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Summary. The emergence and global spread of the new coronavirus 
infection COVID-19 has become a heavy burden on the health of people 
around the world. The literature review is devoted to the issues of somatic 
and mental (in the second part of the article) disorders of comorbid 
COVID-19 in the long-term stages after acute coronavirus infection. The 
concept of «long covid», post-covid syndrome, is revealed, its clinical 
picture is characterized, and the proposed mechanisms and risk factors 
are described.
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Аннотация. Появление и глобальное распространение новой коронавирус-
ной инфекции COVID-19 стало тяжелым бременем для здоровья людей во 
всем мире. Обзор литературы посвящен вопросам соматических и  психи-
ческих (во второй части статьи) расстройств коморбидных COVID-19 на от-
даленных этапах после острой коронавирусной инфекции. Раскрывается 
понятие «длинного ковида», постковидного синдрома, дается характери-
стика его клинической картины, описываются предполагаемые механизмы 
и факторы риска.

Ключевые слова: постковидный синдром, системное воспаление, эндотели-
альная дисфункция, васкулит, поражение внутренних органов. 
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К настоящему времени еще не  сформулировано об-
щепринятое определение постковидного синдро-
ма. Сохраняющаяся после перенесенной острой 

коронавирусной инфекции COVID-19 симптоматика 
в  научной литературе описывается под разными на-
званиями: длинный COVID (long-COVID), пocт-COVID-
синдром (post-COVID-19 syndrome), длительный COVID 
(long-term COVID), хронический COVID-синдром (chronic 
COVID syndrome), поздние последствия инфекции SARS-
CoV-2 (late sequelae of SARS-CoV-2 infection), подострый 
COVID-19 (post-acute COVID-19), затяжной COVID-19 (long 
haul COVID-19), персистирующие пост-COVID-симптомы 
(persistent post-СОVID symptoms) и  др. [1]. Вместе с  тем 
феномен постковидного синдрома признан в  научном 
и медицинском сообществах и внимательно изучается [2].

«Состояние после COVID-19» обозначено в Междуна-
родной классификации болезней 10-го пересмотра под 
кодом U09.9 и  включает прогрессирующее полиорган-
ное поражение, полинейропатию, аутоиммунные рас-
стройства, а также астенический синдром [3, 4].

Метаанализ 57 исследований с участием более 250 000 
человек показал, что после острого COVID-19 патологи-
ческие симптомы, нарушающие функциональную актив-
ность, у  43 % людей сохранялись в  течение 6  месяцев.

Исследование почти 100 000 случаев, переболевших 
COVID-19 в сравнении с контрольными группами не ин-
фицированных, показало, что более чем в 40 % случаев 
те или иные патологические симптомы сохранялись в те-
чение 18 месяцев.

Анализ 6000 случаев госпитализированных паци-
ентов с  коронавирусной инфекцией в  сравнении с  ин-
тактными людьми показал, что у 30 % остаются стойкие 
симптомы разных расстройств в  течение 2-х лет после 
острого этапа болезни.

Среди пациентов со стойкими изнурительными сим-
птомами после COVID-19 13–45 % демонстрируют карти-
ну миалгической энцефалопатии [5].

Росздравнадзор определяет постковидный синдром 
как комплекс симптомов, остающихся у человека после 
острых проявлений болезни или ее осложнений, при за-
вершенном курсе лечения [6]. 

Постковидный синдром — мультисистемное состоя-
ние, включающее в том числе и тяжелые симптомы, ко-
торые следуют за острым инфекционными респиратор-
ным синдромом, вызванным коронавирусом SARS-CoV-2 
(далее — ПКС).

Во всем мире им страдают 65 млн человек, то есть 
10 % от  числа зарегистрированных случаев COVID-191. 

1 на август 2024 г. это минимум 70 млн. чел.

Заболеваемость оценивается в 10–30 % среди негоспи-
тализированных пациентов, 50–70 % госпитализирован-
ных и 10–12 % вакцинированных [7,8,9,10,11].

ПКС представлен:
•	 в любом возрастном периоде;
•	 встречается чаще в 36–50 лет;
•	 вне зависимости от  степени тяжести острого пе-

риода COVID-19;
•	 большинство больных — из  числа перенесших 

инфекцию в легкой форме [12].

У многих пациентов наблюдаются десятки симптомов 
со стороны различных органов и систем [13].

ПКС отличает феномен полиморбидности: сердечно-
сосудистые, тромботические и цереброваскулярные за-
болевания [14], диабет 2 типа [15], миалгический энцефа-
ломиэлит (синдром хронической усталости (МЭ, ME/CFS) 
[16, 17], расстройство вегетативной нервной системы 
(снижение или повышение активности одного из компо-
нентов вегетативной нервной системы (ВНС), дизавтоно-
мия), в  том числе синдром постуральной ортостатиче-
ской тахикардии (POTS) [18]. Симптомы могут сохраняться 
годами [19], а в случае наличия синдрома хронической 
усталости и  дизавтономии, по  прогнозам некоторых 
авторов [20], и всю жизнь, что влечет за собой рост ста-
тистики по  нетрудоспособности и  инвалидности [21].

По данным американских авторов, через 6–12 меся-
цев после COVID-19, протекавшего в форме острого ре-
спираторного синдрома, значительно возрастает риск 
остановки сердца, сердечной недостаточности, разви-
тия диабета, легочной эмболии и инсульта, а также воз-
никновения МЭ и  дизавтономии. Отмечался повышен-
ный риск нарушения свертываемости крови, изменения 
гематологических показателей, неврологических и  ле-
гочных заболеваний [22].

Гипотезы патогенеза ПКС

1. Сохранение резервуаров вируса SARS-CoV-2 
в тканях переболевших COVID-19 [23, 24].

2. Нарушение иммунной регуляции в организме [24, 
25,26].

3. Реактивация основных патогенов (вирус герпеса, 
Эпштейн-Бара, вирус герпеса человека 6-го типа 
[24, 27,28].

4. Изменения состава микробиоты под действием 
SARS-CoV-2 [24, 29, 30, 31].

5. Аутоиммунные нарушения [24, 32, 33, 34]. 
6. Микроваскулярное свертывание крови с  эндоте-

лиальной дисфункцией. [29, 35, 36, 37].
7. Дисфункциональная передача сигналов в  стволе 

мозга и/или в блуждающем нерве [24, 38]. 
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Факторы риска ПКС:
•	 женский пол;
•	 диабет 2-го типа; 
•	 реактивация патогенов;
•	 выработка специфических аутоантител [27];
•	 заболевание соединительной ткани [33];
•	 наличие синдрома гиперактивности у пациентов;
•	 развитие МЕ [39];
•	 аллергические заболевания (хроническая кра-

пивница, аллергический ринит [40];
•	 низкие доходы семьи [41, 42].

Иммунологические аспекты ПКС

Исследования иммунной дисрегуляции у  людей 
с ПКС, перенесших COVID-19 в легкой форме, обнаружи-
ли:

•	 истощение Т-клеток;
•	 снижение количества лимфоцитов CD4+ 

и CD8+[25]; 
•	 повышенную экспрессию PD1 на  поверхности 

Т-лимфоцитов, сохранявшиеся не менее 13 меся-
цев [43];

•	 высокую активацию врожденных иммунных кле-
ток, отсутствие наивных Т— и  В-клеток, повы-
шение экспрессии интерферонов типа I и типа III 
(интерферон-β (IFNβ) и  IFNλ1), сохраняющуюся 
в течение не менее 8 месяцев [26];

•	 увеличение количества неклассических моноци-
тов, активированных В-клеток, дважды отрица-
тельных В-клеток, IL-4 и IL-6-секретирующих CD4+ 
Т-клеток, снижение количества обычных дендрит-
ных клеток и истощенных Т-клеток;

•	 низкий уровень кортизола даже через 14 месяцев 
после заражения COVID-19 [25];

•	 повышение уровня цитокинов (IL-1β, IL-6, TNF 
и IP10) [44, 45].

•	 стойкие нарушения уровня протеина CCL11 (что 
ассоциируют с когнитивной дисфункцией) [46];

•	 повышенные уровни аутоантител [27] (включая АТ 
к АСЕ-2 [28], β2-адренорецептору, мускариновому 
рецептору М2, рецептору ангиотензин II AT1 и ан-
гиотензин 1-7 MAS рецептору [32];

•	 высокие уровни аутоантител, нацеленных на тка-
ни (соединительная, компоненты внеклеточного 
матрикса, эндотелий сосудов, факторы свертыва-
ния крови, тромбоциты), системы органов (лег-
кие, нервная система, кожа, желудочно-кишечный 
тракт), иммуномодулирующие белки (цитокины, 
хемокины, компоненты комплемента и белки кле-
точной поверхности) [47];

•	 вероятные предикторы ПКС — низкие уровни: 
антител к  SARS-CoV-2 в  острой стадии COVID-19, 
IgG, рецептор-связывающего домена и  спайк-
специфических В-клеток памяти, нуклеокапсида 
IgG, спайк-специфического IgG, [48, 49];

•	 высокие уровни аутоантител в ПКС обратно кор-
релируют с защитными АТ при COVID-19, что спо-
собствует вероятным прорывным инфекциям [33];

•	 лица женского пола по  сравнению с  мужчинами 
имеют более низкие уровни антител в целом [50, 51];

•	 вирусные белки SARS-CoV-2 и  РНК обнаружены 
в  репродуктивной системе, сердечно-сосуди-
стой, мозге, мышцах, глазах, лимфатических уз-
лах, аппендиксе, ткани молочной железы, печени, 
легких, плазме, кале и моче [52, 53, 54, 55, 56, 57], 
в материалах биопсии [55, 58].

Состояние условно-патогенной флоры при ПКС

У пациентов с  ПКС обнаружены реактивированные 
вирусы: EBV и HHV-6, которые приводят к фрагментации 
митохондрий и влияют на энергетический обмен клеток 
[25, 27, 28, 33, 59].

Повреждение сосудов и внутренних органов  
при ПКС

В период ПКС повреждения, вызванные перенесен-
ным COVID-19, обнаружены во многих органах и систе-
мах организма. Их патогенез авторы объясняют:

•	 иммуноопосредованной реакцией;
•	 воспалением;
•	 воздействием на клетки SARS-CoV-2.

Нарушение системы кровообращения включает 
в себя:

•	 эндотелиальную дисфункцию;
•	 системный васкулит [60, 61];
•	 риск тромбоза глубоких вен, легочной эмболии 

и кровотечения [35, 36, 62];
•	 изменения размера и  жесткости клеток крови 

(риск гипоксии тканей) [63];
•	 снижение плотности сосудов, особенно мелких 

капилляров (в том числе через 18 месяцев после 
заражения) [64];

•	 повышение уровня биомаркеров сосудистой 
трансформации (маркеры ангиогенеза ANG1 
и Р-селектин) [65];

•	 повышенный риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (сердечная недостаточность, ин-
фаркт, аритмии, инсульт, колебания артериально-
го давления, миокардит, кардиомиопатия) [14, 66, 
68, 70];

•	 при МРТ сердца выявляется нарушения сосуди-
стой деятельности у 78% переболевших COVID-19 
(через 71 день после заражения [66] и у 58 % че-
рез 21 месяц [71];

•	 повышение показателей липидного обмена, уров-
ня сахара в крови и снижение уровня белка [72];

•	 митохондриальная дисфункция, включая потерю 
потенциала митохондриальной мембраны, дис-
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функциональный митохондриальный метабо-
лизм, измененный метаболизм жирных кислот 
и  дисфункциональный митохондриально-зависи-
мый катаболизм липидов, окислительно-восста-
новительный дисбаланс, нарушение экстракции 
кислорода [73, 74, 75, 76, 77, 78].

Описывая полиорганную патологию в структуре ПКС, 
авторы отмечают повреждения тканей множества ор-
ганов, включая легкие, мозг, сердце, почки и кишечник 
(можно обнаружить методами визуализации) и обраща-
ют внимание на риск развития затяжных органных дис-
функций.

Наряду с  возникновением новых сомато-невроло-
гических заболеваний в  период ПКС происходит обо-
стрение таких патологических состояний как сахарный 
диабет, псориаз, хронические заболевания кожи, кар-
диоваскулярные заболевания (включая инфаркт мио-
карда), инсульт и легочная недостаточность (заболевае-
мость выросла на 150–400 %). Резко возрос риск смерти 
(на  160 %) на  протяжении первого года после перене-
сенного COVID-19 по сравнению с популяцией, не затро-
нутой этой инфекцией [5, 69, 72].

В ПКС длительное время могут сохраняться такие 
расстройства как:

•	 миалгии; 
•	 артралгии:
•	 саркопения;
•	 диффузная и очаговая алопеция;
•	 дефицит микроэлементов;
•	 повышение ломкости и ухудшение структуры во-

лос и ногтей [72].

Расстройства репродуктивной сферы при ПКС

В целом этому аспекту посвящены лишь отдельные 
работы, которые дают некоторую информацию о гендер-
ном аспекте последствий COVID-19.

Описаны: 
•	 нарушение менструального цикла: нерегулярные 

менструации, усиление предменструальных сим-
птомов, редкие менструации [79, 80];

•	 снижение овариального резерва и репродуктив-
ные эндокринные нарушения;

•	 связь между ЭМ и синдромом поликистоза яични-
ков, ранней менопаузой, эндометриозом [81, 82, 83];

•	 персистенция (сохранение в  функционально ак-
тивном состоянии) вируса в тканях полового члена;

•	 эректильная дисфункция (что связывают и с эндо-
телиальной дисфункцией) [84];

•	 изменение количества сперматозоидов, объема 
спермы, подвижности, морфологии сперматозо-
идов, ее концентрации (коррелировали с  повы-

шенным уровнем цитокинов, наличием каспазы 3, 
каспазы 8 и каспазы 9 в семенной жидкости) [85].

Расстройства дыхательной системы при ПКС

Описывая клинические варианты поражения легких 
при COVID-19, авторы выделяют следующие:

 — острая респираторная вирусная инфекция (по-
ражение только верхних отделов дыхательных 
путей);

 — пневмония без дыхательной недостаточности;
 — пневмония с  острой дыхательной недостаточно-
стью;

 — острый респираторной дистресс-синдром;
 — сепсис; 
 — септический (инфекционно-токсический) шок [86, 
87].

Респираторные заболевания нередко входят в струк-
туру ПКС, они встречаются в 2 раза чаще у лиц, выжив-
ших после COVID-19, чем в общей популяции [8].

При ПКС наблюдают респираторные синдромы:
•	 одышка;
•	 кашель;
•	 эмфизема;
•	 изменения перфузии [88, 89];
•	 апоптоз и повреждение эпителия бронхов [90];
•	 фиброз [91, 92].

Состояние желудочно-кишечного тракта при ПКС

Желудочно-кишечные симптомы при ПКС включают 
в себя:

•	 тошноту;
•	 боль в животе;
•	 потерю аппетита;
•	 изжогу;
•	 запор;
•	 диарею [72, 93].

Описывают дисбактериоз. В  микробиоте находят 
более высокие уровни Ruminococcus gavus и Bcteroides 
vulgatus и  более низкие уровни Faecalibacterium 
prauznitzii, низкие уровни бактерий, продуцирующих бу-
тират [30].

В анализах кала присутствует РНК SARS-CoV-2 на про-
тяжении 7 месяцев после заражения [58, 94], сохраняет-
ся антиген в слизистой оболочке кишечника [95].

Перенос кишечных бактерий от пациентов с ПКС здо-
ровым мышам привел к утрате у них когнитивных функ-
ций и нарушению защиты легких [31].

Поражение органа зрения

В структуре ПКС обнаружены органические измене-
ния в зрительном анализаторе:
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