень-

шей степени. Важные гистопатологические находки, 

относящиеся к органам, описаны далее.

Вирусные инфекции могут быть причиной много-

численных системных нарушений организма, однако 

осложнения со стороны нижних дыхательных путей 

остаются наиболее распространенными и серьезными 

их последствиями [53].

ЛЕГКИЕ
При вскрытии легкого больного COVID-19 показа-

ны все фазы диффузного альвеолярного повреждения 

с очаговым и организованным фибропролифератив-

ным диффузным альвеолярным повреждением, анало-

гичным острому респираторному дистресс-синдрому 

(ОРДС) [54]. Также были отмечены редкие микроки-

стозные соты, миофибробластная пролиферация и фи-

броз стенок.

Анализ легочной ткани (аутопсия и экспланти-

рованные легкие реципиентов трансплантата легких) 

с тяжелой пневмонией COVID-19 показал гистопа-

тологию, подобную конечной стадии фиброза легких 

без активной инфекции SARS-CoV-2, что позволяет 

предположить, что у некоторых людей может раз-

виться фиброз легких после разрешения активной 

инфекции.

Тяжесть эндотелиального повреждения, микро-

тромбов, обнаруженных при вскрытии легкого, значи-

тельно выше при инфекции SARS-CoV-2 по сравнению 

с ОРДС от гриппа [55, 56].

СЕРДЦЕ
При гистопатологическом исследовании суще-

ствует большая вариабельность инсульта миокарда 

COVID-19; 62% результатов вскрытия острой COVID-19 

показали наличие вирусного генома в ткани сердца [57].

Эндомиокардиальная биопсия – окончательный 

тест в диагностике миокардита. Наличие инфильтрации 

лимфоцитов с повреждением миоцитов без ишемии со-

гласуется с вирусным миокардитом согласно критери-

ям Далласа 1987 г. Однако при постостром синдроме 

COVID-19 только от 10 до 20% миокардитов диагно-

стируется с помощью эндомиокардиальной биопсии. 

Эта низкая чувствительность вторична по отношению 

к ошибке выборки.

Иммуногистохимический анализ эндомиокарди-

альной биопсии показал тяжелое внутримиокардиаль-

ное воспаление с повышенным содержанием перфо-

рин-положительных клеток. Увеличивается количество 

макрофагов, Т-лимфоцитов, Т-клеток памяти CD45R0. 

Существует повышенное количество молекул клеточ-

ной адгезии (CAM), таких как CD 54 / ICAM-1 [58].

ГОЛОВНОЙ МОЗГ
Одноцентровое гистопатологическое исследование 

образцов мозга, полученных от 18 пациентов, умерших 

от COVID-19, продемонстрировало острое гипоксиче-

ское повреждение головного мозга и мозжечка у всех 

пациентов. Примечательно, что никаких признаков эн-
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цефалита или других специфических изменений мозга 

не наблюдалось. Кроме того, иммуногистохимический 

анализ ткани мозга не показал окрашивания цитоплаз-

мы вирусом [59].

ПОЧЕЧНЫЙ СИНДРОМ
SARS-CoV-2 был выделен из нескольких биопсий 

почек, при этом наиболее распространенной находкой 

был острый тубулярный некроз. Наличие коллапсиру-

ющего варианта фокально-сегментарного гломеруло-

склероза, острого повреждения канальцев и глобальной 

инволюции пучка является специфическим для нефро-

патии, связанной с COVID-19 (COVAN) [2].

Наиболее частым симптомом, о котором сообща-

лось, была одышка с последующим кашлем и потерей 

вкуса или запаха среди 32% пациентов, которые сооб-

щили о стойких симптомах в течение 60-дневного на-

блюдения за 488 пациентами после госпитализации 

из-за острого COVID-19. Результаты этого наблюда-

тельного когортного исследования также показали, 

что частота повторной госпитализации составила 15%, 

а уровень смертности – 6,7% [3]. В другом исследова-

нии, в котором оценивали состояние 110 пациентов 

с COVID-19 после выписки из госпитализации из-за 

острого COVID-19 в течение 90 дней, наиболее часты-

ми симптомами были утомляемость и одышка (39%), за 

которыми следовали нарушения сна (24%), боль в груди 

(12%) и кашель (11%) [60].

В последующем 6-месячном исследовании 

C. Huang и соавт. обследованы 1733 пациента, кото-

рые после госпитализации с COVID-19 сообщили, что 

усталость (63%) была наиболее частым симптомом, 

за ней следовали нарушения сна (26%), депрессия/

беспокойство (23%) и выпадение волос (22%). Паци-

енты, госпитализированные с тяжелой острой дыха-

тельной недостаточностью, вторичной по отноше-

нию к COVID-19, считаются имеющими нарушение 

функции легких и аномальные изображения грудной 

клетки при последующем наблюдении через 6 мес. 

На основании этих исследований утомляемость, 

одышка, психологический стресс (тревога, депрес-

сия), посттравматическое стрессовое расстройство, 

плохая концентрация и нарушения сна наблюдались 

по крайней мере у 25% или более участников иссле-

дования. 

ЛЕГОЧНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
Поражение легких является наиболее распростра-

ненным проявлением ПКС. Частота легочных ослож-

нений при выписке, проанализированная методом 

диффузии окиси углерода у 110 пациентов, составила 

47,2% [61]. По данным китайского исследования, че-

рез 6 мес 50% из 349 больных после COVID-19 имели 

аномальную рентгенографическую картину с «мато-

вым стеклом» на компьютерной томографии (КТ) ор-

ганов грудной клетки [52]. Однако распространенность 

осложнений тромбоэмболии легочной артерии у этих 

пациентов неизвестна, поскольку ангиография легких 

не выполнялась. Бронхоэктазы и фиброзные измене-

ния легких наблюдались у 25 и 65% пациентов, госпи-

тализированных по поводу COVID-19 легкой-средней 

степени тяжести и тяжелой степени тяжести, соответ-

ственно, через 3 мес после выписки [62].

Тяжесть и долгосрочные осложнения инфекции 

COVID-19 еще предстоит выяснить. Однако данные по-

казывают, что у многих пациентов наблюдаются стой-

кие респираторные симптомы от нескольких недель до 

месяцев после первоначального диагноза COVID-19.

И вирусозависимые, и независимые механизмы 

способствуют повреждению эндотелия и эпителия, 

вызванному инвазией моноцитов и нейтрофилов, что 

приводит к ОРДС. Снижение диффузионной способ-

ности является наиболее часто сообщаемым физио-

логическим расстройством при ПКС и напрямую кор-

релирует с тяжестью острого заболевания. Наиболее 

частыми результатами КТ легких с высоким разре-

шением при ПКС являются постоянные помутнения 

«матового стекла».

Одышка кашель, кислородная зависимость, труд-

ности с уходом от искусственной вентиляции легких 

терапии, фиброзные изменения в легких, снижение 

диффузионной способности и снижение выносли-

вости – частые легочные последствия, наблюдаемые 

у пациентов с ПКС.

Одышка является преобладающим легочным симп-

томом (распространенность от 40 до 50% в течение 100 

дней) после острой болезни COVID-19. При 6-месяч-

ном наблюдении средняя дистанция при проведении 

6-минутного шагового теста была значительно короче 

стандартного показателя из-за одышки. Около 6% па-

циентов продолжают нуждаться в дополнительном кис-

лороде через 60 дней наблюдения.

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
Боль в груди описана у 20% перенесших COVID-19 

через 60 дней наблюдения [63, 64], а сердцебиение 

и боль в груди – в 9 и 5% случаев соответственно через 

6 мес. Воспалительная реакция может вызывать 

повреждение и гибель кардиомиоцитов в острой фазе, 

но в хронической фазе фиброз миокарда и кардиомио-

патия могут способствовать развитию аритмий [65]. На 

воспаление миокарда указывалось у 60% пациентов [66].

Прямая вирусопосредованная цитотоксичность, 

подавление рецепторов ACE2, иммуноопосредованное 

воспаление, влияющее на миокард и перикард, явля-

ются наиболее распространенными механизмами сер-

дечно-сосудистого поражения, приводящими к клини-

ческим симптомам, таким как одышка, утомляемость, 

миокардит, снижение сердечного резерва, нарушение 

регуляции сердечнососудистой и ренин-ангиотензин-

альдостероновой систем, вегетативная дисфункция 

и аритмии [4].
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ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
Частота тромбоэмболических осложнений и тром-

бозов, зарегистрированных у 163 пациентов через 30 

дней после выписки, составила 2,5%, и они включают 

легочную эмболию, внутрисердечный тромб и ишеми-

ческий инсульт [67]. Легочные микро- и макротромбо-

зы наблюдались у 20–30% пациентов с COVID-19.

Острая тромбоэмболия, связанная с COVID-19, яв-

ляется вторичной по отношению к гипервоспалитель-

ному и гиперкоагулируемому состоянию по сравнению 

с чахоточной коагулопатией из-за диссеминированного 

внутрисосудистого свертывания [5]. Гипоксия, повреж-

дение эндотелия, активация тромбоцитов, провоспа-

лительные цитокины приводят к непропорционально 

высокой тромбоэмболии при остром COVID-19. Как 

продолжительность, так и тяжесть этого гипервоспа-

лительного состояния повышают риск тромботических 

осложнений после COVID-19. 

ПСИХОНЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
Неврологическая и психиатрическая заболевае-

мость значительна в течение первых 6 мес после зара-

жения SARS-CoV-2. По данным исследования, опубли-

кованного в Lancet Psychiatry (2021), ретроспективно 

проанализированы показатели, полученные в когорте 

из 236 379 человек, переживших COVID-19, и конт-

рольной группы пациентов, которые болели гриппом 

или другим типом респираторной инфекции, но не 

COVID-19, и количественно оценили заболеваемость 

и осложнения неврологического или психиатрическо-

го характера в течение 6 мес [52]. Частота любого тако-

го осложнения в группе с COVID-19 составила 33,6%, 

в частности, тревога (17,4%), депрессия (13,7%) и бес-

сонница (5,4%), ишемический инсульт (2,1%), пси-

хоз (1,4%), деменция (0,67%), кровоизлияние в мозг 

(0,56%) и паркинсонизм (0,11%). Частота этих ослож-

нений была выше у пациентов, которым требовалась 

госпитализация в ОИТ (46,4%) или с энцефалопатией 

в острой фазе, а также она была выше по сравнению 

с пациентами с гриппом или другими респираторными 

инфекциями.

В первые 6 мес после заражения COVID-19 у 2,6% 

пациентов старше 65 лет и 4,7% пациентов с энцефало-

патией была диагностирована деменция. Частота ког-

нитивных и психических осложнений также увеличи-

валась у лиц, которым не требовалась госпитализация. 

Наркомания и нарушения сна/бессонницы также чаще 

встречались в группе выживших после COVID-19 [68].

Цереброваскулярные осложнения, энцефалопатия 

и нейровоспалительные синдромы чаще встречаются 

в острой фазе. Напротив, такие симптомы, как хрони-

ческая усталость, головная боль, проблемы с памятью, 

вниманием и исполнительными функциями, относи-

тельно распространены при ПКС. D. Salmon-Ceron 

и соавт. описали усталость у 73% пациентов с ПКС 

и совокупность неврологических симптомов у 77% 

и разделил их на сенсорные расстройства (парестезия 

и нейрогенная боль – 56%), головная боль (41%), па-

мять и внимание, расстройства (37%), аносмия/агевзия 

(30%) и другие (24%), такие как нарушения речи и тер-

морегуляции.

Постоянная головная боль через несколько недель 

после выздоровления от COVID-19 является обыч-

ным явлением, и некоторые пациенты соответствуют 

критериям недавно возникшей стойкой ежедневной 

головной боли. Профиль человека, страдающего этой 

хронической ежедневной головной болью, – это субъ-

ект, который страдал от COVID-19 с легкими или уме-

ренными респираторными симптомами, без первичной 

головной боли в анамнезе, и который проявляет голо-

краниальную головную боль давящего типа и с началом 

внутри через 2 нед после исчезновения респираторных 

симптомов. Нейровизуализационные исследования не 

выявляют структурных повреждений или патологии ок-

клюзии вен головного мозга [69, 70]. Потеря вкуса и за-

паха сохраняется после разрешения других симптомов 

не менее чем на 10% через 6 мес наблюдения [3].

Вовлечение вегетативной нервной системы, будь то 

иммуноопосредованное или прямое действие вируса, 

также может объяснить часть симптомов ПКС. Вегета-

тивная нестабильность может усугубляться гиповоле-

мией на ранней стадии инфекции или физическим вос-

становлением после длительного постельного режима 

[71].

Синдром ортостатической постуральной тахикар-

дии может вызывать головокружение, нестабильность 

и учащенное сердцебиение, когда человек переходит 

из положения лежа в положение стоя, а триггером яв-

ляется инфекция. Описаны пациенты со стойкими 

симптомами и ортостатической непереносимостью по-

сле COVID-19, включая дизавтономию и синдром по-

стуральной тахикардии, непереносимость физических 

упражнений, стеснение в груди и учащенное сердцеби-

ение [71].

Диагностическими критериями синдрома ортоста-

тической постуральной тахикардии являются: 

•  чрезмерная ортостатическая тахикардия, опреде-

ляемая увеличением частоты сердечных сокраще-

ний более чем на 30 в минуту у взрослых (или >40 

ударов в минуту у пациентов в возрасте от 12 до 

19 лет) в первые 10 мин принятия вертикальной 

позы);

• отсутствие ортостатической гипотензии;

•  сопутствующие симптомы ортостатической не-

переносимости;

• продолжительность 3 мес [71].

Однако различий в тестах вегетативной функции 

или в суточном амбулаторном мониторинге АД у па-

циентов с хронической усталостью после COVID-19 

по сравнению с пациентами без таковой в фазе выздо-

ровления не обнаружено. Симптомы ортостатической 

непереносимости присутствовали у 70% обследуемых 
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с утомляемостью при вставании. Эти данные взяты из 

исследования случай-контроль, в котором сравнивали 

20 пациентов с усталостью после COVID-19 и 20 паци-

ентов без таковой, а также тех, кто прошел автономную 

функцию Юинга, которая включает глубокое дыхание, 

активное стояние, маневр Вальсальвы, давление и хо-

лод, тесты, с электрокардиографией и мониторингом 

АД [60].

Предполагается, что микроваскулярные тромбы, 

системное воспаление, прямая вирусно-опосредо-

ванная нейротоксичность являются возможными ме-

ханизмами, способствующими невропатологии при 

COVID-19. Длительные пребывание в ОИТ, интубация 

в значительной степени способствуют долгосрочным 

когнитивным нарушениям у пациентов с COVID-19 

[60].

ЭНДОКРИННЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
Другой тип долгосрочных последствий COVID-19 – 

это те, которые влияют на эндокринную систему (опи-

саны случаи подострого тиреоидита, дисфункции 

щитовидной железы и недавно возникший диабет). 

Вирусное повреждение, воспалительное и иммуно-

логическое повреждение способствуют постострым 

эндокринным проявлениям COVID-19. Сообщалось 

об отдельных случаях заболевания диабетическим 

кетоацидозом (ДКА), подострым тиреоидитом и ти-

реоидитом Хашимото через несколько недель по-

сле исчезновения острых симптомов COVID-19 [35]. 

Иммобилизация, прием глюкокортикостероидов, 

дефицит витамина D во время острого и постострого 

выздоровления от COVID-19 могут способствовать де-

минерализации костей.

Также зафиксированы изменения со стороны по-

чек (снижение скорости клубочковой фильтрации), 

желудочно-кишечного тракта (диарея, диспепсия, боль 

в животе, тошнота, дисфагия и поражение кишечной 

микробиоты), дерматологические (алопеция, перниоз, 

поражения акральной кожи и т.д.) и опорно-двигатель-

ного аппарата (костная и костно-суставная боль, миал-

гия и мышечные спазмы) и др.

ЛЕЧЕНИЕ
ПКС можно рассматривать как мультисистемное 

расстройство, обычно проявляющееся респираторны-

ми, сердечно-сосудистыми, гематологическими и ней-

ропсихиатрическими симптомами по отдельности или 

в сочетании. Таким образом, терапия должна быть ин-

дивидуальной и включать межпрофессиональный под-

ход, направленный на решение как клинических, так 

и психологических аспектов этого расстройства.

Следует оптимизировать лечение сопутствующих 

состояний, таких как диабет, хроническая болезнь по-

чек, гипертония.

Пациенты должны быть обучены самоконтролю 

в домашних условиях с помощью устройств, одобрен-

ных FDA, которые включают пульсоксиметр, измери-

тели АД и глюкозы в крови.

Пациентам следует рекомендовать придерживаться 

здорового сбалансированного питания, поддерживать 

надлежащую гигиену сна, ограничить употребление ал-

коголя и бросить курить.

В литературе в настоящее время говорится о том, 

что реабилитация может помочь в лечении определен-

ных случаев длительного COVID. По отзывам, при реа-

билитации пациентам рекомендуется выполнять легкие 

аэробные упражнения в индивидуальном темпе. Уров-

ни сложности упражнений постепенно увеличиваются 

в пределах допустимого уровня до тех пор, пока не бу-

дет наблюдаться улучшение утомляемости и одышки, 

обычно через 4–6 нед. Реабилитация также включает 

в себя дыхательные упражнения, которые направлены 

на контроль медленных, глубоких вдохов для повы-

шения эффективности дыхательных мышц, особенно 

диафрагмы. Воздух следует вдыхать через нос, расши-

ряя область живота, и выдыхать через рот. Такие легкие 

аэробные и дыхательные упражнения следует выполнять 

ежедневно по 5–10 мин в течение дня. Дополнительная 

модификация поведения и психологическая поддерж-

ка, по всей видимости, также могут помочь улучшить 

самочувствие и психическое здоровье выживших. Про-

граммы реабилитации должны быть индивидуальными, 

поскольку длительные проявления COVID и патофизи-

ология могут различаться в каждом случае [52].

ПКС сам по себе является признанным осложне-

нием COVID-19, а вторичные осложнения, связанные 

с этим синдромом, в настоящее время изучены недо-

статочно. «Выздоровление» после COVID-19 не может 

быть основано исключительно на отрицательном ре-

зультате ПЦР или выписке из больницы. Наблюдают-

ся заметные различия в продолжительности, тяжести 

и колебаниях симптомов, которые могут повлиять на 

качество жизни, функциональное состояние, познава-

тельные способности и настроение выживших, а также 

привести к тяжелой инвалидности.

Необходимы эпидемиологические исследования 

детерминант и предикторов ПКС, а также для выяв-

ления групп риска и конкретных категорий, которые 

позволяют дифференцировать синдром хронической 

усталости, множественные органные последствия или 

синдром после ОИТ от ПКС.

Еще одна проблема, которую необходимо прояс-

нить, – роль больного, его иммунной системы и само-

го вируса в сохранении симптомов [72, 73]. В будущих 

исследованиях следует оценить биомаркеры, которые 

можно использовать в клинической практике и при 

специфической терапии.

* * *

Авторы подтверждают отсутствие 

конфликта интересов.

Исследование не имело финансовой поддержки.
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POSTCOVID SYNDROME IN THE PRACTICE OF A THERAPIST
Associate Professor V. Skvortsov, MD; A. Tumarenko, Candidate of Medical 
Sciences; E. Skvortsova; D. Shtonda 
Volgograd State Medical University

Postcoid syndrome (post-COVID-19 syndrome, Long COVID, post-acute sequelae 
of COVID-19, PASC, chronic COVID syndrome, CCS, long-haul COVID) is a 
consequence of a new coronavirus infection (COVID-19), in which up to 20% of 
people who have had a coronavirus infection suffer from long-term symptoms 
lasting up to 12 weeks or longer. Postcoid syndrome is represented in ICD 10 
by code U09.9 «Condition after COVID-19, unspecified.» There is no universal 
consensus on the definition of postcoid syndrome. Some authors suggest that 
the subacute period begins three weeks after the onset of symptoms, since the 
average duration of a positive polymerase chain reaction (PCR) in symptomatic 
patients is estimated at 24 days.
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treatment.
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