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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность исследования 

С начала пандемии новой коронавирусной инфекции (Coronavirus Disease 

2019, COVID-19) системы здравоохранения во всем мире столкнулись с 

увеличением количества лиц, переболевших COVID-19, которые предъявляют 

жалобы на персистирующие симптомы заболевания и отсутствие полного 

выздоровления. Впоследствии эти клинические проявления получили 

классификационное наименование в виде постковидного синдрома (ПКС). По 

данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), ПКС определяется как 

состояние после COVID-19, которое возникает у лиц с вероятной или 

подтвержденной инфекцией Severe Acute Respiratory Syndrome-related 

Coronavirus 2 (SARS-CoV-2) в анамнезе, обычно через 3 месяца от начала, с 

симптомами, которые длятся не менее 2 месяцев и не могут быть объяснены 

альтернативным диагнозом [1]. Этот феномен стал важным объектом 

исследования в медицине и биологии, вследствие увеличения частоты 

встречаемости данного состояния, пролонгированного влияния на состояние 

здоровья пациентов и выявления устойчивых постинфекционных нарушений. 

Изучение ПКС вносит вклад в понимание потенциальных патогенетических 

механизмов, которые лежат в основе длительного воспаления и повреждения 

тканей, вызванного COVID-19. В область исследований входит изучение 

иммунного ответа, воспалительных процессов и долгосрочных эффектов вируса 

на различные органы и системы организма. 

Тяжелое течение ПКС приводит к усугублению качества жизни пациентов, 

что затрудняет выполнение повседневных задач и снижает производительность 

труда [2]. Это создает серьезные вызовы для общества в целом, требуя 

комплексного подхода к решению этой проблемы и значительных ресурсов [3]. 

В Российской Федерации ежегодно наблюдается прирост числа пациентов, 

которые становятся на диспансерный учет с постковидными нарушениями, и, в 

скором времени, такой поток пациентов может увеличить нагрузку на систему 
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здравоохранения, что приведет к серьезным последствиям для экономики. В связи 

с чем, существует необходимость разработки новых методов диагностики и 

мониторинга состояния здоровья пациентов с ПКС. 

Научные исследования направлены на выявление факторов риска (ФР) 

развития постковидного синдрома и разработку стратегий профилактики и 

лечения, с целью снижения тяжести и продолжительности симптомов. 

Продолжающийся рост в популяции числа лиц с избыточным весом и 

ожирением рассматривается медицинским обществом как пандемия XXI века, 

пандемия ожирения [4]. Установлено, что во время возникшей в 2020 году 

пандемии COVID-19, ожирение, в частности, абдоминальное ожирение (АО), 

связано с более высоким риском тяжелого течения и неблагоприятного 

клинического исхода инфекции SARS-CoV-2, а также развития осложнений [5]. 

Было выдвинуто предположение, что при абдоминальном ожирении 

конституционная сверхэкспрессия ангиотензинпревращающего фермента, 

рецептора SARS-CoV-2, может способствовать развитию цитокинового шторма 

[6]. Патогенетической основой, в том числе, является участие многих адипокинов 

в модуляции иммунного ответа организма с реализацией местных и системных 

воспалительных процессов. Вследствие чего отмечается важность изучения этих 

параллельно идущих пандемических процессов, в том числе, и изучение их 

ассоциативных связей. 

В связи с вышеизложенным, дальнейшее изучение механизмов повышенной 

склонности к развитию инфекции и постинфекционных осложнений пациентов, 

перенесших COVID-19, особенностей клинического течения последствий, поиска 

потенциальных биомаркеров и тактики ведения данной категории пациентов 

становится актуальной современной темой. 

 

Степень разработанности темы диссертации 

В настоящее время точная оценка распространенности ПКС является 

сложной задачей в связи с отсутствием стандартизированных диагностических 

критериев. Предполагаемая совокупная распространённость ПКС во всём мире, 
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по данным литературы, составляет 41,79 % [7]. Официальной статистики 

распространенности ПКС в России в настоящий момент нет. 

Проявления ПКС весьма разнообразны и затрагивают все органы и системы: 

от неврологических симптомов до респираторных, сердечно-сосудистых 

заболеваний, а также метаболических и гастроэнтерологических проявлений [8]. 

Симптомы могут возникать впервые после выздоровления или сохраняться после 

первоначального заболевания, могут изменяться или рецидивировать с течением 

времени и различаться по степени тяжести. 

Несмотря на возрастающее количество научных работ, посвященных ПКС 

[9, 10], неисследованными остаются вопросы относительно факторов, влияющих 

на тяжесть его течения (возраст, гендерные различия, наличие коморбидной 

патологии и др.). Интерес представляет выяснение причин вновь возникших 

заболеваний или обострения уже имеющихся симптомов в этот период, 

выявление групп лиц с высоким риском развития более тяжелого течения ПКС. 

На настоящий момент выявлено, что спустя месяц после заражения, пациенты с 

COVID-19 подвержены повышенному риску возникновения сердечно-сосудистых 

заболеваний (ССЗ), цереброваскулярным нарушениям, нарушений ритма, 

ишемической и не ишемической болезни сердца (ИБС), а также воспалительным 

заболевания сердца (перикардит, миокардит), сердечной недостаточности и 

тромбоэмболии легочной артерии [11]. 

Патогенетические механизмы развития ПКС в настоящее время все еще 

остаются предметом научного медицинского исследования. Особый интерес 

представляет изучение иммунного ответа, возникающего как в момент 

инфицировании COVID-19, так и его участия в развитии постинфекционных 

состояний. Реакции иммунной системы после COVID-19 отличаются от 

иммунного ответа, наблюдаемого в остром периоде [12]. В основе 

патофизиологических механизмов развития различных осложнений COVID-19, в 

том числе, лежат ассоциированные с ожирением нарушения метаболических 

процессов, состояние хронического системного воспалительного ответа 

вследствие гиперсекреции провоспалительных адипоцитокинов, скопление вируса 
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SARSCoV-2 в жировой ткани [13, 14]. Наличие метаболических нарушений в 

организме, в том числе ожирения, по данным многочисленных исследований 

последних лет, делают организм более подверженным к инфицированию 

COVID-19, а при заражении способствуют развитию осложнений и 

неблагоприятных исходов у данных пациентов [15]. 

Учитывая изложенные данные, представляется актуальным проведение 

углубленных исследований, посвященных изучению ПКС среди 

реконвалесцентов COVID-19, направленных на выявление ассоциаций между 

степенью выраженности данного патологического состояния и метаболическими 

нарушениями в организме. 

 

Цель исследования  
Изучить постковидный синдром легкой и средней степени тяжести и его 

ассоциации с клинико-антропометрическими, биохимическими параметрами и 

метаболическими молекулами. 

 

Задачи исследования 

1. Разработать критерии и признаки легкой и средней степеней тяжести 

постковидного синдрома у реконвалесцентов COVID-19. 

2. Изучить ассоциации тяжести постковидного синдрома с 

клинико-антропометрическими и биохимическими параметрами у 

реконвалесцентов COVID-19. 

3. Изучить ассоциации тяжести постковидного синдрома с уровнями в 

крови метаболических молекул у реконвалесцентов COVID-19. 

 

Научная новизна  
Впервые были разработаны и предложены критерии легкой и средней 

степеней тяжести постковидного синдрома у реконвалесцентов COVID-19. Легкая 

степень тяжести постковидного синдрома определяется наличием у пациента с 

вероятной или подтвержденной инфекцией SARS-CoV-2 в анамнезе хотя бы 
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одного из выявленных признаков, характеризующегося развитием потенциально 

обратимых состояний легкой и умеренной степени выраженности симптомов 

(нежизнеугрожающие нарушения ритма; клинически незначимое повышение 

уровня высокочувствительного тропонина Т; развитие/утяжеление артериальной 

гипертензии (АГ); изменения спирографии, изменения по результатам 

томографии, не влияющие на качество жизни; одышка легкой степени тяжести; 

хронический кашель; преддиабет; гипергликемия натощак ≥ 6,1 < 7,0 ммоль/л; 

субклинический гипотиреоз; невыраженные желудочно-кишечные проявления; 

нетяжелые неврологические проявления; субклиническая тревога/депрессия; 

инсомния; нетяжелые изменения со стороны других органов и систем), 

развившегося через 3 месяца от начала заболевания COVID-19, 

продолжительностью не менее 2 месяцев при условии, что он не может быть 

объяснен другими причинами. Средняя степень тяжести постковидного синдрома 

определяется наличием у пациента с вероятной или подтвержденной инфекцией 

SARS CoV-2 в анамнезе хотя бы одного из признаков, характеризующегося 

развитием хронического состояния или утяжелением ранее имеющегося 

заболевания, с учетом степени выраженности их проявлений (развитие 

denovo/декомпенсация ИБС, фибрилляции предсердий, сердечной 

недостаточности; развитие обструктивных и интерстициальных заболеваний 

легких; выраженные желудочно-кишечные проявления; развитие 

de novo / декомпенсация сахарного диабета (СД); гипергликемия натощак 

≥ 7,0 ммоль/л развитие подострого тиреоидита; манифестного гипотиреоза; 

субклинического гипертиреоза и манифестного тиреотоксикоза; нарушение 

мозгового кровообращения; выраженные когнитивные нарушения; выраженная 

головная боль; выраженная тревога/депрессия, алопеция; развитие de novo 

ревматологических заболеваний; выраженные изменения в системе гемостаза), 

развившегося через 3 месяца от начала заболевания COVID-19, 

продолжительностью не менее 2 месяцев при условии, что он не может быть 

объяснен другими причинами. 
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Впервые выявлено, что наличие постковидного синдрома у 

реконвалесцентов COVID-19 независимо от других факторов ассоциировано с 

уровнем глюкозы сыворотки крови натощак (Exp (B) = 3,138; 95 % ДИ 1,797–

4,549; р < 0,001) и с ОТ (Exp (B) = 1,040; 95 % ДИ 1,001–1,082; р = 0,040). 

Постковидный синдром средней степени тяжести у реконвалесцентов COVID-19 

ассоциирован с уровнем систолического артериального давления (Exp (B) = 0,975; 

95 % ДИ 0,951–0,999, р = 0,043), индексом висцерального ожирения и 

инсулинорезистентности VAI (Exp (B) = 1,224; 95 % ДИ 1,015–1,475; р = 0,034). У 

мужчин наличие постковидного синдрома средней степени тяжести 

ассоциировано с уровнем глюкозы сыворотки крови натощак (Exp (B) = 2,357; 

95 % ДИ 1,319–4,211; р = 0,004) и индексом висцерального ожирения и 

инсулинорезистентности VAI (Exp (B) = 1,430; 95 % ДИ 1,057–1,934; р = 0,020). 

Впервые выявлено, что шанс наличия постковидного синдрома средней 

степени тяжести у реконвалесцентов COVID-19 ассоциирован с уровнем в крови 

C-пептида (Exp (B) = 1,001; 95 % ДИ 1,000–1,003; р = 0,048). У мужчин шанс 

наличия постковидного синдрома ассоциирован с уровнем в крови вчСРБ 

(Exp (B) = 1,113; 95 % ДИ 1,005–1,223; р = 0,040). 

 

Теоретическая и практическая значимость работы 

Разработаны критерии легкой и средней степеней тяжести постковидного 

синдрома, что позволяет стратифицировать пациентов в соответствии со 

степенью выраженности возникших проявлений и может способствовать 

оптимизации подходов к организации диспансерного наблюдения и 

лечебно-профилактической коррекции. 

Продемонстрировано, что наличие средней степени тяжести постковидного 

синдрома у реконвалесцентов COVID-19, в том числе у лиц мужского пола, 

ассоциировано с более высоким уровнем глюкозы в крови, концентрацией в крови 

С-пептида, с увеличением индекса висцерального ожирения и 

инсулинорезистентности VAI, что указывает на значимость контроля данных 
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параметров с целью персонифицированного подхода к профилактике 

постковидного синдрома средней степени тяжести. 

Определено, что уровни в крови провоспалительных цитокинов (ИЛ-6, 

вчСРБ) повышены у пациентов с постковидным синдромом, особенно среди лиц 

мужского пола. Полученные данные способствуют пониманию 

патофизиологических механизмов вклада хронического воспаления в развитие 

постинфекционных проявлений. 

 

Методология и методы исследования 

Методология диссертационного исследования основана на научных работах 

зарубежных и отечественных авторов в области изучения постковидного 

синдрома у реконвалесцентов COVID-19, его особенностей и степени 

выраженности, а также факторов риска развития осложнений после перенесенной 

новой коронавирусной инфекции. В соответствии с целью исследования для 

решения поставленных задач проведено одномоментное обсервационное 

исследование. В период с ноября 2020 года по декабрь 2021 года на базе Научно-

исследовательского института терапии и профилактической медицины – филиала 

Федерального государственного бюджетного научного учреждения 

«Федеральный исследовательский центр Институт цитологии и генетики СО 

РАН» (НИИТПМ – филиала ИЦИГ СО РАН) было обследовано 315 

реконвалесцентов COVID-19, после исключения из выборки лиц с отсутствием 

клинико лабораторных и/или инструментальных данных, в настоящее 

исследование были включены 270 реконвалесцентов COVID-19. Проведение 

исследования было одобрено локальным этическим комитетом НИИТПМ – 

филиала ИЦиГ СО РАН, г. Новосибирска (протокол № 71 от 10.11.2020 г.).  

Полученные данные были проанализированы с использованием комплекса 

современных методов статистического анализа, что обеспечило получение 

достоверных результатов и позволило сформулировать обоснованные выводы. 
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Положения, выносимые на защиту 

1. Разработаны критерии легкой и средней степеней тяжести постковидного 

синдрома у реконвалесцентов COVID-19. 

2. Наличие постковидного синдрома средней степени тяжести у 

реконвалесцентов COVID-19 прямо ассоциировано с уровнем глюкозы в крови и 

индексом инсулинорезистентности VAI, обратно ассоциировано с уровнем 

систолического артериального давления. 

3. Наличие постковидного синдрома средней степени тяжести у 

реконвалесцентов COVID-19 прямо ассоциировано с уровнем в крови C-пептида. 

У мужчин наличие постковидного синдрома прямо ассоциировано с уровнем в 

крови вчСРБ. 

 

Степень достоверности результатов исследования 

Достоверность и обоснованность результатов исследования обеспечена 

достаточным объемом выборки, использованием современных методов 

исследования, согласно международным стандартам качества 

сертифицированного оборудования. Статистическая обработка полученных 

данных проводилась с применением пакета программ IBM SPSS Statistics (версия 

13.0). Выводы, сформулированные в работе, аргументированы и соответствуют 

поставленным задачам.  

Расчет размера выборки (n) производился по формуле: 

 

                                                       n = z2 * p * (1 – p) / e2                                             (1) 

 

Рекомендуемый размер выборки составил 385 человек. Исходно через 

скрининг-центр НИИТПМ-филиала ИЦИГ СО РАН прошло 315 

реконвалесцентов COVID-19, после исключения из выборки лиц с отсутствием 

клинико-лабораторных и/или инструментальных данных, в исследование были 

включены 270 человек.  
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Апробация результатов исследования 

Основные положения диссертации представлены на: 

VII научно-практическом форуме с международным участием «Карачинские 

чтения 2024» (НСО, 2024); Форуме терапевтов СИБФО (Новосибирск, 2024); 

Межрегиональной междисциплинарной научно-практической конференции 

«Современные подходы к профилактике сердечно-сосудистых заболеваний» 

(Новосибирск, 2024); XIV Международном интернет конгрессе специалистов по 

внутренним болезням (Интернист, онлайн, 2025); VIII научно-практическом 

форуме с международным участием «Карачинские чтения 2025» (НСО, 2025); 

Межрегиональной междисциплинарной научно-практической конференции 

«Кардиометаболические заболевания: проблемы в Сибири» (Новосибирск, 2025). 

Апробация диссертационной работы была проведена 09 сентября 2025 года 

на заседании межлабораторного семинара НИИТПМ – филиала ИЦиГ СО РАН. 

 

Внедрение результатов исследования 

Результаты диссертации получены в рамках бюджетной темы НИИТПМ – 

филиала ИЦиГ СО РАН «Формирование когорт населения для изучения 

особенностей жизненного цикла человека в российской популяции (FWNR-2025-

0001), регистрационный номер 125062407405-6, а также в рамках гранта 

правительства Новосибирской области ГР-24 от 18.06.2024 г. и при поддержке 

стипендии Президента РФ № СП-2974.2022.4. Проведение исследования было 

одобрено локальным этическим комитетом НИИТПМ – филиала ИЦиГ СО РАН, 

г. Новосибирска (протокол № 71 от 10.11.2020 г.). 

Материалы и выводы диссертации используются в работе Отдела 

Образования НИИТПМ – филиала ИЦиГ СО РАН (курсы лекций, семинаров для 

клинических ординаторов по специальностям Терапия, Кардиология, 

Эндокринология). Результаты исследования внедрены в практику работы клиники 

НИИТПМ – филиала ИЦиГ СО РАН. 
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Публикации  

По материалам диссертации опубликовано 8 научных работ, в том числе 5, 

входящих в Перечень Высшей аттестационной комиссии Министерства 

образования и науки Российской Федерации, из них 5 статей в журналах, 

входящих в международные реферативные базы данных и систем цитирования 

(Scopus и/или Web of Science), глава в монографии, свидетельство о 

государственной регистрации базы данных и патент на изобретение. 

 

Объем и структура диссертации. 
Диссертация изложена на 149 страницах машинописного текста и состоит 

из введения, обзора литературы, глав материалов и методов, результатов 

исследования, обсуждения, заключения, выводов, практических рекомендаций, 

списка сокращений, списка литературы, списка иллюстративного материала. 

Список литературы представлен 253 публикациями (среди которых 39 

отечественных и 214 зарубежных). Полученные результаты проиллюстрированы с 

помощью 17 таблиц и 15 рисунков. 

 

Личный вклад автора  
Автор участвовал в разработке концепции, дизайна исследования, создании 

и ведении базы данных. Автором лично сформирована база данных, проведены 

анализ и научная интерпретация полученных результатов. Совместно с 

сотрудниками лаборатории клинических биохимических гормональных 

исследований терапевтических заболеваний НИИТПМ – филиала ИЦиГ СО РАН 

автор выполнял биохимические исследования. Статистическая обработка данных 

произведена совместно с математиком НИИТПМ – филиала ИЦиГ СО РАН, 

старшим научным сотрудником Л. В. Щербаковой. В соавторстве написаны и 

опубликованы все печатные работы в журналах, рекомендованных перечнем 

ВАК, в которых отражены полученные результаты по теме диссертации. 
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ГЛАВА 1 ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1 Новая коронавирусная инфекция COVID-19 

 

21 декабря 2019 года в г. Ухань китайской провинции Хубэй впервые был 

зарегистрирован первый случай пневмонии неизвестной этиологии. 3 января 

2020 года Национальная комиссия здравоохранения Китайской Народной 

Республики уведомила о начале эпидемии ВОЗ и соседние страны. 8 января 

2020 года учёные Национального института по контролю и профилактике 

вирусных заболеваний в Китае с помощью секвенирования определили первый 

полный геном нового коронавируса рода Betacoronavirus, который получил 

название SARS-CoV-2, коронавирус тяжелого острого респираторного синдрома 

2 типа [16]. 

Исследователями было выявлено, что ближайшим известным 

родственником SARS-CoV-2 является вирус SARS-CoV-1, коронавирус тяжелого 

острого респираторного синдрома 1 типа, возбудитель первой пандемии XXI века, 

который вызвал вспышку атипичной пневмонии в 2002–2003 годах в 

Юго-Восточной Азии, с 8 098 случаями заболевания и 774 смертельными 

исходами [17]. Вирусы SARS-CoV-1 и SARS-CoV-2 на 79 % идентичны в своем 

геноме и имеют один клеточный рецептор, а именно агиотензинпревращающий 

фермент 2 типа (АПФ2) для их проникновения в организм человека, однако 

именно SARS-CoV-2 обладает высоким сродством к данному рецептору [18]. 

Данные рецепторы находятся в различных клетках организма, в том числе в 

цитоплазматической мембране альвеолярных клетках II типа в легких и 

энтероцитах тонкого кишечника, эндотелиальных клетках артерий и вен, клетках 

центральной нервной системы и лифоидных, макрофагах и др. [19]. Вирус  

SARS-CoV-2, проникая в организм человека посредством рецептора АПФ2 

инициирует развитие различных реакций со стороны иммунной системы, которые 

могут приводить к полиорганным поражениям. Также вирус SARS-CoV-2 

распознается врожденной иммунной системой через Толл-подобные рецепторы 
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[20], которые находятся в эпителиальных клетках бронхов, альвеол, кишечника, 

клетках сосудистого эндотелия, приводя к образованию большого количества 

провоспалительных цитокинов, что может инициировать цитокиновый шторм 

[21]. На данный момент в литературе представлено несколько 

патофизиологических механизмов действия вируса SARS-CoV-2: прямое 

цитопатическое действие вируса на органы и ткани организма и его длительная 

персистенция, подавление АПФ2 с нарушением ренин-ангиотензин-

альдостероновой системы, развитие цитокин-опосредованной дисрегуляции 

иммунного ответа с формированием SARS‑CoV‑2-ассоциированой 

эндотелиальной дисфункции [22]. Механизм передачи вируса SARS-CoV-2 среди 

людей – аэрозольный (аспирационный). Путями передачи являются 

воздушно-капельный, воздушно-пылевой и контактный [23]. 

Коронавирусы являются РНК-содержащими вирусами и, следовательно, 

обладают высокой скоростью наблюдаемой и измеримой эволюцией, которая 

происходит в течение нескольких месяцев или лет. Эта эволюция вируса 

обусловлена скоростью возникновения мутаций и их распространения в 

популяции. На сегодняшний день известно несколько эпидемиологически 

значимых штаммов SARS-CoV-2, классифицированных согласно международной 

номенклатуре как альфа-, бета-, гамма-, дельта-штаммы, вариант дельта-плюс, а 

также омикрон-штамм и его производные субварианты. 

Таким образом, несмотря на появление новых вариантов SARS-CoV-2, 

тяжесть и смертность, вызванные COVID-19, к настоящему времени снизились по 

сравнению с началом пандемии, однако эпидемиологические последствия 

сохраняет статус актуальной глобально значимой проблемы, оказывая влияние на 

здоровье всего населения. 
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1.2 Нарушение метаболизма при COVID-19 

 

1.2.1 Ожирение и COVID-19 

 

Ожирение играет важную роль в патогенезе инфекции COVID-19, так как 

приводит к снижению эффективного иммунного ответа и предрасполагает к 

возникновению вирусных инфекций и респираторных заболеваний [24, 25]. 

В свою очередь, иммунная система, которая также является ключевым звеном в 

патогенезе COVID-19, играет важную роль в развитии воспаления жировой ткани. 

Например, количество рецепторов CD8 и Т-клеток увеличивается, наблюдается 

активация макрофагов, в то время как противовоспалительные клетки Т-хелперы 

второго типа, способствующие дифференциации макрофагов в M2 фенотип, 

уменьшаются [26]. В условиях ожирения провоспалительные T-хелперы 1 типа, 

секретирующие интерферон гамма, повышают уровень воспаления. Данное 

воспаление приводит к метаболической дисфункции, которая потенцирует 

развитие дислипидемии, резистентности к инсулину, СД 2 типа, ССЗ. В жировой 

ткани уровни экспрессии АПФ2 превышают таковые в легких [27]. Люди с 

ожирением имеют увеличенный объем жировой ткани и, следовательно, более 

высокие уровни АПФ2, что приводит к увеличению их восприимчивости к 

COVID-19. Richardson S. с коллегами исследовали 5 700 пациентов в период с 

1 марта 2020 года по 4 апреля 2020 года с подтвержденной коронавирусной 

инфекцией, среди которых на долю страдающих ожирением приходилось 41,7 % 

[28]. По данным Национального центра аудита и исследований интенсивной 

терапии (ICNARC) в Великобритании выявлено, что 38 % пациентов, 

поступивших в отделение интенсивной терапии по поводу COVID-19, страдали 

ожирением [29]. Вероятность госпитализации в отделение интенсивной терапии у 

данных пациентов повышается по мере увеличения выраженности ожирения [30]. 

В ретроспективном когортном исследовании (n = 6 916) была выявлена J-образная 

ассоциация между индексом массы тела (ИМТ) и риском летального исхода у 

пациентов, инфицированных COVID-19, даже после корректировки 
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сопутствующих заболеваний, связанных с ожирением [31]. Аналогичные данные 

получены в проспективном когортном исследовании, проведенном в Италии, где 

было показано, что из 233 госпитализированных пациентов с COVID-19 было 

зарегистрировано 48 летальных случаев, среди которых была выявлена более 

высокая распространенность ожирения, чем у тех, кто выжил (27,1 % против 

13,5 %; р = 0,029) [32]. В систематическом обзоре 63 включенных исследований 

было определено, что средняя продолжительность пребывания в больнице была 

больше у пациентов с уровнем (ИМТ = 25–30) кг/м2, чем у пациентов с 

нормальным весом, та же тенденция наблюдалась и при сравнении людей, 

имеющих ожирение (ИМТ > 30 кг/м2 или выше) и людей без ожирения [33]. 

Ожирение способно вызывать гиперактивацию ренин-ангиотензин-

альдостероновой системы: адипоциты потенцируют выработку циркулирующего 

в крови ангиотензиногена, который после метаболизма ренином и АПФ 

продуцирует ангиотензин II (АТ II), который, в свою очередь, оказывает свое 

воздействие через связь с двумя подтипами рецепторов – АТ1 и АТ2. 

Преимущественно АТ II связывается с АТ1-рецепторами, что приводит к 

вазоконстрикторному, пролиферативному, провоспалительному эффектам, и, в 

целом, к развитию склеротических изменений тканей и сосудов [34, 35]. 

В небольшом исследовании, проведенном Liu Y. с соавторами, было показано, 

что у пациентов с инфекцией COVID-19, страдающих ожирением, повышен 

уровень АТ II, который отразил корреляцию с тяжестью повреждения легких, 

измеренной с помощью индекса оксигенации PaO2/FiO2 [36]. Высокий уровень 

АТ II в легких может вызвать легочную вазоконстрикцию, приводящую к 

несоответствию вентиляции/перфузии и гипоксемии, а также к воспалению и 

окислительному повреждению, способствуя острому повреждению легких. Сама 

по себе жировая ткань способна синтезировать большое количество адипокинов – 

гормонов, которые оказывают влияние на чувствительность тканей к инсулину, 

энергетический обмен, системное воспаление, окислительный стресс [37]. В своем 

исследовании Blot M. с коллегами изучали связи между адипокинами плазмы 

(лептин и адипонектин), статусом COVID-19, иммунным ответом и исходами 
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тяжелой пневмонии, связанными с SARS-CoV-2 [38]. В своей работе авторы 

смогли подтвердить, что циркулирующие уровни лептина и адипонектина 

являются постоянными биомаркерами ожирения и метаболизма глюкозы даже в 

контексте тяжелой пневмонии, о чем свидетельствуют полученные сильные 

корреляции, которые наблюдались с ИМТ, концентрацией глюкозы и инсулина. 

Однако исследователям не удалось показать связь с большинством медиаторов 

воспаления, тяжестью или исходами тяжелой пневмонии, связанной с COVID-19. 

Rebello C. J. с соавторами определили, что избыточная выработка лептина у лиц с 

ожирением предрасполагает пациентов к заболеваемости и смертности от 

инфекции SARS-CoV-2 вследствие ослабленного иммунного ответа [39]. Лептин, 

который секретируется пропорционально массе адипоцитов, является 

регулятором иммунного ответа, увеличивая ответ T-хелперов 1 типа, активацию 

моноцитов/макрофагов и высвобождение провоспалительных цитокинов, что 

является отличительными признаками иммунного ответа, связанного с более 

тяжелым течением COVID-19 [40–42]. Иммунологическая дисрегуляция и другие 

реакции, связанные с воспалением у пациентов с ожирением, могут усугубить 

цитокиновый шторм и привести к увеличению вирусного распространения и 

распространению инфекций, которые ускоряют тяжесть COVID-19 у пациентов с 

ожирением. 

 

1.2.2 Нарушение углеводного обмена и COVID-19 

 

Гипергликемия – ключевой признак СД 2 типа, которая тесно связана с 

ожирением. В ряде проведенных исследований доказано, что повышенный 

уровень глюкозы в сыворотке крови значительно увеличивает смертность от 

COVID-19 [43, 44]. Выявлено, что во время течения инфекции неконтролируемый 

уровень глюкозы сыворотки крови может прямо или опосредованно нарушать 

функцию иммунных клеток через образование оксидантов и продуктов 

гликирования [45]. Пациенты с СД 2 типа в анамнезе чаще имеют различные 

серьезные осложнения, большую частоту госпитализаций в отделения 
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интенсивной терапии, а также более длительный срок пребывания в стационаре и 

более высокий риск смертности от COVID-19. По данным, полученным в ходе 

проведенного мета-анализа с включением 16 наблюдательных исследований, 

посвященных изучению влияния гипергликемии, выявленной при поступлении у 

пациентов, и течением COVID-19, было установлено, что гипергликемия 

ассоциирована как с повышенной смертностью у данной категории пациентов 

(OР = 3,45 при 95 % ДИ 2,26–5,26), так и развитием тяжелых осложнений 

(OР = 2,08 при 95 % ДИ 1,45–2,99) [46]. 

Исследование 174 пациентов с инфекцией COVID-19, проведенное в Ухане, 

показало, что наиболее распространенными из основных сопутствующих 

заболеваний среди госпитализированных, были хронические заболевания, такие 

как АГ (24,7 %) и СД 2 типа (21,2 %). По сравнению с пациентами без СД, 

пациенты с СД имели больше ССЗ (32,4 % против 14,6 %). Было выявлено, что 

пациенты, страдающие СД, имели более высокие значения маркеров воспаления, 

таких как С-реактивный белок (СРБ), ферритин сыворотки, скорость оседания 

эритроцитов, интерлейкина-6 (ИЛ‐6), а также параметров коагуляции, таких как 

D-димер и фибриноген. Эти данные показали, что пациенты с СД, 

госпитализированные по поводу COVID-19, подвергаются более высокому риску 

чрезмерных неконтролируемых реакций воспаления и гиперкоагуляционного 

состояния, что может способствовать ухудшению течения новой коронавирусной 

инфекции [47]. Известно, что цитокиновый шторм при COVID-19 характеризуется 

экстремальным ростом воспалительных цитокинов и хемокинов, которые 

включают интерлейкины (ИЛ)- 2, 7, 10, гранулоцитарный 

колониестимулирующий фактор, моноцитарный хемоаттрактирующий протеин-1 

(MСР-1) воспалительный белок макрофагов 1 альфа, фактор некроза опухоли, 

CXC-хемокин-лиганд 10 и СРБ, ферритин и D-димер [48]. Среди всех 

повышенных медиаторов воспалительного синдрома уровень ИЛ‐6 в крови 

показал сильную корреляционную связь со смертностью от заболевания и его 

время экспрессии больше, чем у других цитокинов. Herold T. с коллегами в своем 

исследовании выявили, что повышенный уровень ИЛ‐6 связан с необходимостью 
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искусственной вентиляции легких [49]. Кроме того, значительное повышение 

ферритина в сыворотке крови указывает на активацию системы 

моноцитов-макрофагов, которая является важнейшей частью цитокинового 

шторма. Эти результаты свидетельствуют о том, что больные СД подвержены 

возникновению синдрома высвобождения цитокинов, который, в конечном итоге, 

приводит к быстрому ухудшению состояния пациентов с COVID-19. 

В систематическом обзоре и мета-анализе 9 ретроспективных исследований 

показано, что более тяжелое поражение легких и более высокие уровни маркеров 

коагуляции и воспаления у пациентов с коронавирусной инфекцией были 

повышены в группе с высоким уровнем гликированного гемоглобина, что 

указывает на возможность использования данного показателя как одного из 

клинико-лабораторных предикторов неблагоприятного клинического течения и 

смертности у больных COVID-19 [50]. Известно, что связь между диабетом и 

COVID-19 является двунаправленной. В связи с тем, что экспрессия АПФ2 на 

β-клетках поджелудочной железы может оказывать прямое влияние на функцию 

β-клеток, ученые предполагают, что СД может быть не только ФР тяжелой формы 

заболевания COVID-19, но и что инфекция может потенцировать начало диабета 

[51, 52]. Так, в мета-анализе 7 эпидемиологических исследований по изучению 

частоты впервые возникшего СД 2 типа у пациентов с COVID-19 и их ассоциаций 

установлено, что 19,7 % пациентов с COVID-19 имели ассоциированный СД, в то 

время как распространенность гипергликемии, связанной с COVID-19, составляет 

25,23 %, а частота летальных исходов среди пациентов с впервые возникшей 

гипергликемией составила 10,59 %, и 24,96 % среди пациентов с СД, 

ассоциированного с COVID-19 [53]. 

 

1.2.3 Нарушения гепатобилиарной системы и СOVID-19 

 

В исследованиях, посвященных заболеваниям печени при новой 

коронавирусной инфекции, показано, что распространенность неалкогольной 

жировой болезни печени (НАЖБП) составляет от 14,8 до 53 % [54, 55]. В основе 
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патогенеза поражения печени при COVID-19 рассматривается цитотоксическое 

действие вируса, инициируемое через экспрессирующиеся на холангиоцитах 

рецепторы АПФ2, которое способствует их дисфункции с развитием системной 

воспалительной реакции [19]. Определено, что патологические изменения 

преобладают непосредственно в гепатоцитах, а не в протоках печени. Ji D. et al. 

выявили ассоциации между наличием НАЖБП и высоким риском тяжелого 

течения инфекции COVID-19 [56]. У пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, 

повышена активность ферментов печени (аланинаминотрансферазы (АЛТ), 

аспартатаминотрансферазы (АСТ), гамма-глутамилтранспептидазы) [57], при 

этом связь между наличием НАЖБП и увеличением активности АЛТ, АСТ и 

гамма-глутамилтранспептидазы является достоверной [58]. НАЖБП часто 

сопровождается наличием ключевых компонентов метаболического синдрома. 

Zheng K. I. et al. выявили, что риск тяжелого течения COVID-19 у 

госпитализированных пациентов, страдающих ожирением и НАЖБП, возрастает 

примерно в 6 раз [59]. В ряде исследований, проведенных в Великобритании и 

США, посвященных влиянию стеатоза печени на течение новой коронавирусной 

инфекции, показано, что избыточное накопление липидов в печени независимо 

связано с высокой вероятностью положительного теста на SARSCoV-2 и 

повышенным риском госпитализации по поводу COVID-19 [60, 61]. 

В проспективном когортном исследовании, в которое было включено 26 896 

пациентов, показано, что бариатрическая хирургия и медикаментозное лечение 

метаболического синдрома, проводимое до инфицирования SARS-CoV-2, 

ассоциировано со значительным снижением риска госпитализации по поводу 

COVID-19 (отношение шансов (ОШ) 0,46 при 95 % ДИ от 0,33 до 0,68; p < 0,001 

при хирургической операции; ОШ 0,71 при 95 % ДИ от 0,65 до 0,83; p <  0,001 при 

использовании статинов) [61]. 
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1.2.4 Нарушение липидного обмена и СOVID-19 

 

В проведенном мета-анализе 6 исследований (n = 209 569) было показано, 

что распространенность дислипидемии среди госпитализированных пациентов с 

COVID-19, составила 20,5 % случаев (95 % ДИ от 6,7–47,8 %; p = 0,03) [62]. 

Известно, что липиды являются структурной частью вирусных и клеточных 

мембран. Доказана их роль в патогенезе и прогрессировании инфекции на 

различных стадиях репликации вируса [63, 64]. Например, в исследовании 

Müller C. и соавторов было показано, что фермент, участвующий в метаболизме 

липидов, цитозольная фосфолипаза A2α, влияет на репликацию коронавируса и 

развитие двумембранных везикул, которые обеспечивают закрепление 

транскрипционных комплексов вирусной репликации с целью изолирования их 

компонентов от распознавания клеточными факторами, участвующими в 

защитном иммунном ответе хозяина [65]. Таким образом, в нескольких 

исследованиях отражено, что ингибирование фермента цитозольной фосфолипазы 

A2α может представлять собой потенциальную мишень для разработки 

противовирусных препаратов широкого спектра действия [65–67]. Выявлено, что 

в результате вирусной агрессии нарушается липидный обмен [68]. При анализе 

данных ретроспективных и проспективных исследований, полученных за период 

с 1 января 2020 г. по 13 января 2021 г., включающих 5 690 пациентов, было 

показано, что у пациентов с тяжелой степенью тяжести COVID-19 по сравнению с 

пациентами с нетяжелой формой COVID-19 выявлено снижение уровней общего 

холестерина (ОХС), липопротеидов высокой плотности (ХС ЛВП) и 

липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП). Кроме того, среди летальных 

исходов были обнаружены те же тенденции в сравнении с выжившими 

пациентами, что указывает на связь, как с тяжестью, так и со смертностью у 

пациентов с COVID-19 такого параметра как липидный профиль, что может быть 

рассмотрено для использования оценки тяжести и прогноза COVID-19 [69, 70]. 

Дислипидемия, диагностируемая у пациентов до инфицирования COVID-19, в 

значительной степени связана с более высоким риском раннего летального исхода 
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(ОШ 1,69 при 95 % ДИ от 1,19–2,41; p = 0,003) [71]. У пациентов, имеющих 

дислипидемию, избыточное накопление ХС ЛНП и триглицеридов (ТГ) может 

потенцировать развитие эндотелиальной дисфункции [72]. Эта эндотелиальная 

дисфункция может быть особенно важна при инфекции COVID-19, так как 

рецептор для SARS-CoV-2 – АПФ2, также экспрессируется в эндотелиальных 

клетках [73]. У пациентов с дислипидемией часто встречается низкий уровень 

ХС ЛВП, которые участвуют в регуляции врожденного иммунного ответа через 

взаимодействие с транспортером ABCA1 или ABCG1, оказывая негативную 

регуляцию на активацию Т-клеток и экспрессию воспалительных медиаторов в 

макрофагах и дендритных клетках. По данным некоторых исследований 

пониженный уровень ХС ЛВП обратно связан с уровнем СРБ [74]. Таким 

образом, малые значения ХС ЛВП потенцирует развитие дисрегуляции 

врожденного иммунного ответа [75]. Wang G. с коллегами в своем исследовании 

показали, что низкие уровни ХС ЛВП наблюдались у пациентов с тяжелой 

формой коронавирусной инфекции, также у данных пациентов был высокий 

уровень СРБ, высокий риск развития тяжелых событий в сравнении с пациентами 

с высоким уровнем ХС ЛВП (ОР 2,827; 95 % ДИ 1,190–6,714; p = 0,019) [76]. 

Среди предикторов неблагоприятного прогноза у пациентов с коронавирусной 

инфекцией может рассматриваться и уровень ХС ЛНП [64]. В ряде исследованиий 

степень снижения уровня ХС ЛНП была связана с тяжестью течения и 

смертностью от COVID-19 [77–79]. Также в литературе изучен индекс AIP у 

пациентов с COVID-19, который рассчитывается как отношение ТГ и ХС ЛВП. 

Выявлено, что данный индекс связан с ССЗ, атеросклерозом, СД, АГ [80–83]. 

В работе Turgay Y. и соавторов показано, что уровень AIP был достоверно выше у 

пациентов с COVID-19 с пневмонией, в группе пациентов, нуждающихся в 

интенсивной терапии, а также у пациентов с проводимой интубацией, та же 

тенденция наблюдалась среди лиц с летальным исходом [84]. 

Таким образом, исследование метаболических нарушений, возникающих в 

результате новой коронавирусной инфекции, а также детальное изучение их 

механизмов патогенеза вносят существенный вклад в разработку эффективных 
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стратегий первичной профилактики, направленных на предотвращение развития 

ПКС и ассоциированных с ним осложнений. 

 

1.3 Постковидный синдром 

 

Состояние после COVID-19 получило широкое признание в научных и 

медицинских сообществах [85].  

В настоящее время всемирного общепринятого определения ПКС не 

существует. Однако в декабре 2020 года Национальный институт 

здравоохранения и совершенствования медицинской помощи Великобритании 

(The National Institute for Health and Care Excellence, NICE) выпустил краткое 

руководство по COVID-19 совместно с Шотландской межколлегиальной 

организацией по разработке клинических рекомендаций (The Scottish 

Intercollegiate Guidelines Network, SIGN) и Королевским колледжем врачей общей 

практики (The Royal College of General Practitioners, RCGP), в котором отражены 

клинические определения заболевания на разных стадиях. Согласно данному 

документу: острая стадия коронавирусной инфекции (Acute COVID-19 Symptoms, 

ACS) – симптомы длятся до 4 недель от манифестации заболевания; 

продолжающаяся симптомная стадия (ongoing symptomatic COVID-19) – 

симптомы сохраняются от 4 до 12 недель от начала; ПКС (post-COVID-19 

syndrome) – признаки и симптомы, которые развиваются во время или после 

инфекции, характерной для COVID-19, которые продолжаются более 12 недель и 

не объясняются альтернативным диагнозом [86]. 

Национальное управление здравоохранения Франции определило 

долгосрочную персистенцию COVID-19 как сохранение одного или нескольких 

начальных симптомов в течение не менее 4 недель после дебюта инфекции, когда 

ни один из этих симптомов не может быть объяснен другой причиной [87]. 

В октябре 2021 года ВОЗ разработала определение клинического состояния 

после COVID-19 по методологии Delphi – состояние после COVID-19 возникает у 

лиц с вероятной или подтвержденной инфекцией SARS-CoV-2 в анамнезе, обычно 
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через 3 месяца от начала, с симптомами, которые длятся не менее 2 месяцев и не 

могут быть объяснены альтернативным диагнозом [1].  

В 2024 году ведущие сотрудники Национальных академий наук, инженерии 

и медицины (NASEM) разработали более точное определение ПКС – это 

связанное с инфекцией хроническое заболевание, которое возникает после 

заражения SARS-CoV-2 и проявляется в течение, как минимум, 3 месяцев в виде 

непрерывного, рецидивирующего или прогрессирующего заболевания, 

поражающего одну или несколько систем органов [88]. В связи с 

распространенностью и клинической значимостью, данный синдром получил 

официальный статус болезни и был внесен в новую редакцию Международной 

классификации болезней 10-го пересмотра как «Состояние после COVID-19 

неуточненное» с кодом U09.9, также трактуется как постковидное состояние или 

ПКС [89].  

Известно, что употребляемый термин «долгий, длительный ковид» был 

впервые сформулирован пациентами в социальных сетях для описания длительно 

сохраняющихся симптомов после COVID-19, далее распространился в средствах 

массовой информации и в медицинском обществе. В научной литературе он 

нередко используется как синоним ПКС или 2-го и 3-го вариантов течения 

COVID-19 по классификации NICE, в то время как другие исследователи 

разделяют эти состояния, считая ПКС осложнением излеченной инфекции, а 

второй – хронической персистенцией вируса в организме. Согласно методическим 

рекомендациям Российского научного медицинского общества терапевтов, 

национального научного общества инфекционистов и союза реабилитологов 

России (2022) «лонг-ковид» следует рассматривать как клинические проявления 

заболевания длительностью более 4, но менее 12 недель с начала инфекции, а 

термины «хронический ковид» или ПКС – использовать при наличии симптомов в 

период после 12 недель с момента развития заболевания [90]. 

По данным проведенных исследований, зарегистрированная 

распространенность длительного COVID варьируется во многих странах и внутри 

них: Великобритания 1,6–71 %, Германия 35–77 %, Китай 49–76 %, Африка 68 %, 
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Индия 22 %, Бангладеш 16–46 %, Дания 1 %, Италия 5–51 %, США 16–53 %, 

Норвегия 61 % [91]. 

По данным регистра АКТИВ (Анализ динамики Коморбидных заболеваний 

у пациентов, перенесших инфицирование SARS-CoV-2), при обследовании 

9 364 пациентов было выявлено, что более чем у половины, перенесших 

COVID-19, длительно (до одного года) сохраняются беспокоящие их симптомы, 

которые являются вновь возникшими или следствием обострения уже имевшихся 

симптомов. Плохое самочувствие вынуждало 2/3 пациентов обращаться за 

внеплановой медицинской помощью в течение всех 12 месяцев после выписки из 

стационара [92]. Проведенное в России проспективное когортное исследование 

детей и взрослых с подтвержденным COVID-19 в Москве, выявило 

распространенность состояния после COVID-19 через 6 и 12 месяцев наблюдения 

среди ранее госпитализированных взрослых и детей. Это исследование показало, 

что половина взрослых и каждый пятый ребенок имеют состояние после 

COVID-19 [93].  

По данным многоцентровой клинико-эпидемиологической наблюдательной 

программы КОРТЕКС установлено, что ежедневно к врачам обращались с 

жалобами после перенесенного COVID-19 в среднем до 5 пациентов (до 30 % в 

общей структуре амбулаторного неврологического приема) [94]. 

Проявления ПКС весьма разнообразны и варьируются от неврологических 

симптомов до респираторных, сердечно-сосудистых проблем, а также 

метаболических заболеваний и гастроэнтерологических проявлений. Симптомы 

могут возникать впервые после выздоровления или сохраняться после 

первоначального заболевания, а также могут изменяться или рецидивировать с 

течением времени.  

Известно, что SARS-CoV-1 и MERS-CoV, которые являются двумя 

предыдущими вспышками вирусной инфекции, аналогичной нынешней пандемии 

COVID-19, имели длительные симптомы после полного выздоровления от 

острого заболевания. В проведенном метаанализе Ahmed H. et al. выявили, что 

примерно одна треть пациентов страдала от длительной тревоги, депрессии и 
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посттравматического стрессового расстройства (ПТСР) в течение 6 месяцев после 

манифестации инфекции. Более того, они обнаружили, что у 11–45 % пациентов 

наблюдалось снижение диффузионной способности легких при однолетнем 

наблюдении [95]. 

На данный момент какой-либо категоризации симптомов ПКС в 

клинической практике врача еще не разработано, что является предметом 

научного интереса. Однако ученые Германии разработали порядковую шкалу 

самооценки состояния для пациентов после перенесенного COVID-19 

(Post-COVID-19 Functional Status scale, PCFS), целью которой является 

определение степени функциональной независимости и тяжести течения 

заболевания. Данная шкала содержит пять ступеней функциональных 

ограничений: 0 (нет функциональных ограничений), 1 (незначительные), 

2 (легкие), 3 (умеренные) и 4 (выраженные) [96]. 

В своей работе Sykes D. L. et al. определили, что 86 % пациентов после 

перенесенного COVID-19, сообщали, по крайней мере, о возникновении одного 

симптома при последующем их наблюдении [97]. 

Исследование, проведенное в Швеции, показало, что из 431 пациента с 

COVID-19, 40 % нуждались в повторном обращении в медицинские учреждения 

(семейный врач, скорая медицинская помощь, госпитализация) через 6–8 месяцев 

после дебюта инфекции. В 18 % случаев были поставлены новые медицинские 

диагнозы. Наиболее часто сообщаемые заболевания, возникшие после COVID-19, 

касались дыхательной системы (56 %), за которой следовали нервно-когнитивные 

(30 %), сердечно-сосудистые (11 %) и кожные заболевания (11 %) [98]. 

По результатам ретроспективного исследования, проведенного в 

Нидерландах, было выявлено, что из 1 886 исследованных лиц из разных 

этнических групп, в общей сложности 483 пациента (26 %, 95 % ДИ 24–28 %) 

имели какие-либо продолжающиеся симптомы через 12 недель после выписки из 

больницы по поводу COVID-19. Наиболее частыми симптомами, о которых 

сообщалось спустя 3 месяца после выписки из больницы, были одышка и 
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усталость (16 %). Примечательно, что в течение одного года наблюдения у 

40 (14 %) пациентов сохранялись длительные симптомы COVID-19 [99]. 

Согласно данным результатов, которые были получены за 6 месяцев 

наблюдения, международного регистра АКТИВ было выявлено, что в 

постгоспитальном периоде в течение 3 и 6 месяцев наблюдения у 5,6 % и 6,4 % 

пациентов были диагностированы новые заболевания. Среди пациентов с вновь 

возникшими заболеваниями через 3 и 4–6 месяцев наблюдения преобладали 

пациенты с АГ, доля которой составила 41,5 % и 46,7 % в структуре новых 

заболеваний. Обращает на себя внимание, что по сравнению с первыми 3 

месяцами, доля пациентов с АГ возросла за 4–6 месяцев наблюдения. Кроме того, 

увеличилась доля пациентов с новой ИБС за 4–6 месяцев (22,1 %) по сравнению с 

3 месяцами (9,7 %). За 4–6 месяцев наблюдалось больше случаев инфаркта 

миокарда (ИМ), чем за первые 3 месяца (3,9 % против 0,8 %). Аналогичная 

динамика наблюдалась для артритов, доля которых была больше за 4–6 месяцев 

наблюдения (5,2 %) в сравнении с первыми 3 месяцами (4,9 %), а также для новой 

хронической сердечной недостаточности (ХСН), которая была зарегистрирована у 

0,8 % в первые 3 месяца и у 1,3 % за 4–6 месяцев. Примечательно, что доля таких 

новых заболеваний, как СД 2 типа, фибрилляция предсердий (ФП), инсульт, 

бронхиальная астма, онкологическое заболевание, хроническая болезнь почек и 

СД 1 типа в структуре вновь возникших заболеваний снизилась в период 4–6 

месяцев по сравнению с первыми 3 месяцами [92]. 

В проведенном метаанализе Han Q. et al. выяснили, что усталость/слабость 

(28 %, 95 %), одышка (18 %), миалгия (26 %), депрессия (23 %), тревога (22 %), 

потеря памяти (19 %), трудности с концентрацией внимания (18 %) и бессонница 

(12 %) были наиболее распространенными симптомами при однолетнем 

наблюдении [100]. 

Для более четкого понимания симптомов и состояний ПКС следует 

разделить их группы. 
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1.3.1 Сердечно-сосудистые проявления постковидного синдрома 

 

Для обозначения кардиальных проявлений COVID-19 в зарубежной 

литературе предложен термин «acute COVID-19 cardiovascular syndrome», 

обозначающий широкий спектр патологических состояний.  

В крупном исследовании, проведенном в США, в котором приняли участие 

690 892 выживших после COVID-19 и 690 892 человека из контрольной группы, 

не связанной с новой коронавирусной инфекцией, было обнаружено, что 

выжившие после COVID-19 имеют более высокий риск сердечно-сосудистых 

осложнений, таких как инсульт (ОШ 1,618$ 95 % ДИ 1,545–1,694), ФП (ОШ 2,407; 

95 % ДИ 2,296–2,523), миокардит (ОШ 4,406; 95 % ДИ 2,890–6,716), ишемическая 

кардиомиопатия (ОШ 2,811; 95 % ДИ 2,477–3,190), сердечная недостаточность 

(ОШ 2,296; 95 % ДИ 2,200–2,396), тромбоэмболия легочной артерии (ОШ 2,648; 

95 % ДИ 2,443–2,870) [101]. 

По результатам проведенного метаанализа, основанном на популяции более 

чем 20 миллионов человек, было показано, что лица, выздоровевшие от 

COVID-19, имели дополнительно 90 % риск развития сердечной недостаточности 

в течение 9 месяцев после острой инфекции [102]. 

По данным исследования Погосовой Н. В. и др., по программе «COVID-19 – 

отдаленное наблюдение», новые случаи АГ были выявлены у 4,2 %, новые случаи 

ИБС – у 1,9 % пациентов [103]. Исследование 153 пациентов спустя месяц после 

COVID-19 показало, что как систолическое, так и диастолическое артериальное 

давление (ДАД) было выше в постковидном периоде, чем на момент 

госпитализации [104]. В своем исследовании Ayoubkhani D. et al. приводят 

данные о возникновении 4,8 % новых случаев сердечно-сосудистых осложнений 

(ИМ, инсульт, смерть от ССЗ) после выписки из стационара по поводу COVID-19 

[105]. 

Maestre-Muñiz M. et al. оценивали наличие ПКС у лиц, 

госпитализированных по поводу COVID-19, спустя год после выздоровления. 

Было выявлено, что 56,9 % пациентов все еще страдали от ПКС через год после 
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острой инфекции, а у 2 % присутствовала АГ с новым началом и ХСН de novo 

[106]. 

В течение 2020–2022 гг. было проведено клиническое проспективное 

наблюдательное исследование, целью которого являлось определить 

распространенность и показать особенности формирования впервые выявленной 

ХСН у больных с одышкой после перенесенной новой коронавируной инфекции. 

В исследование последовательно было включено 368 больных с одышкой, 

которые обратились амбулаторно в поликлинику, средний срок обращения после 

COVID-19 составил 3,5 [1,5; 22,4] месяца. Было выявлено, что 

распространенность ХСН среди больных с одышкой, перенесших COVID-19, по 

обращаемости в поликлинику была статистически значимо выше, чем у 

пациентов без данной патологии в анамнезе и составила 19,0 % vs 9,8 % 

(p = 0,021). У каждого пятого больного с одышкой в среднем через 3,5 месяца 

после COVID-19 формируется более тяжелая ХСН, как по данным клинических 

тестов, так и по концентрации NT-proBNP в крови [107]. 

Интересно, что синдром постуральной ортостатической тахикардии (СПОТ) 

у пациентов с пост-COVID-19 рассматривается как отдельный тип ПКС, 

характеризующийся синусовой тахикардией, постуральной тахикардией и 

неадекватной синусовой тахикардией [108]. Шведские ученые описали серию 

случаев 3 пациентов с диагнозом СПОТ через 3 месяца после первичного 

заражения COVID-19 [109]. Данный синдром чаще встречается у женщин и 

является аутоиммунной реакцией на инфекцию SARS-CoV-2 [110]. Miglis M. G. 

et al. был описан клинический случай развития СПОТ у 26-летней медсестры 

после заражения SARS-CoV-2. Симптомы вегетативных нарушений у девушки 

сохранялись и усиливались в течение следующих нескольких месяцев после 

выздоровления от COVID-19 [111]. 

Багдасарьян А. С. с коллегами в своем исследовании определили, что через 

12 и более недель после COVID-19 в 100 % случаев диагностирован синдром 

постковидной тахикардии, проявляющийся у 64,6 % в виде СПОТ, у 19,1 %  – 

неадекватной синусовой тахикардией [112]. 
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При исследовании 104 пациентов на базе научно-практического центра 

лечения ПКС Университетской клиники ФГБОУ ВО Тверской ГМУ за период 

сентябрь 2021 г. – август 2022 г. было выявлено, что у большинства пациентов с 

диагностированным ПКС, при проведении классической ортостатической пробы 

отмечается неадекватный ответ, проявляющийся чаще всего в увеличении 

частоты сердечных сокращений более чем на 30 ударов в минуту и повышении 

систолического артериального давления более чем на 20 мм рт. ст. при вставании 

с кушетки [113]. Pelà G. et al. в своей работе выявили специфический фенотип 

выраженной тахикардии при физической нагрузке у пациентов после COVID-19 и 

определили ее связь с легочными и сердечными осложнениями [114]. 

Целью исследования когорты немецких пациентов, выздоровевших от 

инфекции COVID-19, являлось определение серологических маркеров 

повреждения сердца (анализ высокочувствительного тропонина Т и NT-proBNP) и 

проведение высоко стандартизированной углубленной визуализации сердца с 

помощью магнитно-резонансной томографии. Медиана между положительным 

тестом на COVID-19 и обследованием пациентов составила 71 (64–92) дня. Было 

выявлено, что высокочувствительные значения тропонина Т более 3 пг/мл были 

обнаружены у 71 пациента (71 %), и значительно повышены (более 13,9 пг/мл) у 

5 (5 %). По сравнению со здоровой контрольной группой пациенты, 

выздоровевшие от COVID-19, имели более низкую фракцию выброса левого 

желудочка и правого желудочка, более высокий объем левого желудочка и 

повышенные нативные показатели Т1 и Т2 по результатам магнитно-резонансной 

томографии [115]. 

 

1.3.2 Бронхолегочные проявления постковидного синдрома 

 

Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что легкие являются органом, 

наиболее подверженным изменениям от COVID-19 с различными 

патофизиологическими изменениями, включая диффузную деструкцию 

альвеолярного эпителия, образование гиалиновых мембран, повреждение сосудов 
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и, как следствие, кровотечение, а также фиброзную пролиферацию и 

консолидацию легких [90, 116, 117].  

По данным ретроспективного когортного исследования, проведенного в 

Англии в период с 1 января по 30 сентября 2020 года, в анализ которого вошло 

47 780 пациентов, было выявлено, что респираторные заболевания были 

диагностированы у 14 140 человек (29,6 %) после выписки, причем 6 085 из них 

были диагностированы впервые [105]. 

Исследование, проведенное в Китае, направленное на изучение наличия 

долгосрочных симптомов у лиц, выздоровевших от COVID-19 спустя 6 месяцев 

после выписки, продемонстрировало, что значительная часть (22–56 % по разным 

шкалам тяжести) участников имели снижение диффузионной способности легких, 

определенной при помощи спирографии. В анализ были включены 1 733 

пациента, где более половины из них на момент обследования (при среднем 

периоде наблюдения 186 дней) все еще имели аномалии по результатам 

компьютерной томографии (КТ) грудной клетки, которые были независимо 

связаны с поражением легких во время их острого заболевания [118]. 

Аналогичные данные были представлены в исследовании You J. et al., где у 

83,3 % пациентов спустя месяц после выписки наблюдались аномальные 

результаты КТ грудной клетки с высокой долей развития легочного фиброза. 

А при оценке функции легких с помощью спирометрии преобладали 

рестриктивные нарушения (снижение общей емкости легких менее 80 % от 

должного или форсированной жизненной емкости легких менее 80 % от должного 

при нормальном или повышенном соотношении форсированной жизненной 

емкости легких к объему форсированного выдоха за одну секунду и снижением 

диффузионной способности легких менее 80 % от должного) [119]. 

При шестимесячном наблюдении после выздоровления от COVID-19 

Caruso D. et al. выявили, что у 72 % пациентов по результатам проведенной КТ 

наблюдались фиброзоподобные изменения [120]. 

Mehta P. et al. в своей работе предложили использовать термин 

«постковидное интерстициальное заболевание легких» для пациентов с 
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респираторными симптомами (кашель, одышка), персистирующими дольше 

3 месяцев после острой фазы COVID-19, при этом уплотнения в легочной ткани 

должны занимать больше 10 % площади легких [121]. В большинстве случаев 

постковидный легочный фиброз не прогрессирует, но стойкие интерстициальные 

изменения в легких нередко сопровождаются развитием хронической 

дыхательной недостаточности с гипоксемией, индуцируемой физической 

нагрузкой, таким образом, ухудшают качество жизни и прогноз пациентов, что 

требует соответствующего лечения. 

В проспективном когортном исследовании, проведенном во Франции, были 

обследованы пациенты через 4 месяца после госпитализации по поводу 

COVID-19. В ходе телефонного интервью 244 пациента заявили, как минимум, об 

одном симптоме, которого не было до COVID-19, среди которых впервые 

возникшая одышка была отмечена у 16 % обследованных. КТ легких была 

выполнена 171 пациенту, по результатам которой, фиброзные поражения 

наблюдались у 19,3 % пациентов, а изменения по типу матового стекла у 42,4 % 

[122]. 

Также, в первом проведенном исследовании в Великобритании, в котором 

сообщается о долгосрочных симптомах у людей, выздоровевших от COVID-19, 

было определено, что впервые возникшая одышка встречалась в 65,6 % случаев в 

группе пациентов, которые проходили лечение в отделении интенсивной терапии 

и в 42,6 % в отделении терапевтического профиля [123]. 

В одноцентровом проспективном когортном исследовании 183 пациента 

сообщили о стойких симптомах через 35 дней после выздоровления от COVID-19, 

среди которых у 58 пациентов сохранялась одышка, а у 46 пациентов кашель 

[124]. 

Lindahl A. et al. в своем исследовании выявили, что 90 % пациентов 

страдают от некоторых симптомов еще через шесть месяцев после стационарного 

лечения COVID-19. По полученным данным одышка была зарегистрирована у 66 

пациентов (70 %) и кашель у 57 (61 %) соответственно. Одышка была измерена с 

помощью шкалы mMRC (Modified Medical Research Council), при этом 
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большинство мужчин сообщали о степени 1, а большинство женщин о степени 2 

[125]. 

По данным международного регистра АКТИВ, при опросе 9 364 пациентов 

через 3 месяца после выздоровления от COVID-19 было установлено, что 38,7 % 

обследованных предъявляли жалобы на одышку [92]. 

При обследовании 65 студентов Тверского ГМУ в возрасте от 18 до 25 лет в 

постковидном периоде было определено, что частота встречаемости таких 

симптомов как кашель и одышка составляет 7,7 % [126]. 

Xiong Q с коллегами в своей работе выявили, что респонденты после 

среднего периода в (79 ± 17) дней (время между появлением первых симптомов 

COVID-19 и заполнением анкеты на предмет сохранения долгосрочных 

симптомов после выздоровления) предъявляли жалобы на такой симптом как боль 

в горле [127]. Наличие данного симптома при наблюдении за пациентами спустя 

6 месяцев после выписки по поводу COVID-19 наблюдалось в 4 % случаев (у 69 

пациентов из 1 655 обследованных) [118]. 

 

1.3.3 Желудочно-кишечные проявления постковидного синдрома 

 

В основном в литературе представлены данные об обострении течения 

хронических заболеваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), таких как 

гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, язвенная болезнь, синдром 

раздраженного кишечника [128–130]. При этом основными проявлениями 

поражения ЖКТ являются диарея и боль в животе, которые могу сохраняться до 

4 недель после острого периода COVID-19 и носят неспецифический характер 

[131]. Ряд российских и зарубежных исследований показали, что частота 

нарушений со стороны моторной функции кишечника (диарея/запор) 

варьировалась от 3,6 % до 48 %, болей в животе любой локализации от 9 % до 

32 % [132–134]. 

Поражение гепатобилиарной системы также носит временный характер и 

характеризуется развитием острого гепатита, лекарственного поражения печени и 
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обострением уже имеющихся хронических гепатобилиарных заболеваний [135]. 

Повышение уровней АЛТ, АСТ и билирубина также носит временный характер и 

прямо ассоциировано со степенью тяжести перенесенного COVID-19 и 

проводимой терапией [136]. Стойкие же изменения показателей печени 

наблюдаются при ранее существовавших заболеваниях [137]. Соответственно, 

представленные исследования в основном отражают изменения со стороны ЖКТ 

в острую стадию продолжающегося COVID-19 и редко сохраняются более 

12 недель.  

 

1.3.4 Эндокринологические проявления постковидного синдрома 

 

Известно, что у пациентов с COVID-19 уровни тощаковой глюкозы 

значительно выше, чем у пациентов с бактериальными пневмониями, причем как 

у лиц с СД, так и без [138, 139]. Механизмы нарушения углеводного обмена при 

COVID-19 многообразны и включают в себя и тропность вируса к эндокринным 

клеткам поджелудочной железы [140], и инсулинорезистентность (ИР), 

вызванную системной провоспалительной реакцией на фоне «цитокинового 

шторма» [141], а также особенностями лечения инфекции COVID-19. Крупное 

когортное исследование (47 780 реконвалесцентов COVID-19), проведенное в 

Англии, показало, что диагноз СД после перенесенной новой коронавирусной 

инфекции был поставлен у 4,9 % респондентов [142]. 

В своем исследовании Ruggeri R. M. et al. описали клинический случай 

развития у женщины подострого тиреоидита с тиреотоксикозом спустя шесть 

недель после начала инфекции SARS-COV-2 [143]. При изучении большой 

когорты пациентов с целью определения сохранения изменений функции 

щитовидной железы при выздоровлении от COVID-19, Khoo B. и коллеги 

определили, что в среднем через 79 дней наблюдения у двух пациентов был 

выявлен субклинический гипотиреоз, у 4 – вторичный гипотиреоз и в 2 случаях 

наблюдался субклинический гипертиреоз при отсутствии ранее существовавших 

заболеваний щитовидной железы у респондентов [144]. 
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1.3.5 Неврологические проявления постковидного синдрома 

 

Выявлено, что наиболее распространенным симптомом в постковидном 

периоде является утомляемость, поражая 58 % пациентов [145]. В метаанализе, 

посвященном изучению распространенности симптомов длительного COVID-19, 

включающем 7 исследований (47 910 пациентов в возрасте от 17 до 87 лет) 

показано, что наиболее частыми симптомами являются: чувство усталости (58 %), 

головная боль (44 %), расстройства внимания (27 %) [146]. 

В крупном метаанализе, посвященном стойким неврологическим 

проявлениям, в который вошло 9 944 пациентов, сообщается, что наиболее 

распространенным симптомом среди обследуемых с предшествующим анамнезом 

инфекции COVID-19 была усталость (52,8 %), за которым следовали когнитивные 

расстройства (35,4 %), парестезии (33,3 %), нарушение сна (32,9 %) и 

головокружение (26,4 %) [147]. 

При исследовании пациентов через 4 недели после выздоровления и 

получения отрицательного результата ПЦР-теста на наличие инфекции 

COVID-19, основным симптомом, который отметили пациенты, была усталость 

84,8 % (n = 420). Частота встречаемости данного симптома, оцененная спустя 12 

недель, составляла 82,9 % (n = 295) [148]. 

В своей статье Rudroff T. et al. определяют усталость после перенесенного 

COVID-19 как снижение физической и/или умственной работоспособности в 

результате изменений центральных, психологических и/или периферических 

механизмов вследствие COVID-19 [149]. 

В МКБ-10 это проявление ПКС рубрифицируется как G93.3 Синдром 

усталости после перенесенной вирусной инфекции. 

Данные исследованной когорты амбулаторных пациентов (n = 458) показали 

высокую распространенность (46 %) стойкого чувства усталости спустя 4 месяца 

после выздоровления, оцененную с помощью по шкалы усталости Чалдера 

(CFQ-11) [150]. Также с использованием данной шкалы была проанализирована 

частота развития этого симптома в исследовании, где из 128 участников 
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(49,5 ± 15) лет 54 % женщин)) более половины сообщили о постоянной усталости 

(67 человек, 52,3 %) в среднем через 10 недель после появления первых 

симптомов COVID-19 [151].  

Halpin S. et al. определили, что о появлении усталости после выписки (через 

4–8 недель) сообщили 72 % пациентов, которые проходили лечение в палате 

интенсивной терапии в острой стадии заболевания и 60,3 % обследованных, с 

анамнезом лечения в отделении общетерапевтического профиля [123]. 

Как свидетельствуют результаты многих исследований, наиболее частыми и 

стойкими проявлениями ПКС, помимо астении, являются когнитивные 

нарушения, в первую очередь расстройства внимания и снижение концентрации, 

ощущение «тумана в голове» [152, 153]. 

В исследовании, проведенном на базе ГБУЗ НСO «Государственной 

Новосибирской областной клинической больницы», целью которого являлась 

характеристика неврологических вариантов ПКС (на примере пациентов 

неврологического отделения с лабораторно подтверждённым COVID-19 в 

анамнезе) было определено преобладание токсико-метаболических 

энцефалопатий – у 412 человек из 455 обследованных. Эта патология проявлялась 

преимущественно синдромами спутанности и угнетения сознания у 211 (51,2 %) 

человек, когнитивными нарушениями (умеренные когнитивные нарушения, 

деменции) у 201 (48,8 %). Так же был зарегистрирован случай манифестации 

цереброваскулярной патологии в виде острого нарушения мозгового 

кровообращения по ишемическому типу у женщины 36 лет, не имеющей в 

анамнезе сосудистых факторов риска [154]. 

При обследовании испанской когорты в течение 6 месяцев после выписки 

из больницы по поводу COVID-19, неврологические проявления были выявлены в 

20,8 % случаев. Наиболее распространенными симптомами были 

персистирующая аносмия или дисгевзия (7,2 %), головная боль (5,3 %), 

спутанность сознания (2,6 %). У 3,4 % обследуемых были выявлены симптомы 

парестезии и тремора [155]. Персистирующая обонятельная дисфункция 

возникает у 10–20 % пациентов в постковидном периоде [156]. 
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По данным проспективного исследования, проведенного итальянскими 

учеными, было выявлено, что спустя год после COVID-19 об ухудшении 

обоняния или вкуса сообщили 22,0 % обследованных (67 пациентов из 161) [157]. 

Из 356 лиц, сообщивших о сохраняющихся симптомах COVID-19 через 

12 недель после постановки диагноза, 12 (3,4 %) пациентов отметили наличие 

агевзии, 8 (2,2 %) – сохранение головной боли, 18 (5,1 %) – аносмии [148]. 

 

1.3.6 Психические и поведенческие расстройства при постковидном 
синдроме 

 

ПКС существенно снижает уровень качества жизни пациентов и оказывает 

неблагоприятное воздействие на состояние их психоэмоциональной сферы [158]. 

В исследовании, проведенном Romero-Duarte Á. et al., частота симптомов 

психических расстройств составила 12,2 % после госпитализации по поводу 

COVID-19. Ученые обнаружили высокую частоту тревоги (6,8 %), нарушений сна 

(4,9 %) и депрессивных симптомов (4,4 %), чаще проявляющихся у женщин [155]. 

Аналогичные данные представлены в исследовании, проведенном в Китае – 

проблемы со сном встречались в 26 % (у 437 лиц из 1655 обследованных), тревога 

или депрессия были зарегистрированы у 23 % пациентов [118]. Установлено, что 

инсомния выступает значимым клиническим признаком, характеризующим 

течение постострого инфекционного синдрома, в частности ПКС [159]. 

Крупный метаанализ распространенности психиатрических изменений в 

постковидный период, включавший 66 (от 3 до 266 586 участников) 

исследований, выявил, что в 40 исследованиях сообщалось о тревоге и/или 

депрессии, в 20 исследованиях сообщалось о симптомах ПТСР, в 

27 исследованиях сообщалось о когнитивном дефиците, в 32 статьях отмечалась 

усталость при последующем наблюдении, а в 23 исследованиях были обнаружены 

нарушения сна. Выделенными факторами риска были тяжесть заболевания, 

продолжительность симптомов и женский пол [160]. 
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Полученные данные проведенного опросника качества жизни SF-36 в 

исследовании Arnold DT свидетельствуют о низких показателях как физического, 

так и психологического компонентов здоровья после перенесенной новой 

коронавирусной инфекции [161]. 

Баллы по всем шкалам SF-36 были снижены в исследовании 

B. van den Borst , особенно по физическому компоненту здоровья и общему 

состоянию здоровья. Также по данным использованной в своей работе 

госпитальной шкалы тревоги и депрессии (HADS) были выявлены аномальные 

показатели у 10 % и 12 % обследованных по соответствующим показателям [162]. 

Ухудшение качества жизни наблюдалось у 44,1 % пациентов при оценке по 

шкале EQ-5D в среднем через 60,3 дней после появления первого симптома 

COVID-19 [163]. При наблюдении за пациентами спустя 4 и 7 месяцев после 

появления симптомов COVID-19, аносмия, агевзия и усталость были определены 

как наиболее распространенные симптомы у пациентов с ПКС [164]. 

 

1.3.7 Изменения со стороны других органов и систем при постковидном 
синдроме 

 

Симптомом, встречающимся наиболее часто, описанным в исследовании 

Romero-Duarte Á. et al., была экзантема (3,1 %) [155]. Обращает на себя внимание 

и высокая частота алопеции (3,0 %) особенно чаще у женщин [155]. В работе 

Augustin M. et al. 9 (2,5 %) пациентов из 353 обследуемых отметили наличие 

алопеции спустя 7 месяцев наблюдения [164]. 

По прошествии 35 дней после выписки из больницы по поводу COVID-19 о 

сохранении постоянных мышечных болей сообщили 51 % респондентов [124]. По 

данным, представленным в методических рекомендациях Российского научного 

медицинского общества терапевтов «Особенности течения long-COVID-

инфекции. Терапевтические и реабилитационные мероприятия», развитие 

поствирусного артрита выявляется у 22,6 % пациентов реконвалесцентов 

COVID-19 с быстрым купированием суставного синдрома на фоне приема 
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нестероидных противовоспалительных препаратов. Среди пациентов с 

недифференцированным артритом определенный диагноз ревматического 

заболевания был верифицирован в 49 % случаев в течение 3–6 месяцев 

(недифференцированный артрит с выявленным антинуклеарным фактором – 

10 случаев (26,3 %), болезнь Шегрена – два случая (5,2 %), системная красная 

волчанка – один случай (2,6 %), неуточненное аутоиммунное заболевание – один 

случай (2,6 %), ревматоидный артрит – два случая (5,2 %), 

недифференцированный артрит – два случая (5,2 %)) [90]. 

Представленные результаты имеющихся исследований демонстрируют 

длительно сохраняющиеся изменения в системе гемостаза после перенесенной 

новой коронавирусной инфекции. Однако четкого определения патогенеза 

изменений данных параметров на сегодняшний момент нет. В нескольких работах 

были определены повышенные уровни таких показателей как Д-димер, СРБ, 

ферритин у лиц в постковидном периоде [165–168].  

Артемьева Г. А. с соавторами обследовали 100 реконвалесцентов COVID-19 

(55 пациентов через 70–116 (медиана 99) дней от даты госпитализации, 

45 пациентов – через 139–173 (медиана 160) дня). Группа контроля составляла 

37 человек. Всем пациентам проводили коагулологическое исследование, 

агрегометрию, исследовали тромбодинамику и фибринолиз. Были получены 

результаты, что через 2–6 месяцев после заболевания у пациентов отмечается 

нормализация параметров тромбообразования, но остается повышенной 

активация системы фибринолиза [169]. Townsend L. et al. в своем исследовании 

выявили, что повышенный уровень Д-димера сохранялся даже через 2 месяца 

после разрешения острой инфекции COVID-19 и наблюдался в когорте, 

состоящей преимущественно из молодых пациентов [165]. В своей работе 

Venturelli S. с коллегами сообщили о нескольких случаях развития 

тромбоэмболии легочной артерии с определением уровня Д-димера более 

2 000 нг/мл спустя 80 дней после выписки по поводу COVID-19 [170]. Однако 

стоит отметить, что исследований, посвященных клиническим проявлениям 

нарушения свертывающей системы в постковидный период крайне мало, они 
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ограничены количеством наблюдений и, в основном, продолжаются не более 

месяца после острого COVID-19. Nalbandian A. с соавторами в своем 

систематическом обзоре предположили, что частота венозных тромбоэмболий в 

постостром периоде COVID-19 составляет менее 5 % [171]. 

Кроме этого, ряд исследований сообщает о длительном повышении в крови 

ряда цитокинов, таких как ИЛ-6, фактор некроза опухоли-альфа, фактор роста 

нервных клеток и др. [172, 173]. Однако эти данные в большей степени носят 

фундаментальный характер, так как исследование этих биомаркеров в рутинной 

клинической практике является крайне дорогостоящим. 

Таким образом, изучение ПКС играет ключевую роль в понимании 

этиопатогенеза вируса SARS-CoV-2, дает детальное представление о клинических 

проявлениях данного состояния, его распространённости, что вносит вклад в 

объективной оценке масштаба эпидемиологической угрозы и в разработку и 

принятие мер для минимизации последствий пандемии COVID-19, а также 

оптимизации терапевтических стратегий. 

 

1.3.8 Тяжелые проявления в постковидный период 

 

Тяжелые инвалидизирующие последствия перенесенной новой 

коронавирусной инфекции относятся к отдельной категории проявлений.  

Описанные случаи развития в постковидный период таких состояний как 

инфаркт миокарда, инсульт, мезентериальный тромбоз, тромбоэмболия лёгочной 

артерии (ТЭЛА) и др. [174, 175], являются критическими жинеугрожающими 

состояниями, однако трактовка этих патологических состояний как ПКС видится 

некорректной, поскольку в основе понятия ПКС лежит длительно сохраняющиеся 

симптомы и признаки заболевания [1]. При этом тяжелые последствия 

сосудистых катастроф, такие как парезы, апраксия и т. д., приводящие к стойкой 

утрате трудоспособности и резкому снижению качества жизни пациента, по 

нашему мнению, должны рассматриваться в контексте особой группы 

постковидных проявлений.  
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В проведенном Игнатьевой О. И. и соавт. исследовании было выявлено, что 

в группе пациентов с COVID-19 ассоциированным инсультом (n = 44) 

преобладали двигательные расстройства (58 %), речевые расстройства по типу 

афазии – 31 %, дизартрии – 19 %. В ходе исследования была проведена оценка 

выраженности двигательных нарушений у лиц с COVID-19 ассоциированным 

инсультом по шкале Рэнкин [176], где у 45 % пациентов были определены 

выраженные нарушения передвижения (больные не способны ходить без 

посторенней помощи), у 55 % – грубые (прикованы к постели). При этом 

сообщается, что скорость регресса клинических проявлений возникшего 

кардиоэмболического инсульта напрямую зависит от объема первоначальных 

проявлений [177].  

Подобная категория пациентов относится к тяжелому течению 

постковидного синдрома. Это продиктовано стойкостью и тяжестью возникших 

нарушений. Однако малочисленность данной группы ставит под сомнение 

целесообразность отдельного определения тяжелой степени постковидного 

синдрома. 

 

1.4 Биомаркеры постковидного синдрома 

 

Многообразие клинической картины и отсутствие четких диагностических 

критериев существенно усложняют диагностику и лечение постковидного 

синдрома. Одним из наиболее актуальных направлений исследований становится 

разработка неинвазивных либо малоинвазивных биомаркеров развития ПКС и 

определения тяжести его течения. 

В настоящее время известны некоторые лабораторные признаки, имеющие 

прогностическое значение для определения вероятности развития тяжелого 

течения острого периода COVID-19. К ним относят: лимфопению, изолированую 

или в сочетании с повышенным абсолютным количеством нейтрофилов; 

повышенную концентрацию С-реактивного белка, ИЛ-6, рецептора ИЛ-2; 
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повышенный уровень лактатдегидрогеназы, D-димера, ферритина, маркеров 

функции печени и тропонинов [178–180]. 

Учитывая неспецифический характер большинства клинических 

проявлений ПКС, различные механизмы его патогенеза (персистенция вируса, 

дисфункция эндотелия, нарушения свертываемости крови, нарушение 

микробиоты кишечника, нейровоспаление, аутоиммунные реакции, активация 

тучных клеток, нарушения в работе вегетативной нервной системы и др.) 

выявление потенциальных биомаркеров является весьма затруднительным. 

В настоящее время ведется изучение диагностической значимости 

биомаркеров, уровень которых может отражать степень тяжести ПКС. 

В проведенном Tsilingiris D. и соавт. крупном литературном обзоре, авторами 

была предложена классификация биомаркеров ПКС на основе патогенетических 

механизмов развития данного состояния и основных его симптомов [181]. 

Наиболее часто упоминаемыми биомаркерами в исследованиях были ИЛ-6 и СРБ, 

поскольку выявлено, что они могут сохраняться повышенными у лиц с ПКС до 

7 месяцев, а также описаны ИЛ-10 и интерферон гамма. 

Кроме того, сообщается, что у пациентов с ПКС наблюдается 

провоспалительный профиль, характеризующийся более высоким уровнем ИЛ-1 

бета, ИЛ-13, ИЛ-17A, фактора некроза опухоли альфа [182]. Наблюдаемые 

изменения уровня цитокинов приводят к хроническому провоспалительному 

состоянию, которое, вероятно, отражает аномальный иммунный ответ организма, 

вызванный постоянной репликацией вируса, постоянным высвобождением 

вирусных антигенов и/или нарушением регуляции активности иммунных клеток.  

Таким образом, определение клинически значимых потенциальных 

биомаркеров может помочь как в оценке состояния пациентов после 

перенесенной инфекции COVID-19, так и позволить определить степень тяжести 

течения ПКС. 
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ГЛАВА 2 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

 

2.1 Дизайн и схема исследования 

 

На базе Научно-исследовательского института терапии и профилактической 

медицины – филиала Федерального государственного бюджетного научного 

учреждения «Федеральный исследовательский центр Институт цитологии и 

генетики СО РАН» (НИИТПМ – филиала ИЦИГ СО РАН) в период с ноября 

2020 года по декабрь 2021 года было проведено одномоментное обсервационное 

исследование. Дизайн исследования представлен на рисунке 1. 

 

 

 

Рисунок 1 – Дизайн исследования 
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Проведение исследования было одобрено локальным этическим комитетом 

НИИТПМ – филиала ИЦиГ СО РАН, г. Новосибирска (протокол № 71 от 

10.11.2020 г.).  

Все пациенты заполняли форму Информированного согласия на участие в 

исследовании в соответствии с п. 4.6.1 Приказа № 136 (ГОСТ 91500.14.0001–2002 

Минздрава России), международными этическими требованиями ВОЗ, а также 

Хельсинской декларацией всемирной медицинской ассоциации (Этические 

принципы проведения медицинских исследований с участием людей в качестве 

субъектов исследования, 1993) и обработку персональных данных.  

 

2.2 Общая характеристика обследования пациентов 

 

Исходно через скрининг-центр НИИТПМ – филиала ИЦИГ СО РАН 

прошло 315 реконвалесцентов COVID-19. После исключения из выборки лиц с 

отсутствием клинико-лабораторных и/или инструментальных данных, в 

исследование были включены 270 человек (из них 48,1 % мужчин) в возрасте           

18–84 лет, средний возраст (53,2 ± 13,2) года.  

Критерии включения в исследование: мужчины и женщины в возрасте от 18 

до 85 лет включительно, подписавшие информированное согласие на участие в 

исследовании; наличие COVID-19, подтвержденное положительным анализом – 

РНК-коронавируса SARS-CoV-2 методом ПЦР во время заболевания и/или 

наличие антител IgG к коронавирусу SARS-CoV-2; истечение двух месяцев после 

реконвалесценции. Критериями невключения служили наличие сопутствующих 

острых инфекционных заболеваний, а также хронические заболевания в стадии 

острой декомпенсации. 

С целью определения критериев ПКС легкой и средней степени тяжести 

был проведен систематический обзор литературы. Для поиска литературных 

источников были использованы ключевые слова: «постковидный синдром», 

«степень тяжести постковидного синдрома», «постковид», «Long COVID», 

«Post-COVID-19 Syndrome», «Post-acute COVID-19 syndrome». В ходе работы 
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использовались поисковые системы «eLIBRARY.RU – Научная электронная 

библиотека» и PubMed.gov. В анализ включались статьи, в которых исследуемые 

пациенты были старше 18 лет, после подтвержденной лабораторно перенесенной 

новой коронавирусной инфекции с остаточными клиническими признаками и/или 

биохимическими изменениями, не менее чем через месяц после реконвалесценции 

по поводу перенесенного COVID-19. В анализ включались только публикации 

последних 3 лет (2020–2023 гг.), и не включались литературные обзоры, 

клинические исследования препаратов и исследования, проведенные на 

животных. Всего по двум поисковым системам было найдено 2 920 публикаций, 

после удаления дубликатов, обзоров литературы, клинических исследований 

лекарственных препаратов и исследований, проведенных на животных, для 

анализа было отобрано 1 617 публикаций. Всего в русскоязычной поисковой 

системе было найдено 964 источника, 840 статей исключено из анализа, 

поскольку обследование лиц проводилось менее чем через месяц после 

выздоровления, 115 – поскольку средний возраст обследованных лиц был менее 

18 лет. Таким образом, в итоговый анализ вошли 9 русскоязычных статей. Всего в 

англоязычной поисковой системе было найдено 653 источника, 440 статей 

исключено из анализа, поскольку обследование лиц проводилось менее чем через 

месяц после выздоровления, 159 – поскольку средний возраст обследованных лиц 

был менее 18 лет. Таким образом, в итоговый анализ вошли 54 англоязычных 

статьи. Всего было отобрано 63 статьи, удовлетворяющих критериям включения в 

анализ (Рисунок 2). 
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Рисунок 2 – Блок-схема исследования 

 

Пациенты были распределены в соответствии с наличием/отсутствием 

постковидного синдрома [1] и его степенью тяжести, согласно критериям: 

наличие у пациента хотя бы одного впервые выявленного признака или симптома, 

а также впервые развившихся заболеваний и/или декомпенсация существующих, 

которые развились через 3 месяца от начала заболевания COVID-19, 

продолжительностью не менее 2 месяцев при условии, что они не могут быть 

объяснены другими причинами [183]. В группу с отсутствием ПКС вошло 

79 человек, в группу с наличием ПКС – 191 человек: в группу с легкой степенью 

тяжести ПКС – 97 пациентов (нарушение сна, субклинически выраженная 

депрессия, субклинически выраженная тревога, астения, гипергликемия натощак 

≥ 6,1 < 7,0 ммоль/л), в группу со средней степенью тяжести ПКС – 94 пациента 

(клинически выраженная депрессия, клинически выраженная тревога, алопеция, 
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гипергликемия натощак ≥ 7,0 ммоль/л, бронхолегочные заболевания de novo, ССЗ 

de novo). 

Структура выявленного ПКС у реконвалесцентов COVID-19 представлена 

на рисунке 3.  

 

 

 

Рисунок 3 – Структура постковидного синдрома у реконвалесцентов 

COVID-19 

 

В ходе исследования учитывались демографические характеристики (пол, 

возраст), анамнез заболевания, наличие хронических и впервые возникших 

заболеваний (СД 2 типа, ССЗ, включающие в себя ИБС, АГ, перенесенный ИМ, 

острое нарушение мозгового кровообращения, бронхолегочные заболевания). 

Курящими считались лица, выкуривающие хотя бы одну сигарету в сутки 

[184].  
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Все пациенты были осмотрены врачом-терапевтом, врачом-кардиологом, 

врачом-эндокринологом, врачом-сомнологом, врачом-пульмонологом, 

врачом-дерматовенерологом, врачом-неврологом.  

Пациентам проводилась антропометрия, включающая измерение роста, 

веса, окружности талии (ОТ) и окружности бедер (ОБ). Измерение роста 

производили при помощи ростомера со стандартными точками касания 

обследуемым планки ростомера (пятки, крестец, межлопаточная область, 

затылок). Измерение ОТ определяли при помощи наложения сантиметровой 

ленты посередине между нижним краем нижнего ребра и вершиной 

подвздошного гребня. Измерение ОБ определяли при помощи наложения 

сантиметровой ленты в самой широкой части ягодиц или бедра. ИМТ определяли 

по формуле – ИМТ (кг/м2) = Вес (кг)/Рост2 (м2) [185]; соотношение окружности 

талии и бедер ОТ (см)/ОБ (см). Абдоминальное ожирение (АО) регистрировали 

по данным измерения ОТ: у мужчин – более 94 см, у женщин – более 80 см [186]. 

Измерение артериального давления (АД) проводилось на правой руке 

трижды, с интервалом в две минуты, в положении сидя с помощью 

автоматического тонометра Omron («Omron Healthcare Co., Ltd. M5-I», Япония) с 

регистрацией среднего значения. АГ de novo регистрировалась в случае впервые 

возникшего повышения САД ≥ 140 мм рт. ст. и/или ДАД ≥ 90 мм рт. ст. или по 

факту приема антигипертензивных препаратов, инициированного в острый 

период COVID-19 или в период ПКС. Критерием декомпенсации АГ являлось 

отсутствие достижения индивидуальных целей АД на фоне лечения 

оптимальными дозами антигипертензивных препаратов. 

Критерием декомпенсации ИБС являлось повышение функционального 

класса стенокардии по классификации Канадского кардиологического общества 

[187], несмотря на проводимое в полном объеме медикаментозное лечение.  

Критерием декомпенсации СД 2 типа являлось отсутствие достижения 

индивидуальных целей гликемического контроля на фоне лечения оптимальными 

дозами сахароснижающих препаратов [188]. 
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Диагноз алопеции был выставлен на основании осмотра 

врача-дерматовенеролога [189].  

Нарушение сна было выставлено на основании осмотра врача-сомнолога 

при помощи оценки жалоб и проведенного анкетирования (анкета балльной 

оценки субъективных характеристик сна Шпигеля, где при наборе баллов менее 

22 – нарушение сна есть, ≥ 22 – нарушений сна нет) [190]. 

Тревога и депрессия были диагностированы врачом-неврологом по данным 

госпитальной шкалы тревоги и депрессии «The Hospital Anxiety and Depression 

Scale» (HADS) при сумме баллов ≥ 8. Выраженность тревоги и депрессии 

оценивалась как: отсутствие достоверно выраженных симптомов 

тревоги/депрессии при 0–7 баллах, субклинически выраженная тревога/депрессия 

при 8–10 баллах, клинически выраженная тревога/депрессия при сумме баллов 

11 баллов и выше. [191] 

Астения была определена врачом-неврологом с помощью субъективной 

шкалы оценки астении MFI-20 (Multidimensional Fatigue Inventory), состоящей из 

20 вопросов с вариантами ответов от 1 до 5 баллов на каждый, при суммарном 

балле ≥ 30 [192]. 

Степень тяжести течения острого периода коронавирусной инфекции 

определялась в соответствии с российскими методическими рекомендациями 

«Временные методические рекомендации. Профилактика, диагностика и лечение 

новой коронавирусной инфекции (COVID-19)», актуальными на момент даты 

госпитализации пациентов. 

Среди обследуемых пациентов не было получено значимых различий по 

степени тяжести острого периода COVID-19 и наличию проявлений ПКС, при 

этом все пациенты, имеющие тяжелое течение острого периода COVID-19, имели 

ПКС (Рисунок 4).  
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Рисунок 4 – Доля зарегистрированных случаев постковидного синдрома, в 

зависимости от течения острого периода инфекции COVID-19 

 

Характеристика пациентов, включенных в исследование, представлена в 

таблице 1. Лица, имеющие ПКС как легкой, так и средней степени тяжести были 

старше в сравнении с лицами, у которых ПКС не развился. Уровни САД и ДАД у 

лиц с ПКС легкой степени тяжести были выше в сравнении с лицами, имеющими 

ПКС средней степени тяжести и теми, у кого ПКС не развился. Значения ОТ и 

ИМТ были выше у лиц, имеющих ПКС как легкой, так и средней степени тяжести 

в сравнении с лицами, у которых ПКС не развился. ССЗ до COVID-19 значимо 

чаще встречались у лиц с ПКС легкой степени тяжести в сравнении с лицами без 

ПКС. Значимых различий в частоте встречаемости бронхолегочных заболеваний, 

зарегистрированных до COVID-19, получено не было. 
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Таблица 1 – Характеристика пациентов, включенных в исследование, Ме [Q25; 

Q75] 

Параметр 
Нет ПКС (1) 

n = 79 

ПКС легкой 

степени тяжести (2) 

n = 97 

ПКС средней 

степени тяжести (3) 

n = 94 

р 

Возраст, лет 
46,0 

[39,0; 61,0] 

56,0 

[47,0; 64,5] 

55,5 

[43,8; 66,0] 

р = 0,003 

р1-2 = 0,002 

р2-3 = 0,936 

р1-3 = 0,007 

Мужчины, n ( %) 45 (57,0 %) 49 (50,5 %) 36 (38,3 %) 

р = 0,042 

р1-2 = 0,394 

р2-3 = 0,089 

р1-3 = 0,014 

IgM, мг/дл 
73,50 

[37,25; 256,25] 

87,00 

[44,75; 297,25] 

112,00 

[40,25; 180,00] 
р = 0,559 

IgG, мг/дл 

1192,00 

[367,00; 

1377,00] 

1308,00 

[773,00; 1361,50] 

1336,50 

[1103,25; 1390,25] 
р = 0,080 

САД, мм рт.ст. 
121,25 

[112,50; 130,63] 

128,00 

[120,00; 138,25] 

125,00 

[113,63; 135,00] 

р = 0,005 

р1-2 = 0,001 

р2-3 = 0,024 

р1-3 = 0,422 

ДАД мм рт.ст. 
80,00 

[70,75; 85,00] 

82,50 

[79,75; 88,00] 

80,00 

[70,75; 87,13] 

р = 0,022 

р1-2 = 0,010 

р2-3 = 0,033 

р1-3 = 0,734 

ОТ, см 
92,00 

[83,00; 100,00] 

101,00 

[88,75; 110,00] 

100,00 

[87,50; 109,00] 

р = 0,002 

р1-2 = 0,001 

р2-3 = 0,385 

р1-3 = 0,009 

ОБ, см 
105,00 

[98,00; 111,00] 

109,00 

[102,00; 116,00] 

107,00 

[99,00; 115,00] 

р = 0,009 

р1-2 = 0,002 

р2-3 = 0,099 

р1-3 = 0,129 
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Параметр 
Нет ПКС (1) 

n = 79 

ПКС легкой 

степени тяжести (2) 

n = 97 

ПКС средней 

степени тяжести (3) 

n = 94 

р 

ОТ/ОБ 
0,88 

[0,81; 0,93] 

0,92 

[0,84; 0,98] 

0,92 

[0,83; 0,99] 
р = 0,052 

ИМТ, кг/м2 
26,71 

[23,75; 30,53] 

29,42 

[25,85; 34,66] 

28,73 

[24,76; 32,36] 

р = 0,004 

р1-2 = 0,001 

р2-3 = 0,169 

р1-3 = 0,043 

ССЗ до COVID-19, 

n ( %) 
38 (48,1 %) 69 (71,1 %) 54 (57,4 %) 

р = 0,007 

р1-2 = 0,002 

р2-3 = 0,048 

р1-3 =  0,220 

Бронхолёгочные 

заболевания до 

COVID-19, n ( %) 

9 (11,4 %) 10 (10,3 %) 9 (9,6 %) р = 0,818 

Примечание – IgM – иммуноглобулины класса M; IgG – иммуноглобулины класса G; 

COVID-19 – Coronavirus Disease 2019; САД – систолическое артериальное давление;                

CCЗ – сердечно-сосудистые заболевания; ДАД – диастолическое артериальное давление;             

ОТ – окружность талии; ОБ – окружность бедер; ОТ/ОБ – соотношение окружности талии к 

окружности бедр; ИМТ – индекс массы тела. 

 

Терапия, получаемая пациентами в острый период COVID-19, представлена 

в таблице 2. Значимых различий между тремя группами при анализе принимаемой 

терапии в острый период COVID-19 получено не было.  
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Таблица 2 – Терапия острого периода COVID-19, n ( %) 

Параметр 
Нет ПКС 

n = 79 

ПКС легкой 

степени тяжести 

n = 97 

ПКС средней 

степени тяжести 

n = 94 

р 

ГКС 11 (13,9 %) 16 (16,5 %) 13 (13,8 %) p = 0,617 

АБТ 26 (39,2 %) 31 (32,0 %) 31 (33,0 %) p = 0,893 

Антикоагулянты 9 (11,4 %) 14 (14,4 %) 20 (21,3 %) p = 0,159 

О2 3 (3,8 %) 4 (4,1 %) 10 (10,6 %) p = 0,112 

ИВЛ — — 4 (4, 3 %) — 

Противовирусные 21 (26,6 %) 19 (19,6 %) 15 (16,0 %) p = 0,132 

Примечание – ГКС – глюкокортикостероиды; АБТ – антибиотикотерапия;          

О2-килородотерапия; ИВЛ – искусственная вентиляция легких. 

 

2.3 Лабораторные методы исследования 

 

У пациентов были взяты образцы сыворотки крови натощак, после 8–14 

часового ночного периода голодания. С использованием наборов «Thermo Fisher 

Scientific» (Финляндия) на биохимическом анализаторе «Konelab Prime 30i» 

(Thermo Fisher Scientific, Финляндия) определялись концентрации ОХ, ТГ и ХС 

ЛВП – прямыми энзиматическими методами. Уровни ХС ЛНП рассчитаны с 

использованием формулы Фридвальда [193]. Оценивались показатели глюкозы 

сыворотки крови натощак, параметры функции почек (креатинин, мочевина, 

расчет скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) проводился по формуле 

CKD-EPI [194].  

Дополнительно рассчитывали индексы ИР: триглицеридно-глюкозный 

индекс (TyG) = Ln [ТГ (мг/дл) × глюкоза плазмы натощак (мг/дл) / 2], его 

производные: индекс TyG-WC = TyG × ОТ (см); TyG-BMI = TyG × ИМТ (кг/м2)) 

[195–197]. В дополнение были рассчитаны индексы на основе липидных и 

антропометрических показателей: индекс накопления липидов (LAP) – формула 
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для мужчин: (ОТ (см) – 65) × ТГ (ммоль/л); для женщин: (ОТ (см) – 

58) × ТГ(ммоль/л)) и индекс висцерального ожирения (VAI) – формула для 

мужчин: [ОТ (см)/(39,68 + 1,88 × ИМТ (кг/м2)] × (ТГ (ммоль/л)/1,03) × (1,31/ХС 

ЛВП (ммоль/л))]; для женщин: [ОТ (см)/(36,58 + 1,89 × ИМТ (кг/м2)] × 

(ТГ (ммоль/л)/0,81) × (1,52/ХС ЛВП (ммоль/л))] [198].  

Из инструментальных методов исследования были проведены 

эхокардиография (ЭхоКГ) и спирометрия. ЭхоКГ проводилась всем пациентам с 

использованием цветного УЗ сканера «Toshiba Aplio 500» (Япония). Оценка 

наличия диастолической дисфункции левого желудочка (ДД ЛЖ) была проведена 

с помощью ЭхоКГ критериев: ДД ЛЖ I степени была установлена, если 

соотношение скоростей наполнения ЛЖ в раннюю диастолу и в систолу 

предсердий было (Е/А) ≤ 0,8, а скорость наполнения ЛЖ в раннюю диастолу 

(Е) ≤ 50 см/сек [199].  

В сыворотке крови методом иммуноферментного анализа с использованием 

наборов АО «Вектор-Бест» (Россия) были определены уровни следующих 

биомолекул – интерферон альфа (ИФН-а), ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, MCP-1, инсулина, 

С-пептида, СРБ, определенного высокочувствительным методом (вчСРБ), а также 

уровни IgM и IgG к вирусу SARS-CoV-2; с использованием тест-системы 

«ЭСТРАДИОЛ-ИФА» (ООО «ХЕМА», Россия) был определен уровень 

эстрадиола; с использованием тест-системы «Тестостерон-Имаксиз (IМАХУZ)» 

(АО «Витал Девелопмент Корпорэйшн», Россия) был определен уровень общего 

тестостерона. Анализ проводился с помощью микропланшетного ридера 

(Multiscan EX, Thermo, Финляндия), вошера (Thermo, Финляндия) в 

полуавтоматическом режиме при использовании стандартного программного 

обеспечения, прилагаемого к анализатору.  
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2.4 Статистическая обработка 

 

Расчет размера выборки (n) производился по формуле: 

 

                                              n = z2 * p * (1 – p) / e2                                              (1) 

 

Где: z = 1,96 для уровня достоверности (α) 95 %;  

p = доля (выраженная в процентах);  

e = погрешность. 

z = 1,96; p = 0,5; e = 0,052; 

n = 1,962 * 0,5 * (1–0,5)/0,052 

n = 0,9604/0,0025 = 384,16 

n ≈ 385 

(https://goodcalculators.com/sample-size-calculator/) 

Рекомендуемый размер выборки составил 385 человек. Исходно через 

скрининг-центр НИИТПМ-филиала ИЦИГ СО РАН прошло 315 

реконвалесцентов COVID-19, после исключения из выборки лиц с отсутствием 

клинико-лабораторных и/или инструментальных данных, в исследование были 

включены 270 человек.  

Статистическая обработка полученных результатов выполнялась с 

использованием пакета программ IBM SPSS Statistics (версия 13.0). Проверка на 

нормальность распределения непрерывных признаков проводилась методом 

Колмогорова-Смирнова. В случае нормального распределения, показатели 

представлены в виде (M ± SD), где M – среднее арифметическое значение, SD – 

стандартное отклонение. В случаях непараметрического распределения 

количественных показателей для представления данных использовалась медиана 

интерквартильного размаха Ме [Q25; Q75]. Статистическую значимость различий 

количественных показателей в двух группах оценивали с помощью 

непараметрического критерия Манна-Уитни. В случаях, где количество групп 

более двух, использовался критерий Крускала-Уоллиса с применением 



57 

 

непараметрического метода множественного сравнения – критерия Данна. 

Сравнение групп по частотам выполнялось с помощью таблиц сопряжённости с 

использованием критерия χ2 Пирсона. Ассоциативные связи были изучены с 

помощью однофакторной и многофакторной логистических регрессионных 

моделей. Явление мультиколлинеарности было исключено ввиду отсутствия 

сильных корреляционных связей между переменными (r = 0,8) в регрессионных 

моделях. За критический уровень значимости при проверке статистических 

гипотез принимали (р < 0,05). 
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ГЛАВА 3 РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

3.1 Критерии и признаки легкой и средней степеней тяжести 

постковидного синдрома у реконвалесцентов COVID-19  

 

Обобщая проанализированные данные имеющихся в литературе 

исследований [90, 101, 130, 140, 157, 160], в которых изучалось наличие ПКС у 

лиц с вероятной или подтвержденной лабораторно перенесённой инфекцией 

COVID-19, были определены две степени тяжести ПКС в зависимости от наличия 

впервые выявленных признаков и/или симптомов, а также впервые развившихся 

заболеваний и/или декомпенсации существующих: легкая степень тяжести ПКС 

(характеризующуюся развитием потенциально обратимых состояний и оценкой 

выраженности симптомов) и средняя степень тяжести ПКС (характеризующаяся 

развитием хронического состояния или утяжелением ранее имеющегося 

заболевания, а также степенью выраженности симптомов) (Таблица 3). 

Наличие и степень тяжести ПКС, по нашему мнению, определяется 

наличием хотя бы одного признака из представленных в таблице 3 у лиц с 

вероятной или подтвержденной инфекцией SARS CoV-2 в анамнезе, 

развившегося через 3 месяца от начала заболевания COVID-19, 

продолжительностью не менее 2 месяцев при условии, что он не может быть 

объяснен другими причинами [1].  
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Таблица 3 – Характеристика легкой и средней степеней тяжести постковидного 

синдрома 

Система 
Постковидный синдром 

легкой степени тяжести 

Постковидный синдром средней 

степени тяжести 

Сердечно-сосудистая система 

[101–115] 

Нефизиологическая 

синусовая тахикардия 

Развитие de novo/декомпенсация 

1. Ишемическая болезнь сердца, 

в том числе развитие инфаркта 

миокарда в острый и постострый 

период COVID-19  

2. Фибрилляция предсердий 

3.Клинически значимая 

хроническая сердечная 

недостаточность (ФК II-III по 

NYHA) 

Повышение уровня 

высокочувствительного 

тропонина Т без клиники 

инфаркта миокарда 

Синдром постковидной 

тахикардии (СПОТ, 

неадекватная синусовая 

тахикардия) 

Развитие de novo/утяжеление 

степени артериальной 

гипертензии 

 

Бронхолёгочная система 

[90; 105; 118–127] 

Изменения по результатам 

компьютерной томографии 

(не влияющие на качество 

жизни) 

Изменения по результатам 

компьютерной томографии 

(влияющие на качество жизни) с 

преобладанием рестриктивных 

нарушений по данным 

спирографии 

 

Изменения по спирографии 

(не влияющие на качество 

жизни) 

Развитие обратимой и 

необратимой бронхообструкции 

Одышка 0–1 степени (по 

шкале mMRС) 

 

Одышка 2–5 степени (по шкале 

mMRС) 

Хронический кашель  Развитие интерстициальных 

заболеваний легких 
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Система 
Постковидный синдром 

легкой степени тяжести 

Постковидный синдром средней 

степени тяжести 

Желудочно-кишечные 

проявления [128–137] 

Функциональная 

абдоминальная боль (шкала 

ВАШ 1–5 баллов)  

Выраженная абдоминальная 

боль (ВАШ 6–10 баллов) 

Обострение течения 

хронических заболеваний: 

1. Гастроэзофагеальная 

рефлюксная болезнь 

2. Язвенная болезнь 

3. Синдром раздраженного 

кишечника 

4. Обострение заболеваний 

гепатобилиарной системы 

Функциональная 

диарея/функциональный 

запор  

Неспецифические 

функциональные 

расстройства кишечника  

Лекарственное поражение 

печени 

Эндокринологические 

проявления  

[138, 140–144, 146–149] 

Предиабет  

Гипергликемия натощак  

≥ 6,1 < 7,0 ммоль/л 

Развитие СД de novo/ 

декомпенсация СД  

Гипергликемия натощак 

≥ 7,0 ммоль/л 

Подострый тиреоидит 

Субклинический гипотиреоз Манифестный гипотиреоз 

Субклинический гипертиреоз и 

манифестный тиреотоксикоз 

Неврологические проявления  

[123, 146–151, 154, 155, 157, 

160–164] 

Синдром усталости после 

перенесенной вирусной 

инфекции 

Острое нарушение мозгового 

кровообращения и/или 

транзиторная ишемическая атака 

развывшиеся в острый и 

постострый периоды COVID-19 

и их последствия. 

Парестезии  

Эссенциальный тремор 

Головокружение  

Легкие и умеренные 
когнитивные нарушения 

(расстройства внимания и 
снижение концентрации, 
ощущение «тумана в голове» 
и т.д.) 

Выраженные когнитивные 

нарушения, существенно 

затрудняющие повседневную 

жизнь 
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Система 
Постковидный синдром 

легкой степени тяжести 

Постковидный синдром средней 

степени тяжести 

Головная боль (шкала ВАШ 

1–5 баллов) 

Головная боль (шкала ВАШ           

6–10 баллов) 

Паросмия  

Длительно персистирующая 

гипо- /аносмия и/или 

дисгевзия 

 

Психические и 

поведенческие расстройства 

[118, 157, 160, 162] 

Развитие субклинически 

выраженной тревоги / 

депрессии (Шкала HADS                

8–10 баллов, Шкала 

Спилбергера менее 45 

баллов) 

Развитие клинически 

выраженной тревоги / депрессии 

(Шкала HADS 11 и более 

баллов, Шкала Спилбергера 

более 45 баллов) 

Нарушения сна  Развитие посттравматического 

стрессового расстройства 

(ПТСР) 

Изменения со стороны 

других органов и систем  

[90, 124, 155, 164, 165–167, 

169–173] 

Экзантема Алопеция 

Мышечные боли  Развитие de novo 

ревматологических заболеваний 

Нарушения в системе 

гемостаза без клинических 

проявлений и с низкой 

вероятностью развития 

тромбоза (шкала 

IMPROVEDD < 2 баллов) 

Высокие риски развития 

тромбоэмболических 

осложнений (шкала 

IMPROVEDD ≥ 2 баллов) 

Примечание – ВАШ – визуальная аналоговая шкала боли; СД – сахарный диабет;       

ФК – функциональный класс; HADS – The Hospital Anxiety and Depression Scale; NYHA – The 

New York Heart Association; COVID-19 – Coronavirus Disease 2019; mMRС – The Modified 

Medical Research Council Dyspnea Scale; IMPROVEDD – International Medical Prevention 

Registry on Venous Thromboembolism (+D-dimer). 
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3.2 Ассоциации тяжести постковидного синдрома с 
клинико-антропометрическими и биохимическими параметрами у 
реконвалесцентов COVID-19 

 

Число пациентов, страдающих ожирением (определенного по 

ИМТ ≥ 30 кг/м2), было статистически значимо выше в 2 раза в группе с наличием 

ПКС легкой степени тяжести в сравнении с пациентами, у которых ПКС не 

развился (Таблица 4). Пациенты со средней степенью тяжести ПКС чаще имели 

ССЗ до развития инфекции COVID-19 по сравнению с лицами, имеющими ПКС 

легкой степени тяжести. Число пациентов с впервые зарегистрированной 

гипергликемией натощак ≥ 6,1 < 7,0 ммоль/л было статистически значимо выше в 

4 раза в группе с наличием ПКС легкой степени тяжести в сравнении с 

пациентами, имеющих ПКС средней степени тяжести. 

 

Таблица 4 – Частота факторов риска хронических неинфекционных заболеваний у 

пациентов с постковидным синдромом легкой и средней степеней тяжести, n ( %) 

Параметр 
Нет ПКС (1) 

n = 79 

ПКС легкой степени 

тяжести (2) 

n = 97 

ПКС средней 

степени тяжести (3) 

n = 94 

р 

Курение 32 (40,5 %) 30 (30,9 %) 32 (34,0 %) p = 0,345 

Ожирение 22 (27,8 %) 46 (47,4 %) 36 (38,3 %) 

р = 0,030 

р1-2 = 0,008 

р2-3 = 0,202 

р1-3 = 0,148 

АГ 38 (48,1 %) 73 (75,3 %) 56 (59,6 %) 

р < 0,001 

р1-2 < 0,001 

р2-3 = 0,605 

р1-3 = 0,004 

Гипергликемия 

натощак 

≥ 6,1 <7,0 ммоль/л 

— 52 (53,6 %) 12 (12,8 %) р2-3 < 0,001 
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Параметр 
Нет ПКС (1) 

n = 79 

ПКС легкой степени 

тяжести (2) 

n = 97 

ПКС средней 

степени тяжести (3) 

n = 94 

р 

Гипергликемия 

натощак 

≥ 7,0 ммоль/л 

— — 34 (36,2 %) — 

Астения — 15 (15,5 %) 7 (7,4 %) р2-3 = 0,083 

Примечание – АГ – артериальная гипертензия; CCЗ – сердечно-сосудистые заболевания, 

ПКС – постковидный синдром; COVID-19 – Coronavirus Disease 2019. 

 

Частота тревоги и депрессии не отличалась между реконвалесцентами 

COVID-19 с легкой и средней степенями тяжести ПКС (Рисунок 5). 

 

 

 

Рисунок 5 – Частота выявленных случаев тревоги и депрессии разной степени 

выраженности, согласно опроснику HADS, у пациентов с постковидным 

синдромом легкой и средней степени тяжести 

 

Абдоминальное ожирение было выявлено у 159 (83,2 %) реконвалесцентов 

COVID-19 с ПКС. Количество пациентов, имеющих абдоминальное ожирение, 
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было статистически значимо выше в группе с наличием ПКС легкой и средней 

степенями тяжести в сравнении с пациентами, у которых ПКС не развился                

(p1-2 < 0,001) и (p1-3 < 0,001) (Рисунок 6). 

 

 

Примечание – *– (р < 0,05). 

 

Рисунок 6 – Частота абдоминального ожирения у реконвалесцентов COVID-19 в 

зависимости от отсутствия или наличия постковидного синдрома легкой и 

средней степени тяжести 

 

Аналогичные данные были получены для лиц мужского (p1-2 = 0,001) и           

(p1-3 = 0,004) и женского пола (p1-2 = 0,039) и (p1-3 = 0,009) (Рисунок 7). 
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Примечание – *– (р < 0,05). 

 

Рисунок 7 – Частота абдоминального ожирения у мужчин и женщин в 

зависимости от отсутствия или наличия постковидного синдрома легкой и 

средней степени тяжести  

 

Показатели липидов крови не отличались между группами. У пациентов, 

имеющих ПКС легкой и средней степени тяжести, уровень глюкозы сыворотки 

крови натощак был статистически значимо выше в 1,09 раза и в 1,10 раз 

соответственно в сравнении с лицами, у которых ПКС не развился (Таблица 5). 

 

Таблица 5 – Клинико-биохимические показатели у реконвалесцентов COVID-19 в 

зависимости от отсутствия или наличия постковидного синдрома легкой и 

средней степеней тяжести, Ме [Q25; Q75] 

Параметр 
Нет ПКС (1) 

n = 79 

ПКС легкой 

степени тяжести (2) 

n = 97 

ПКС средней 

степени тяжести (3) 

n = 94 

р 

АЛТ, ЕД/л 
20,00 

[14,00; 28,00] 

23,00 

[16,00; 31,00] 

20,00 

[14,75; 27,00] 
р  = 0,165 

АСТ, ЕД/л 
20,00 

[17,00; 26,00] 

21,00 

[18,00; 28,00] 

20,00 

[16,00; 24,25] 
р = 0,381 
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Параметр 
Нет ПКС (1) 

n = 79 

ПКС легкой 

степени тяжести (2) 

n = 97 

ПКС средней 

степени тяжести (3) 

n = 94 

р 

Глюкоза сыворотки 

крови натощак, 

ммоль/л 

5,80 

[5,40; 6,10] 

6,40 

[5,70; 6,90] 

6,35 

[5,70; 7,60] 

р < 0,001 

р1-2 < 0,001 

р2-3 = 0,346 
р1-3 < 0,001 

ТГ, мг/дл 
114,50 

[74,50; 170,30] 

120,00 

[90,20; 172,95] 

125,15 

[80,23; 219,08] 
р = 0,383 

Мочевая кислота, 

ммоль/л 

348,00 

[281,00; 410,00] 

362,00 

[282,00; 418,00] 

343,00 

[294,25; 415,50] 
р = 0,857 

ОХС, мг/дл 
196,80 

[180,30; 239,90] 

209,70 

[179,00; 242,30] 

204,85 

[167,10; 234,95] 
р = 0,549 

ХС ЛНП, мг/дл 
127,60 

[104,50; 159,85] 

132,90 

[100,55; 159,27] 

131,78 

[90,35; 157,44] 
р = 0,860 

ХС ЛВП, мг/дл 
51,60 

[39,80; 63,70] 

48,80 

[41,25; 63,80] 

49,60 

[36,97; 56,52] 
р = 0,163 

Креатинин, 

мкмоль/л 

86,00 

[75,00; 97,00] 

83,00 

[74,00; 94,00] 

82,50 

[73,00; 92,25] 

р = 0,491 
 

Мочевина, ммоль/л 
5,50 

[4,50; 6,40] 

5,30 

[4,45; 6,10] 

5,75 

[4,30; 7,03] 
р = 0,727 

 

рСКФ, мл/мин 
84,00 

[71,00; 94,00] 

78,00 

[69,00; 89,50] 

78,50 

[67,00; 90,00] 
р = 0,187 

Фибриноген, г/л 
3,77 

[3,10; 4,50] 

3,55 

[2,88; 4,00] 

3,55 

[2,77; 4,00] 
р = 0,141 

Примечание – АЛТ – аланинаминотрансфераза; АСТ – аспартатаминотрансфераза;              

ТГ – триглицериды; ОХС – общий холестерин; ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низкой 

плотности; ХС ЛВП – холестерин липопротеинов высокой плотности, рСКФ – расчетная 

скорость клубочковой фильтрации. 

 

При расчете индексов ИР было получено, что у пациентов с легкой и 

средней степенью тяжести ПКС были больше, чем у пациентов с отсутствием 

синдрома, показатели: TyG (одинаково в 1,02 раза; (р1-2 = 0,036) и (р1-3 = 0,020) 

соответственно); величина TyG-WC (в 1,13 раза (р1-2 = 0,001) и в 1,10 раза               

(р1-3 = 0,008) соответственно); TyG-BMI (в 1,09 раза (р1-2 = 0,001) и в 1,05 раза    
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(р1-3 = 0,015) соответственно), а также показатели индекса LAP (в 1,30 раза                

(р1-2 = 0,034) и в 1,27 раз (р1-3 = 0,044) соответственно) (Рисунок 8–11). 

 

 

Примечание – *– (р < 0,05). 

 

Рисунок 8 – Показатели TyG (Me [Q25; Q75]) в зависимости от отсутствия или 

наличия постковидного синдрома легкой и средней степеней тяжести 
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Примечание – *– (р < 0,05). 

 

Рисунок 9 – Показатели TyG-WC (Me [Q25; Q75]) в зависимости от отсутствия 
или наличия постковидного синдрома легкой и средней степеней тяжести 

 

 

Примечание – *– (р < 0,05). 

 

Рисунок 10 – Показатели TyG-BMI (Me [Q25; Q75]) в зависимости от отсутствия 
или наличия постковидного синдрома легкой и средней степеней тяжести 
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Примечание – *– (р < 0,05). 

 

Рисунок 11 – Показатели индекса LAP (Me [Q25; Q75]) в зависимости от 

отсутствия или наличия постковидного синдрома легкой и средней степеней 

тяжести 

 

Данные индекса висцерального ожирения VAI были статистически значимо 

выше в 1,15 раза в группе пациентов со средней степенью тяжести ПКС, по 

сравнению с лицами, не имеющими ПКС (р < 0,001) (Рисунок 12). 
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Примечание – *– (р < 0,05). 

 

Рисунок 12 – Показатели индекса VAI (Me [Q25; Q75]) в зависимости от 

отсутствия или наличия постковидного синдрома легкой и средней степеней 

тяжести 

 

Со стороны дыхательной системы было получено, что показатели ОФВ1 

были ниже при легкой и средней степени тяжести ПКС по сравнению с лицами 

без ПКС (р1-2 = 0,029) и (р1-3 = 0,003) соответственно. Данная тенденция 

наблюдалась и для показателей ФЖЭЛ (р1-2 = 0,009), (р1-3 = 0,002). При этом, 

различий в индексе Тиффно получено не было (Таблица 6). 
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Таблица 6 – Показатели функции внешнего дыхания у реконвалесцентов 

COVID-19 в зависимости от отсутствия или наличия постковидного синдрома 

легкой и средней степеней тяжести, Ме [Q25; Q75] 

Параметр 
Нет ПКС (1) 

n = 79 

ПКС легкой 

степени тяжести (2) 

n = 97 

ПКС средней 

степени тяжести (3) 

n = 94 

р 

ОФВ1, л 
3,51 

[2,71; 4,20] 

3,03 

[2,46; 3,81] 

3,05 

[2,50; 3,62] 

р = 0,007 

р1-2 = 0,029 

р2-3 = 0,443 

р1-3 = 0,003 

ФЖЭЛ, л 
4,17 

[3,48; 5,22] 

3,76 

[3,09; 4,85] 

3,74 

[2,98; 4,48] 

р = 0,009 

р1-2 = 0,039 

р2-3 = 0,307 

р1-3 = 0,002 

ОФВ1/ФЖЭЛ, % 
80,00 

[77,00; 83,50] 

79,00 

[73,00; 83,00] 

79,50 

[76,00; 83,00] 
р = 0,186 

Примечание – ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1 первую секунду;                      

ФЖЭЛ – форсированная жизненная емкость легких. 

 

По данным ЭхоКГ, наличие ДД ЛЖ статистически значимо чаще 

определялось у лиц с различной степенью тяжести ПКС по сравнению с лицами, 

не имеющих ПКС (р1-2 < 0,001), (р1-3 < 0,001), однако в отношении показателей 

фракции выброса ЛЖ и расчетного давления в легочной артерии статистической 

значимости получено не было (Таблица 7). 
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Таблица 7 – Показатели трансторакального ЭхоКГ у реконвалесцентов COVID-19 

в зависимости от отсутствия или наличия постковидного синдрома легкой и 

средней степеней тяжести 

Параметр 
Нет ПКС (1) 

n = 79 

ПКС легкой 

степени тяжести (2) 

n = 97 

ПКС средней 

степени тяжести (3) 

n = 94 

р 

Диастолическая дисфункция 

ЛЖ, n ( %) 
24 (30,4 %) 61 (62,9 %) 59 (62,8 %) 

р < 0,001 

р1-2 < 0,001 

р2-3 – 0,933 

р1-3 < 0,001 

Фракция выброса ЛЖ, n ( %) 
67,00 

[64,50; 69,00] 

66,00 

[62,00; 69,50] 

67,00 

[63,00; 70,75] 
р = 0,394 

Расчетное давление в 

легочной артерии, мм рт. ст., 

Ме [Q25; Q75] 

19,00 

[14,00; 23,00] 

20,00 

[15,50; 24,50] 

20,00 

[13,75; 24,00] 
р = 0,422 

Примечание – ЛЖ – левый желудочек. 

 

В последующем кардиометаболические параметры были включены в 

однофакторный логистический регрессионный анализ, показавший, что шанс 

наличия ПКС у реконвалесцентов COVID-19 повышался при наличии ожирения, 

при увеличении ОТ на 1 см, при повышении уровня глюкозы сыворотки крови 

натощак на 1 ммоль/л, при увеличении ИМТ на 1 кг/м2, при увеличении ДАД на 

10 мм рт. ст., при наличии АГ. Кроме этого была выявлена прямая ассоциация 

наличия ПКС у реконвалесцентов COVID-19 с повышением индексов ИР (TyG, 

TyG-WC, TyG-BMI).  

При одновременном включении в многофакторную модель логистического 

регрессионного анализа таких показателей как ОТ, глюкоза сыворотки крови 

натощак и АГ было выявлено, что шанс наличия ПКС у реконвалесцентов 

COVID-19 прямо ассоциирован с мужским полом (Exp (B) = 3,602; 95 % ДИ 

1,735–7,478; р = 0,001), с увеличением ОТ на 1 см (Exp (B) = 1,040; 95 % ДИ 

1,001–1,082; р = 0,040), с повышением уровня глюкозы сыворотки крови натощак 

на 1 ммоль/л (Exp (B) = 3,138; 95 % ДИ 1,797–4,549; р < 0,001) (Таблица 8). 
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Таблица 8 – Логистический регрессионный анализ шанса наличия постковидного синдрома у реконвалесцентов COVID-19 

(со стандартизацией по возрасту и полу) 

Параметр 
Однофакторный анализ Многофакторный анализ 

Exp B 95,0 % C.I. р Exp B 95,0 % C.I. p 

Возраст, на 1 год — — — 0,985 0,956–1,015 p = 0,326 

Пол, мужской против женского — — — 3,602 1,735–7,478 p = 0,001 

Тяжесть течения острого периода 

COVID-19, легкое течение против 

среднетяжелого течения 

1,330 0,771–2,292 p = 0,305 — — — 

Прием ГКС в острый период COVID-19, 

да против нет 
1,070 0,454–2,518 p = 0,878 — — — 

Ожирение, наличие против отсутствия 1,027 1,050–3,398 p = 0,034 — — — 

ОТ, на 1 см 1,042 1,020–1,065 p < 0,001 1,040 1,001–1,082 p = 0,040 

Глюкоза сыворотки крови натощак, на 1 

ммоль/л 
3,038 1,924–4,798 p < 0,001 3,138 1,797–4,549 p < 0,001 

ИМТ, на 1 кг/м2 1,088 1,031–1,148 p = 0,002 — — — 

TyG, на 1 усл. ед. 1,663 1,042–2,655 p = 0,033 — — — 

TyG-WC, на 1 усл. ед. 1,004 1,002–1,006 p < 0,001 — — — 

TyG-BMI, на 1 усл. ед. 1,009 1,004–1,014 p = 0,001 — — — 
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Параметр 
Однофакторный анализ Многофакторный анализ 

Exp B 95,0 % C.I. р Exp B 95,0 % C.I. p 

LAP, на 1 усл. ед. 1,007 1,001–1,014 p = 0,033 — — — 

VAI, на 1 усл. ед. 1,055 0,925–1,204 p = 0,423 — — — 

ДАД, на 10 мм рт. ст. 1,033 1,002–1,064 p = 0,034 — — — 

АГ, наличие против отсутствия 2,491 1,322–4,693 p = 0,005 1,481 0,697–3,145 p = 0,307 

ССЗ до COVID-19, наличие против 

отсутствия 
1,435 0,773–2,663 p = 0,252 — — — 

ОФВ1, на 0,1 л 0,952 0,636–1,424 p = 0,812 — — — 

ФЖЭЛ, на 0,1 л 1,017 0,727–1,424 p = 0,919 — — — 

Примечания 

1 Характеристика модели R2 = 0,206 (Hosmer & Lemeshow); 0,222 (Cox & Snell); 0,314 (Nagelkerke). Хи-квадрат модели 61,14; 

(р < 0,001). Прогностическая точность 74,2 %. 

2 ГКС – глюкокортикостероиды; ОТ – окружность талии; ИМТ – индекс массы миокарда; COVID-19 – Coronavirus Disease 2019;                 

TyG – триглицеридно-глюкозный индекс; TyG – WC (Triglyceride-glucose-waist circumference index); TyG – BMI (Triglyceride glucose-body mass 

index); LAP (Lipid accumulation product) – индекс накопления липидов; VAI (Visceral adiposity index) – индекс висцерального ожирения;             

ДАД – диастолическое артериальное давление; АГ – артериальная гипертензия ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; ОФВ1 – объем 

форсированного выдоха за 1 первую секунду; ФЖЭЛ – форсированная жизненная емкость легких.  
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При проведении многофакторного логистического регрессионного анализа 

шанса наличия ПКС отдельно у мужчин и женщин (со стандартизацией по 

возрасту и половым гормонам) в модель были включены показатели: глюкоза 

сыворотки крови натощак, ОТ, ССЗ до COVID-19) (Таблица 9). Было выявлено, 

что у мужчин шанс наличия ПКС прямо ассоциирован с повышением уровня 

глюкозы сыворотки крови натощак на 1 ммоль/л (Exp (B) = 4,155; 95 % ДИ 1,927–

8,963; р < 0,001) и увеличением ОТ на 1 см (Exp (B) = 1,040; 95 % ДИ 1,003–1,078; 

р = 0,034), обратно ассоциирован с наличием ССЗ до COVID-19 (Exp (B) = 0,281; 

95 % ДИ 0,087–0,905; р = 0,033). У женщин ассоциаций выявлено не было. 

 

Таблица 9 – Логистический регрессионный анализ шанса наличия постковидного 

синдрома у мужчин и женщин, реконвалесцентов COVID-19 (со стандартизацией 

по возрасту и половым гормонам)  

Параметр 
Мужчины (1) Женщины (2) 

Exp B 95,0 % C.I. р Exp B 95,0 % C.I. p 

Возраст, на 1 год 1,034 0,992–1,077 p = 0,111 0,985 0,942–1,031 p = 0,525 

Тестостерон, на 1 нмоль/л 0,999 0,957–1,043 p = 0,976 — — — 

Эстрадиол, на 1 нмоль/л — — — 0,705 0,062–8,032 p = 0,778 

Глюкоза сыворотки крови 

натощак, на 1 ммоль/л 
4,155 1,927–8,963 p < 0,001 2,121 1,015–4,432 p = 0,125 

ОТ, на 1 см 1,040 1,003–1,078 p = 0,034 1,017 0,981–1,054 p = 0,364 

ССЗ до COVID-19, 

наличие против 

отсутствия 

0,281 0,087–0,905 p = 0,033 1,673 0,586–4,782 p = 0,336 

Примечания 

1 Характеристика модели (1) R2 = 0,253 (Hosmer & Lemeshow); 0,280 (Cox & Snell); 

0,385 (Nagelkerke). Хи-квадрат модели 40,82; (р < 0,001). Прогностическая точность 74,2 %.  

2 ОТ – окружность талии; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания. 
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При проведении однофакторного логистического регрессионного анализа 

шанса наличия ПКС средней степени тяжести у реконвалесцентов COVID-19, 

было выявлено, что шанс наличия ПКС средней степени тяжести повышался при 

увеличении параметров: глюкозы сыворотки крови натощак на 1 ммоль/л 

(Exp (B) = 1,537; 95 % ДИ 1,183–1,998; р = 0,001), индекса VAI (Exp (B) = 1,256; 

95 % ДИ 1,070–1,474; р = 0,005) и снижался при увеличении САД на 1 мм рт. ст. 

(Exp (B) = 0,977; 95 % ДИ 0,956–0,997; р = 0,027) и наличии предшествующих 

ССЗ (Exp (B) = 0,465; 95 % ДИ 0,227–0,951; р = 0,036).  

При одновременном включении в многофакторную модель логистического 

регрессионного анализа параметров, показавших значимость в однофакторном 

логистическом регрессионном анализе, было выявлено, что шанс наличия ПКС 

средней степени тяжести прямо ассоциирован с мужским полом (Exp (B) = 2,510; 

95 % ДИ 1,242–5,072; р = 0,010), с уровнем глюкозы сыворотки крови натощак 

(Exp (B) = 1,736; 95 % ДИ 1,268–2,378; р = 0,001), индексом VAI (Exp (B) = 1,224; 

95 % ДИ 1,015–1,475; р = 0,034), и обратно ассоциирован с уровнем 

САД (Exp (B) = 0,975; 95 % ДИ 0,951–0,999; р = 0,043) и наличием ССЗ до 

COVID-19 (Exp (B) = 0,365; 95 % ДИ 0,157–0,846; р = 0,019) (Таблица 10). 
 

Таблица 10 – Логистический регрессионный анализ шанса наличия постковидного 

синдрома средней степени тяжести у реконвалесцентов COVID-19 (со 

стандартизацией по полу и возрасту)  

Параметр 
Однофакторный анализ Многофакторный анализ 

Exp B 95,0 % C.I. р Exp B 95,0 % C.I. p 

Возраст, на 1 год — — — 0,995 0,966–1,025 p = 0,733 

Пол, мужской против 

женского 
— — — 2,510 1,242–5,072 p = 0,010 

Тяжесть течения острого 

периода COVID-19, легкое 

течение против 

среднетяжелого течения 

1,031 0,578–1,841 p = 0,918 — — — 
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Параметр 
Однофакторный анализ Многофакторный анализ 

Exp B 95,0 % C.I. р Exp B 95,0 % C.I. p 

Прием ГКС в острый 

период COVID-19, да 

против нет 

0,706 0,285–1,750 p = 0,453 — — — 

Ожирение, наличие 

против отсутствия 
0,706 0,394–1,265 p = 0,242 — — — 

ОТ, на 1 см 0,999 0,979–1,020 p = 0,917 — — — 

Глюкоза сыворотки крови 

натощак, на 1 ммоль/л 
1,537 1,183–1,998 p = 0,001 1,736 1,268-2,378 p = 0,001 

VAI, на 1 усл. ед. 1,256 1,070–1,474 p = 0,005 1,224 1,015-1,475 p = 0,034 

САД, на 1 мм рт. ст. 0,977 0,956–0,997 p = 0,027 0,975 0,951-0,999 p = 0,043 

ДАД, на 1 мм рт. ст. 0,972 0,941–1,004 p = 0,086 — — — 

ССЗ до COVID-19, 

наличие против 

отсутствия 

0,465 0,227–0,951 p = 0,036 0,365 0,157-0,846 p = 0,019 

Примечания 

1 Характеристика многофакторной логистической регрессионной модели R2 = 0,198 

(Hosmer & Lemeshow); 0,184 (Cox & Snell); 0,246 (Nagelkerke). Хи-квадрат модели 37,85; 

(р < 0,001). Прогностическая точность 68,8 %. 

2. COVID-19 – Coronavirus Disease 2019; ГКС – глюкокортикостероиды,                                 

ОТ – окружность талии; VAI (Visceral Adiposity Index) – индекс висцерального ожирения;        

САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; 

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания. 

 

При проведении многофакторного логистического регрессионного анализа 

шанса наличия ПКС средней степени тяжести у мужчин и женщин, было 

выявлено, что у мужчин шанс наличия ПКС средней степени тяжести повышался 

в 2,4 раза при увеличении уровня глюкозы сыворотки крови натощак на 

1 ммоль/л, в 1,4 раза – при увеличении индекса VAI и уменьшался при наличии 

ССЗ до COVID-19. У женщин не было выявлено ассоциаций с описанными выше 

параметрами (Таблица 11). 
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Таблица 11 – Логистический регрессионный анализ шанса наличия постковидного 

синдрома средней степени тяжести у мужчин и женщин (со стандартизацией по 

возрасту и половым гормонам) 

Параметр 
Мужчины (1) Женщины (2) 

Exp B 95,0 % C.I. р Exp B 95,0 % C.I. p 

Возраст, на 1 год 0,996 0,954–1,039 p = 0,842 1,003 0,959–1,050 p = 0,887 

Глюкоза сыворотки крови 

натощак, на 1 ммоль/л 
2,357 1,319–4,211 p = 0,004 1,443 0,916–2,241 p = 0,115 

Тестостерон, на 1 нмоль/л 1,002 0,959–1,047 p = 0,926 — — — 

Эстрадиол, на 1 нмоль/л — — — 1,332 0,202–8,786 p = 0,776 

САД, на 1 мм рт. ст. 0,995 0,950–1,041 p = 0,823 0,970 0,939–1,003 p = 0,073 

VAI, на 1 усл. ед. 1,430 1,057–1,934 p = 0,020 1,085 0,871–1,351 p = 0,467 

ССЗ до COVID-19, 

наличие против 

отсутствия 

0,160 0,037–0,687 p = 0,014 0,506 0,165–1,555 p = 0,235 

Примечания: 

1. Характеристика модели (1): R2 = 0,223 (Hosmer & Lemeshow); 0,263 (Cox & Snell); 

0,353 (Nagelkerke). Хи-квадрат модели 24,40; (р < 0,001). Прогностическая точность 70,0 %. 

2. САД – систолическое артериальное давление; VAI (Visceral Adiposity Index) – индекс 

висцерального ожирения; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания. 

 

3.3 Ассоциации тяжести постковидного синдрома с уровнями в крови 
адипоцитокинов и метаболических гормонов у реконвалесцентов COVID-19 

 

Сравнительный анализ концентрации исследуемых метаболических и 

воспалительных молекул у реконвалесцентов COVID-19 в зависимости от 

отсутствия или наличия ПКС разной степени тяжести представлен в таблице 12. У 

лиц с ПКС, в том числе с легкой и средней степенями тяжести ПКС, уровень в 

крови ИЛ-6 был выше в 1,3 раза в сравнении с лицами без ПКС. 
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Таблица 12 – Вариабельность уровня исследуемых метаболических и 

воспалительных молекул у реконвалесцентов COVID-19 в зависимости от 

отсутствия или наличия постковидного синдрома легкой и средней степеней 

тяжести, Ме [Q25; Q75] 

Параметр 
Нет ПКС (1) 

n = 79 

Есть ПКС (2) 

n = 191 

ПКС легкой 

степени тяжести 

(3) n = 97 

ПКС средней 

степени тяжести 

(4) n = 94 

р 

ИФН-a, пг/мл 
0,82 

[0,34; 4,06] 

1,05 

[0,27; 4,80] 

1,09 

[0,27; 4,08] 

1,05 

[0,41; 5,03] 

p1-2 = 0,312 

p1-3 = 0,383 

p1-4 = 0,333 

ИЛ-1β, пг/мл 
2,06 

[1,28; 3,27] 

2,42 

[1,41; 3,51] 

2,56 

[1,38; 3,76] 

2,11 

[1,51; 3,26] 

p1-2 = 0,507 

p1-3 = 0,273 

p1-4 = 0,977 

ИЛ-6, пг/мл 
2,10 

[1,35; 3,08] 

2,76 

[1,73; 4,43] 

2,80 

[1,79; 4,87] 

2,72 

[1,66; 4,24] 

p1-2 = 0,016 

p1-3 = 0,027 

p1-4 = 0,032 

ИЛ-8, пг/мл 
7,19 

[5,26; 11,45] 

8,81 

[5,84; 12,15] 

8,55 

[5,29; 12,22] 

9,06 

[6,44; 12,11] 

p1-2 = 0,180 

p1-3 = 0,452 

p1-4 = 0,080 

MСР-1, пг/мл 
302,55 

[211,27; 402,67] 

342,68 

[258,42; 433,39] 

339,78 

[263,15; 415,90] 

353,24 

[256,48; 441,55] 

p1-2 = 0,085 

p1-3 = 0,134 

p1-4 = 0,101 

Инсулин, 

мМЕ/л 

3,34 

[0,76; 8,25] 

3,71 

[1,31; 9,83] 

4,14 

[1,34; 10,19] 

3,62 

[1,11; 9,10] 

p1-2 = 0,136 

p1-3 = 0,138 

p1-4 = 0,230 

С-пептид, 

пмоль/л 

98,21 

[50,27; 280,17] 

143,27 

[50,80; 377,14] 

128,85 

[54,46; 312,57] 

172,97 

[45,75; 411,88] 

p1-2 = 0,294 

p1-3 = 0,417 

p1-4 = 0,264 

вчСРБ, мг/л 
2,70 

[1,36; 8,93] 

3,76 

[1,90; 9,31] 

3,60 

[1,71; 9,31] 

3,80 

[2,42; 9,27] 

p1-2 = 0,138 

p1-3 = 0,238 

p1-4 = 0,105 

Примечание – ИФН-a – интерферон альфа; ИЛ-1β – интерлейкин 1бета;                          

ИЛ-6 – интерлейкин-6; ИЛ-8 – интерлейкин-8; MСР-1 – моноцитарный хемоаттрактрантный 

протеин-1; вчСРБ – высокочувствительный С-реактивный белок. 



80 

 

Среди мужчин с ПКС уровень в крови ИЛ-6 был в 1,5 раз выше, MCP-1 – в 

1,2 раза выше, вчСРБ – в 1,9 раз выше, чем у мужчин без ПКС (Таблица 13). У 

мужчин с ПКС средней степени тяжести уровень в крови ИЛ-6 был выше в 1,9 

раз, уровень вчСРБ выше в 1,7 раз, чем у мужчин без ПКС. Уровень вчСРБ также 

статистически значимо был выше в 2,1 раза у мужчин с ПКС легкой степени 

тяжести в сравнении с мужчинами без ПКС. 

 

Таблица 13 – Вариабельность уровня исследуемых метаболических и 

воспалительных молекул у мужчин, реконвалесцентов COVID-19, в зависимости 

от отсутствия или наличия постковидного синдрома легкой и средней степеней 

тяжести, Ме [Q25; Q75] 

Параметр 
Нет ПКС (1) 

n = 29 

Есть ПКС (2) 

n = 75 

ПКС легкой 

степени тяжести 

(3) 

n = 46 

ПКС средней 

степени 

тяжести (4) 

n = 29 

р 

ИФН-a, пг/мл 
0,54 

[0,00; 4,68] 

1,28 

[0,51; 5,03] 

2,30 

[0,51; 5,05] 

1,09 

[0,14; 5,93] 

p1-2 = 0,178 

p1-3 = 0,140 

p1-4 = 0,432 

ИЛ-1β, пг/мл 
2,63 

[1,35; 4,15] 

2,47 

[1,11; 3,79] 

2,49 

[0,99; 4,03] 

2,31 

[1,71; 3,58] 

p1-2 = 0,679 

p1-3 = 0,840 

p1-4 = 0,549 

ИЛ-6, пг/мл 
1,82 

[1,35; 2,90] 

2,77 

[1,64; 4,59] 

2,36 

[1,59; 4,80] 

3,52 

[1,98; 4,34] 

p1-2 = 0,018 

p1-3 = 0,089 

p1-4 = 0,008 

ИЛ-8, пг/мл 
7,02 

[5,01; 10,59] 

8,03 

[5,57; 11,98] 

7,67 

[5,31; 11,66] 

8,54 

[6,13; 12,01] 

p1-2 = 0,413 

p1-3 = 0,652 

p1-4 = 0,266 

MСР-1, пг/мл 
310,19 

[215,85; 392,50] 

361,11 

[281,48; 420,83] 

351,14 

[254,65; 415,39] 

376,39 

[288,29; 436,45] 

p1-2 = 0,042 

p1-3 = 0,095 

p1-4 = 0,047 
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Параметр 
Нет ПКС (1) 

n = 29 

Есть ПКС (2) 

n = 75 

ПКС легкой 

степени тяжести 

(3) 

n = 46 

ПКС средней 

степени 

тяжести (4) 

n = 29 

р 

Инсулин, 

мМЕ/л 

4,77 

[0,88; 8,26] 

7,19 

[1,86; 11,86] 

7,38 

[1,91; 11,18] 

6,39 

[1,70; 12,54] 

p1-2 = 0,087 

p1-3 = 0,105 

p1-4 = 0,176 

С-пептид, 

пмоль/л 

123,08 

[29,58; 335,04] 

198,08 

[67,57; 434,57] 

189,42 

[66,89; 425,78] 

198,08 

[66,57; 536,64] 

p1-2 = 0,140 

p1-3 = 0,213 

p1-4 = 0,166 

вчСРБ, мг/л 
2,32 

[1,36; 7,44] 

4,41 

[2,59; 10,68] 

4,78 

[2,43; 10,65] 

4,03 

[2,74; 11,43] 

p1-2 = 0,011 

p1-3 = 0,028 

p1-4 = 0,020 

Примечание – ИФН-a – интерферон альфа; ИЛ-1β – интерлейкин 1бета;                          

ИЛ-6 – интерлейкин-6; ИЛ-8 – интерлейкин-8; MСР-1 – моноцитарный хемоаттрактрантный 

протеин-1; вчСРБ – высокочувствительный С-реактивный белок. 

 

Проведенный аналогичный анализ у женщин не показал статистически 

значимых различий по уровням исследуемых метаболических и воспалительных 

молекул в данных подгруппах (Таблица 14).  

 

Таблица 14 – Вариабельность уровня исследуемых метаболических и 

воспалительных молекул у женщин, реконвалесцентов COVID-19, в зависимости 

от отсутствия или наличия постковидного синдрома легкой и средней степеней 

тяжести, Ме [Q25; Q75] 

Параметр 
Нет ПКС (1) 

n = 34 

Есть ПКС (2) 

n = 106 

ПКС легкой 

степени тяжести 

(3) n = 48 

ПКС средней 

степени 

тяжести (4) 

n = 58 

р 

ИФН-a, пг/мл 
1,28 

[0,00; 4,68] 

1,05 

[0,27; 4,47] 

0,82 

[0,26; 3,16] 

1,05 

[0,43; 4,93] 

p1-2 = 0,338 

p1-3 = 0,102 

p1-4 = 0,652 
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Параметр 
Нет ПКС (1) 

n = 34 

Есть ПКС (2) 

n = 106 

ПКС легкой 

степени тяжести 

(3) n = 48 

ПКС средней 

степени 

тяжести (4) 

n = 58 

р 

ИЛ-1β, пг/мл 
1,84 

[1,21; 2,17] 

2,22 

[1,42; 3,31] 

2,63 

[1,65; 3,35] 

2,04 

[1,30; 3,16] 

p1-2 = 0,099 

p1-3 = 0,565 

p1-4 = 0,112 

ИЛ-6, пг/мл 
2,61 

[1,29; 5,26] 

2,72 

[1,80; 4,24] 

3,09 

[1,97; 4,92] 

2,57 

[1,57; 4,18] 

p1-2 = 0,238 

p1-3 = 0,489 

p1-4 = 0,158 

ИЛ-8, пг/мл 
7,36 

[5,28; 11,92] 

9,54 

[6,23; 12,31] 

9,21 

[5,19; 12,31] 

9,72 

[6,51; 12,97] 

p1-2 = 0,513 

p1-3 = 0,624 

p1-4 = 0,866 

MСР-1, пг/мл 

288,33 

[192,31; 

439,58] 

327,95 

[256,02; 451,11] 

327,95 

[267,53; 416,05] 

333,56 

[239,74; 

452,49] 

p1-2 = 0,092 

p1-3 = 0,163 

p1-4 = 0,087 

Инсулин, 

мМЕ/л 

1,52 

[0,28; 8,25] 

2,86 

[0,92; 8,00] 

2,35 

[1,03; 8,00] 

3,29 

[0,87; 7,79] 

p1-2 = 0,152 

p1-3 = 0,095 

p1-4 = 0,125 

С-пептид, 
пмоль/л 

76,60 

[57,14; 198,08] 

86,49 

[37,84; 279,30] 

82,98 

[36,17; 244,23] 

137,50 

[40,45; 364,22] 

p1-2 = 0,166 

p1-3 = 0,645 

p1-4 = 0,232 

вчСРБ, мг/л 
2,96 

[1,24; 15,57] 

3,41 

[1,67; 7,88] 

2,99 

[1,47; 7,38] 

3,60 

[2,14; 8,35] 

p1-2 = 0,088 

p1-3 = 0,103 

p1-4 = 0,099 

Примечание – ИФН-a – интерферон альфа; ИЛ-1β – интерлейкин 1бета;        

ИЛ-6 – интерлейкин-6; ИЛ-8 – интерлейкин-8; MСР-1 – моноцитарный хемоаттрактрантный 

протеин-1; вчСРБ – высокочувствительный С-реактивный белок. 

 

При сравнительном анализе концентрации исследуемых метаболических и 

воспалительных молекул у мужчин и женщин с наличием ПКС было выявлено, 

что уровни в крови инсулина, С-пептида и вчСРБ были выше у мужчин 

(p = 0,003), (p = 0,008), (p = 0,047) соответственно (Рисунок 13–15). При 

отсутствии ПКС различий в уровнях данных молекул у мужчин и женщин 

получено не было. 
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Рисунок 13 – Концентрации в крови инсулина у мужчин и женщин при наличии 

постковидного синдрома 

 

 

Рисунок 14 – Концентрации в крови С-пептида у мужчин и женщин при наличии 

постковидного синдрома 
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Рисунок 15 – Концентрации в крови вчСРБ у мужчин и женщин при наличии 

постковидного синдрома 

 

На следующем этапе статистической обработки исследуемые 

метаболические и воспалительные молекулы последовательно были включены в 

модель однофакторного логистического регрессионного анализа шанса наличия 

ПКС у реконвалесцентов COVID-19 (со стандартизацией по полу и возрасту) 

(Таблица 15). Было выявлено, что у мужчин шанс наличия ПКС прямо 

ассоциирован с уровнем вчСРБ в крови. 

 

Таблица 15 – Однофакторный логистический регрессионный анализ шанса 

наличия постковидного синдрома у реконвалесцентов COVID-19 

Параметр Exp B 95,0 % C.I. р 

ИФН-a, пг/мл 

Все 0,874 0,924–1,069 p = 0,994 

Мужчины 1,002 0,901–1,114 p = 0,970 

Женщины 1,000 0,905–1,105 p = 0,998 
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Параметр Exp B 95,0 % C.I. р 

ИЛ-1β, пг/мл 

Все 0,989 0,900–1,088 p = 0,826 

Мужчины 0,973 0,804–1,178 p = 0,781 

Женщины 0,976 0,885–1,076 p = 0,621 

ИЛ-6, пг/мл 

Все 1,157 0,959–1,396 p = 0,127 

Мужчины 1,309 0,982–1,745 p = 0,067 

Женщины 1,041 0,816–1,328 p = 0,745 

ИЛ-8, пг/мл 

Все 1,014 0,950–1,082 p = 0,678 

Мужчины 1,020 0,929–1,120 p = 0,679 

Женщины 0,986 0,911–1,068 p = 0,731 

MСР-1, пг/мл 

Все 1,001 0,998–1,003 p = 0,617 

Мужчины 1,002 0,998–1,006 p = 0,308 

Женщины 0,999 0,995–1,002 p = 0,423 

Инсулин, мМЕ/л 

Все 1,023 0,969–1,081 p = 0,407 

Мужчины 1,050 0,971–1,136 p = 0,219 

Женщины 1,010 0,939–1,088 p = 0,783 

С-пептид, пмоль/л 

Все 1,001 1,000–1,002 p = 0,128 

Мужчины 1,001 0,999–1,003 p = 0,217 

Женщины 1,002 0,999–1,004 p = 0,198 

вчСРБ, мг/л 

Все 1,015 0,982–1,050 p = 0,364 

Мужчины 1,113 1,005–1,223 p = 0,040 

Женщины 0,993 0,960–1,028 p = 0,698 

Примечание – ИФН-a – интерферон альфа; ИЛ-1β – интерлейкин 1бета;        

ИЛ-6 – интерлейкин-6; ИЛ-8 – интерлейкин-8; MСР-1 – моноцитарный хемоаттрактрантный 

протеин-1; вчСРБ – высокочувствительный С-реактивный белок. 
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При проведении однофакторного логистического регрессионного анализа 

шанса наличия ПКС легкой степени тяжести у реконвалесцентов COVID-19 было 

выявлено, что у мужчин шанс наличия ПКС легкой степени тяжести прямо 

ассоциирован с уровнем вчСРБ в крови (Таблица 16). 

 

Таблица 16 – Однофакторный логистический регрессионный анализ шанса 

наличия постковидного синдрома легкой степени тяжести у реконвалесцентов 

COVID-19 

Параметр Exp B 95,0 % C.I. р 

ИФН-a, пг/мл 

Все 0,983 0,909–1,064 p = 0,673 

Мужчины 1,023 0,913–1,148 p = 0,693 

Женщины 0,968 0,867–1,080 p = 0,557 

ИЛ-1β, пг/мл 

Все 0,980 0,865–1,110 p = 0,750 

Мужчины 0,967 0,794–1,178 p = 0,737 

Женщины 0,923 0,796–1,071 p = 0,291 

ИЛ-6, пг/мл 

Все 1,165 0,957–1,418 p = 0,129 

Мужчины 1,209 0,919–1,591 p = 0,175 

Женщины 1,093 0,829–1,439 p = 0,529 

ИЛ-8, пг/мл 

Все 1,009 0,942–1,080 p = 0,802 

Мужчины 1,010 0,923–1,105 p = 0,835 

Женщины 0,947 0,856–1,048 p = 0,295 

MСР-1, пг/мл 

Все 1,000 0,998–1,003 p = 0,729 

Мужчины 1,000 0,996–1,004 p = 0,931 

Женщины 0,999 0,995–1,002 p = 0,431 

Инсулин, мМЕ/л 

Все 1,019 0,958–1,083 p = 0,556 

Мужчины 1,074 0,977–1,181 p = 0,138 

Женщины 1,004 0,925–1,090 p = 0,915 

С-пептид, пмоль/л 

Все 1,001 0,999–1,002 p = 0,354 

Мужчины 1,001 0,999–1,003 p = 0,167 

Женщины 1,001 0,998–1,004 p = 0,441 
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Параметр Exp B 95,0 % C.I. р 

вчСРБ, мг/л 

Все 1,013 0,979–1,049 p = 0,460 

Мужчины 1,132 1,011–1,266 p = 0,031 

Женщины 0,991 0,954–1,030 p = 0,652 

Примечание – ИФН-a – интерферон альфа; ИЛ-1β – интерлейкин 1бета;        

ИЛ-6 – интерлейкин-6; ИЛ-8 – интерлейкин-8; MСР-1 – моноцитарный хемоаттрактрантный 

протеин-1; вчСРБ – высокочувствительный С-реактивный белок. 

 

При проведении однофакторного логистического регрессионного анализа 

шанса наличия ПКС средней степени тяжести у реконвалесцентов COVID-19, 

было выявлено, что шанс наличия ПКС средней степени тяжести во всей выборке 

прямо ассоциирован с концентрацией в крови С-пептида (p = 0,048) (Таблица 17). 

 

Таблица 17 – Однофакторный логистический регрессионный анализ шанса 

наличия постковидного синдрома средней степени тяжести у реконвалесцентов 

COVID-19 

Параметр Exp B 95,0 % C.I. р 

ИФН-a, пг/мл 

Все 1,004 0,928-1,086 0,921 

Мужчины 1,016 0,886-1,164 0,824 

Женщины 1,017 0,920-1,125 0,740 

ИЛ-1β, пг/мл 

Все 0,780 0,901-1,081 0,780 

Мужчины 0,933 0,704-1,235 0,627 

Женщины 0,989 0,900-1,087 0,818 

ИЛ-6, пг/мл 

Все 1,162 0,936-1,442 0,173 

Мужчины 1,318 0,937-1,854 0,113 

Женщины 1,006 0,779-1,300 0,961 
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Параметр Exp B 95,0 % C.I. р 

ИЛ-8, пг/мл 

Все 1,015 0,942-1,094 0,701 

Мужчины 0,970 0,848-1,110 0,655 

Женщины 1,009 0,929-1,097 0,827 

MСР-1, пг/мл 

Все 1,001 0,998-1,003 0,695 

Мужчины 1,002 0,997-1,007 0,430 

Женщины 0,999 0,995-1,002 0,500 

Инсулин, мМЕ/л 

Все 1,027 0,972-1,085 0,339 

Мужчины 1,042 0,955-1,137 0,356 

Женщины 1,019 0,949-1,095 0,600 

С-пептид, пмоль/л 

Все 1,001 1,000-1,003 0,048 

Мужчины 1,001 0,999-1,003 0,200 

Женщины 1,002 1,000-1,004 0,112 

вчСРБ, мг/л 

Все 1,015 0,979-1,052 0,425 

Мужчины 1,077 0,964-1,023 0,191 

Женщины 0,992 0,952-1,033 0,689 

Примечание – ИФН-a – интерферон альфа; ИЛ-1β – интерлейкин 1бета;          

ИЛ-6 – интерлейкин-6; ИЛ-8 – интерлейкин-8; MСР-1 – моноцитарный хемоаттрактрантный 

протеин-1; вчСРБ – высокочувствительный С-реактивный белок. 

 

При включении в модель многофакторного логистического регрессионного 

анализа исследуемых метаболических и воспалительных молекул, показавших 

статистически значимую разницу между подгруппами (ИЛ-6, MCP-1, С-пептид, 

вчСРБ) одновременно, у реконвалесцентов COVID-19 и, отдельно у мужчин и 

женщин, статистически значимых ассоциативных связей с шансом наличия ПКС 

и его степеней тяжести получено не было. 
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ГЛАВА 4 ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ СОБСТВЕННОГО 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Согласно данным, полученным в проведенных в последние годы 

исследований, отмечается значительная гетерогенность и выраженность 

клинических проявлений ПКС среди общей популяции [200, 201]. Тем самым 

предопределяя необходимость исследований паттернов симптоматики и 

клинических форм проявлений ПКС, что позволит выявить ключевые ФР 

формирования данного состояния, которое в значительной степени может 

оказывать влияние на повседневную деятельность пациентов, и которое способно 

приводить к развитию стойкой утраты трудоспособности [202]. На сегодняшний 

день существует несколько исследовательских работ, авторы которых 

предприняли попытку стратификации ПКС, позволяющей получить детальное 

представление о многообразии клинических проявлений данного состояния 

посредством выделения фенотипических групп методом кластерного анализа 

[203–206]. Одними из немногих, Fischer A. et al. в своей работе предприняли 

попытку определить подкатегории постковидного синдрома в зависимости от 

степени тяжести его проявлений [207]. Ученые выделили три формы ПКС – 

легкая, умеренная и тяжелая на основе следующих характеристик: 

социально-демографические данные, тяжесть течения острого периода COVID-19, 

сопутствующие заболевания, симптомы на момент включения в исследование и 

качество жизни. Несмотря на использование кластерного анализа в данном 

исследовании, критерии разделения пациентов на группы по степеням тяжести 

ПКС остаются недостаточно ясными, что является недостатком данной работы. 

В исследовании Zhang B. et al. (2025 г.) был использован опросник Post‐COVID 

Syndrome Questionnaire (PCSQ), на основании которого [208] пациентов 

классифицировали на три группы : 1-я – отсутствие ПКС/легкий ПКС 

(балл < 10,75), умеренный ПКС (10,75–26,25) или тяжелый ПКС (балл > 26,25, 

указывающий на клинически значимый ПКС). Данный опросник был разработан 

группой ученых на основании проводимого популяционного исследования 
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COVIDOM [209]. В основе опросника Post‐COVID Syndrome Questionnaire лежат 

12 клинически значимых симптомокомплекса, включающих 35 симптомов. 

Следует подчеркнуть, что симптомы, вошедшие в 12 симптомокомплексов, 

оценивались исключительно при помощи стандартизированных интервью, что 

исключает объективизацию данных и является его недостатком.  

Учитывая полученные данные в настоящем исследовании, мы 

предполагаем, что выделение степеней тяжести ПКС целесообразно не только с 

позиции классификации и обобщения информации, имеющейся по этому вопросу, 

но и для разработки профилактических и лечебных мероприятий. Учитывая 

проанализированные, имеющиеся на сегодняшний день исследования [90, 101, 

130, 140, 157, 160], наиболее рациональным представляется деление ПКС на две 

степени тяжести – легкую степень ПКС (характеризующуюся развитием 

потенциально обратимых состояний, легкой и умеренной степени выраженности 

симптомов) и ПКС средней степени тяжести (характеризующийся развитием 

хронического состояния или утяжелением ранее имеющегося заболевания, с 

учетом степени выраженности их проявлений). При этом следует учитывать 

влияние тех или иных симптомов на качество жизни пациента. Например, 

тяжелое тревожное расстройство имеет более негативное влияние на качество 

жизни пациента, чем депрессия легкой степени; даже выраженные фиброзные 

изменения в легких по КТ не всегда влияют на качество жизни одних пациентов, 

но приводят к выраженным рестриктивным вентиляционным нарушениям у 

других. Данная работа направлена на разработку простой в использовании 

классификации ПКС для практикующих врачей, которая поможет 

стратифицировать пациентов с постковидными симптомами. 

Возникшая в 2021 году пандемия новой коронавирусной инфекции 

COVID-19 определила необходимость приложить все усилия для выявления 

прогностических ФР развития осложнений и последствий COVID-19, которые 

непосредственно оказывают влияние на долгосрочный функциональный статус и 

качество жизни пациентов. 
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Полученные результаты, имеющиеся в мировой литературе, которые 

касаются ассоциации мужского пола и шанса наличия ПКС, как было получено в 

настоящем исследовании, весьма неоднозначны. В проведенном в 2024 году 

крупном метаанализе, посвященном распространенности ПКС, было показано, 

что доля мужчин, страдающих ПКС, составляет около 47,2 %, тогда как среди 

женщин ПКС встречается в 52,7 % случаев [210]. Полученные собственные 

данные также свидетельствуют о преобладании женского пола (55,5 % против 

44,5 %). Несмотря на преобладание ПКС среди женского пола, некоторые 

исследования указывают на различие в клинических проявлениях и выраженности 

симптомов между полами. Так, в исследовании Лагеревой Ю. Г. и др. 

продемонстрировано значительное снижение показателей эректильной функции и 

либидо у мужчин после перенесённой коронавирусной инфекции. Известно, что 

различия в иммунном ответе по признаку пола варьируются на протяжении всего 

жизненного цикла. Эти эффекты могут быть обусловлены половыми гормонами: 

эстрадиолом, прогестероном и андрогенами [211]. У мужчин в пожилом возрасте 

в связи со снижением выработки тестостерона растет продукция воспалительных 

цитокинов [212], что может обуславливать их восприимчивость к развитию 

постковидных симптомов. В то время как повышенная концентрация гормона 

эстрогена у женщин может играть защитную роль, повышая устойчивость к 

некоторым неблагоприятным последствиям COVID-19. Несмотря на 

существование некоторого количества научных работ, свидетельствующих о 

половых различиях в контексте формирования и проявлений ПКС, окончательно 

утверждать доминирование какого-либо конкретного пола преждевременно. 

Необходимо проведение дальнейших исследований, направленных на выявление 

механизмов, лежащих в основе подобных ассоциаций. 

Одним из исследуемых факторов риска развития ПКС является 

висцеральное ожирение, которое оказывает воздействие на развитие ССЗ и влияет 

на провоспалительный статус [213–215]. В диссертационном исследовании более 

половины (83,2 %) реконвалесцентов COVID-19, у которых развился ПКС, имели 

абдоминальное ожирение. Согласно полученным данным созданной в 
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Соединенных Штатах сети эпиднадзора COVID-NET, 90 % пациентов, 

госпитализированных с лабораторно подтвержденной COVID-19, имели 

сопутствующие заболевания, причем на долю ожирения приходилось 48,3 % 

случаев [216]. По данным регистра АКТИВ, в 27,7 % случаях регистрировалось 

наличие ожирения у пациентов, наблюдавшихся в течение 6 месяцев 

постгоспитального периода. В результатах исследования говорится о том, что 

данный ФР встречался чаще у пациентов с развитием в постковидном периоде 

новых заболеваний (АГ, ИБС, ИМ и СД) [92]. Одним из механизмов влияния 

ожирения на течение и прогноз COVID-19 является определяемый повышенный 

уровень экспрессии рецептора АПФ2 в висцеральной жировой ткани, что, в свою 

очередь, ведет к увеличению тропизма вируса SARS-CoV-2 к адипоцитам и 

создает депо вируса в данных клетках [217]. Иммунологические и метаболические 

нарушения, характерные для пациентов, страдающих ожирением, создают 

условия для хронического воспалительного состояния организма, что приводит к 

большей приверженности инфекциям и, вероятно, определяют вектор развития 

постинфекционных изменений [218]. В своем исследовании Loosen S. H. с соавт. 

(2022) определили, что дислипидемия, ожирение и принадлежность к старшим 

возрастным группам являются значимыми ФР развития ПКС [219]. Нами было 

получено, что развитие более тяжелого ПКС напрямую ассоциировано с 

повышением уровня индекса VAI (суррогатного маркера висцерального ожирения 

и ИР) в отношении которого имеются данные о независимой связи с 

возникновением новых случаев ИБС, СД 2 типа, АГ в постковидном периоде [220, 

221]. Примечательно, что в рамках проведенных исследований АКТИВ и 

АКТИВ 2 было выявлено, что наличие ожирения у реконвалесцентов COVID-19 с 

развитым ПКС, было ассоциировано с дебютом таких заболеваний как: АГ, СД 1 

и 2 типа, ИБС, ФП, артрит, инсульт, бронхиальная астма, онкологическое 

заболевание, хроническая сердечная недостаточность, ИМ, хроническая болезнь 

почек, что существенно утяжеляет степень проявления ПКС; а в течение трех 

месяцев постковидного периода наличие ожирения у лиц старше 60 лет 

приводило к увеличению шанса летального исхода (ОШ = 2,23; 95 %             
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ДИ 1,05–4,72; p = 0,032) [222]. Таким образом, полученные нами данные и 

сведения проведенных исследований дают основания предполагать, что роль 

ожирения имеет ключевое значение в увеличении вероятности неблагоприятного 

исхода при удаленном прогнозе у реконвалесцентов COVID-19, имеющих ПКС. 

Также одним из ФР, который вносит свой вклад в развитие ПКС, является 

гипергликемия. Мы определили, что наличие ПКС разной степени тяжести у 

реконвалесцентов COVID-19 независимо от других факторов связано с уровнем 

глюкозы. Исследователями сообщается, что повышенный уровень глюкозы в 

постковидном периоде может как нивелироваться, так и трансформироваться в 

СД, что, в свою очередь, может оказывать влияние на утяжеление течения ПКС 

[223, 224]. Допустимо предположить, что такие данные имеют несколько причин: 

применяемая терапия ГКС в острый период и во время реконвалесценции; 

продолжительное сохранение провоспалительного статуса (в том числе 

повышенных уровней цитокинов) после завершения инфекционного процесса; 

непосредственное влияние SARS-CoV-2 и применяемых противовирусных 

препаратов на β-клетки поджелудочной железы и печень. Вероятно, выявленные 

патогенетические механизмы обуславливают развитие гипергликемии у данной 

категории пациентов, а также могут способствовать усугублению клинической 

симптоматики постковидного состояния [225]. 

По данным диссертационного исследования было выявлено, что шанс 

наличия ПКС средней степени тяжести обратно ассоциирован с САД. Мы 

предполагаем, что пациенты с повышенным исходным уровнем САД имеют 

повышенный риск сердечно-сосудистых осложнений и развития летального 

исхода непосредственно от COVID-19. Таким образом, многие из этих пациентов 

не успевают достигнуть этапа формирования ПКС средней степени тяжести, так 

как умирают раньше. Для подтверждения или опровержения предложенной 

гипотезы необходимы проспективные когортные исследования с большой 

выборкой пациентов, измеряющих динамику уровней САД перед заражением, во 

время острой фазы COVID-19 и после неё, одновременно оценивая тяжесть и 

продолжительность постковидных проявлений.  
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Сообщается, что нарушения диастолических свойств миокарда 

предшествуют снижению насосной функции ЛЖ и являются ФР развития 

кардиологической патологии [226]. В результате полученных данных в работе 

Чистяковой М. В. и др. (2021), было выявлено, что у пациентов с умеренным и 

тяжелым течением новой коронавирусной инфекции, спустя 98 дней [92, 103] 

после перенесенного заболевания формируется нарушение диастолической 

функции ЛЖ [227]. В диссертационной работе было выявлено, что у 

реконвалесцентов COVID-19 с ПКС как легкой, так и средней степенью тяжести 

чаще регистрировалась ДД ЛЖ в сравнении с лицами, у которых ПКС не 

развился. В проведенном Ramadan M. S. и др. систематическом обзоре, спустя 3–6 

месяцев после острого периода COVID-19 у реконвалесцентов был выявлен 

довольно значительный процент (40 %) нарушений диастолической функции 

ЛЖ [228]. В литературе описаны различные механизы, ответственные за 

поражение миокарда при COVID-19: действие вируса через рецепторы АПФ2 на 

кардиомиоциты с формированием фиброза, что может проявляться нарушением 

диастолической функции ЛЖ [229–231], воспаление миокарда, развитие 

васкулита, тромбоза, или последствия эффектов гипоксии, гемодинамической 

нестабильности [232]. Вероятно, ДД ЛЖ является ранним маркером изменений 

внутрисердечной гемодинамики вследствие перенесённой новой коронавирусной 

инфекции. 

При изучении долгосрочного влияния SARS-CoV-2 на функции системы 

органов дыхания, было выявлено, что среди нарушений наиболее часто в 

постковидный период регистрировались нарушения диффузионной способности 

легких, нарушение вентиляции по рестриктивному типу, а нарушения обструкции 

дыхательных путей встречались реже [233–236]. Полученные данные в ходе 

настоящего исследования соотносятся с результатами проведенных работ, нами 

было выявлено, что лица, имеющие ПКС как легкой так и средней степени 

тяжести имели значимо сниженные показатели ОФВ1 и ФЖЭЛ в сравнении с 

лицами без ПКС. В исследовании Guziejko K. и соавт. были продемонстрированы 

аналогичные данные: у лиц, имеющих кашель спустя 6 месяцев после 
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реконвалесценции COVID-19, были снижены показатели функции внешнего 

дыхания, такие как общая емкость легких, ОФВ1, ФЖЭЛ, диффузионная 

способность лёгких (p < 0,05) [237]. В диссертационной работе значимых 

различий в соотношении ОФВ1/ФЖЕЛ получено не было, такие данные 

приведены и в работе Manohara G. и соавт. [238]. Наши данные подтверждают 

рестриктивный характер нарушений в дыхательной системе у реконвалесцентов 

COVID-19 с ПКС разной степени тяжести. 

Изучение патофизиологических изменений и механизмов, которые 

обуславливают возникновение как продолжающихся, так и возникших de novo 

симптомов ПКС, продолжается по настоящее время. Учитывая существующие 

данные о наличии более высокого уровня метаболических и воспалительных 

молекул (в частности, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, MCP-1, инсулина, С-пептида, вчСРБ) у 

пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, в остром периоде и их ассоциаций с 

риском тяжелого течения коронавирусной инфекции [239–241], мы оценили 

данный профиль в сыворотке крови реконвалесцентов COVID-19. 

В исследовании Schultheiß C. и соавт. было показано наличие достоверно 

значимо более высоких уровней ИЛ-1β и ИЛ-6 в сыворотке крови в группе 

пациентов с наличием ПКС по сравнению с лицами без ПКС. Также авторы 

продемонстрировали данные, отражающие положительную корреляционную 

связь молекул как между собой, так и с наличием ПКС [182]. Жданова Е. В. 

и соавт. приводят аналогичные данные: медианы уровней ИЛ-1β и ИЛ-6 были 

выше в 1,3 и 4,5 раза соответственно, в группе пациентов с ПКС в сравнении со 

здоровыми лицами [242]. В исследовании PHOSP-COVID был 

продемонстрирован повышенный уровень ИЛ-6 спустя 5 месяцев после 

госпитализации по поводу COVID-19 в группе реконвалесцентов с выявленными 

умеренными когнитивными нарушениями [243]. Наши результаты согласуются с 

литературными данными – уровень ИЛ-6 был в 1,3 раза выше у реконвалесцентов 

COVID-19 с наличием ПКС в сравнении с лицами без ПКС. А также мы выявили 

повышенное содержание ИЛ-6 в сыворотке крови у лиц с ПКС разной степени 

тяжести. Сообщается, что ИЛ-6 представляет собой ключевой воспалительный 
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фактор иммунопатогенеза новой коронавирусной инфекции, что находит 

отражение в его применении как маркера тяжести при COVID-19 [244]. Принимая 

во внимание гипотезу о длительной персистенции вируса в постковидном периоде 

[245], повышение уровня провоспалительных молекул, в частности ИЛ-6, может 

объясняться продолжающимися иммунными реакциями против вирусных 

антигенов. 

По данным исследований, MCP-1 (провоспалительный хемокин) является 

ключевым медиатором, участвующим в патогенезе COVID-19, его уровень был 

выше у пациентов в критическом состоянии и коррелировал с дыхательной 

недостаточностью, острой почечной недостаточностью и со смертью от 

COVID-19 [240, 246, 247]. В нашем исследовании медиана уровня MCP-1 была 

значимо выше у мужчин только в группе пациентов с наличием ПКС в сравнении 

с лицами без ПКС. Вероятно, это может быть связано с тем, что мужской пол 

является фактором риска тяжёлого течения COVID-19 [248, 249].  

Особый интерес привлекают результаты, которые демонстрируют 

двунаправленное влияние нарушения углеводного обмена и COVID-19. По 

некоторым данным установлено, что СД связан с тяжестью течения COVID-19 и 

летальностью [250]. В исследовании Man D. и соавт. сообщается, что ПКС 

является основным фактором риска изменения метаболического статуса 

пациентов, приводя к ИР [251]. По результатам проведенного субанализа 

объединенных регистров АКТИВ и АКТИВ 2 было выявлено, что через год после 

перенесенной инфекции у пациентов с СД 2 типа и впервые выявленной 

гипергликемией, чаще сохраняются жалобы, характерные для постковидного 

синдрома [224]. Существует несколько механизмов, лежащих в основе 

патологического взаимодействия вируса SARS-CoV-2 и нарушения углеводного 

обмена. Так как СД характеризуется хроническим воспалением, это могло 

способствовать как развитию более тяжелого течения острого периода 

заболевания, так и усилению системного воспаления в последующем наблюдении. 

С другой стороны, воздействие острого воспалительного процесса приводит к ИР 

в организме. Вероятно, совокупность этих данных может определять полученный 
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результат настоящего исследования в отношении прямой ассоциации шанса 

наличия ПКС средней степени тяжести с уровнем в крови C-пептида. 

Исследование уровня вчСРБ во время пандемии COVID-19 приобрело 

дополнительную значимость и в постковидный период. Мониторинг вчСРБ как 

одного из маркеров воспаления включен в методические рекомендации 

«Особенности течения LONG-COVID инфекции. Терапевтические и 

реабилитационные мероприятия» [90]. Castro G. с соавт. в своем исследовании 

сравнили пациентов (n = 277), которые были госпитализированны в 2020 году во 

время первой волны COVID-19 в Бразилии, в зависимости от отсутствия/наличия 

у них развитого ПКС. Через 6–12 месяцев после выписки из больницы у 

пациентов был исследован обширный профиль биомолекул в сыворотке крови, 

где в группе пациентов с ПКС был отмечен более высокий уровень вчСРБ по 

сравнению с лицами без ПКС [252]. В исследовании Maamar M. и соавт. 

сообщается, что у мужчин с уровнем вчСРБ в диапазоне низкого интенсивного 

воспаления (> 0,3 мг/дл и < 1,0 мг/дл) риск развития постковидного синдрома был 

повышен в 10–17 раз [253]. Полученные нами результаты в отношении прямой 

ассоциации шанса наличия ПКС с уровнем вчСРБ в крови, согласуются с 

данными литературы. Преимуществом определения данного воспалительного 

маркера перед другими (например, уровень ферритина и ИЛ-6) является 

доступность его диагностики в реальной клинической практике. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Таким образом, проведен большой комплекс исследований с 

использованием современных функциональных, клинических и фундаментальных 

биохимических методов анализа, что позволило определить факторы риска 

развития постковидного синдрома, классифицировать выявленные нарушения 

постковидного синдрома по степеням тяжести, и выявить их ассоциации с 

метаболическими и воспалительными биомолекулам. 

В результате выполненного исследования впервые были предложены 

критерии легкой и средней степеней тяжести постковидного синдрома. 

Классификация постковидного синдрома по предложенным степеням тяжести 

основана на степени функциональных нарушений, возникающих вследствие 

перенесённой новой коронавирусной инфекции. Данная классификация может 

помочь врачам в определении тактики ведения пациентов и обосновании 

необходимости проведения дополнительных обследований. 

Полученные результаты указывают на значимые ассоциации наличия 

постковидного синдрома у реконвалесцентов COVID-19 и кардиометаболических 

факторов риска. Нарушение углеводного обмена играет важную роль как в 

формировании постковидного синдрома, так и утяжеления его течения 

независимо от других факторов риска. Выявлено, что более половины (159 

(58,9 %), мужчин 43,4 %) реконвалесцентов COVID-19, у которых развился 

постковидный синдром, страдали ожирением. Развитие более тяжелого течения 

постковидного синдрома напрямую ассоциировано с повышением уровня индекса 

висцерального ожирения VAI. Эти данные дают основания предполагать, что 

роль ожирения в увеличении вероятности неблагоприятного исхода при 

удаленном прогнозе у реконвалесцентов COVID-19, имеющих постковидный 

синдром, имеет ключевое значение. 

Полученные результаты указывают на ассоциации некоторых 

метаболических изменений с наличием постковидного синдрома. С-пептид 

ассоциирован с наличием постковиднеого синдрома средней степени тяжести 
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независимо от пола, вчСРБ ассоциирован с наличием постковидного синдрома у 

мужчин. Определение уровней данных молекул может рассматриваться в 

качестве перспективных для дальнейшего изучения биомаркеров развития 

постковидного синдрома. Преимуществом определения данных молекул перед 

другими (например, уровень ферритина и ИЛ-6) является доступность их 

диагностики в реальной клинической практике. 

Полученные данные могут послужить основой для более глубокого 

изучения постковидного синдрома и механизмов его развития. Подобные 

исследования могут помочь улучшить подходы к диагностике, прогнозированию 

течения заболевания и разработку новых методов лечения данного 

патологического процесса. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. Разработаны критерии степеней тяжести постковидного синдрома, 

включающие легкую степень тяжести постковидного синдрома 

(характеризующуюся развитием потенциально обратимых состояний, легкой и 

умеренной степени выраженности симптомов) и среднюю степень тяжести 

постковидного синдрома (характеризующуюся развитием хронического 

состояния или утяжелением ранее имеющегося заболевания, с учетом степени 

выраженности их проявлений). 

2. По результатам многофакторного регрессионного анализа выявлено, что 

наличие постковидного синдрома средней степени тяжести у реконвалесцентов 

COVID-19 прямо ассоциировано с уровнем глюкозы сыворотки крови натощак 

(Exp (B) = 1,736; р < 0,001) и индексом инсулинорезистентности VAI 

(Exp (B) = 1,224; р = 0,034), и обратно ассоциировано с уровнем систолического 

артериального давления (Exp (B) = 0,975; р = 0,043). У мужчин наличие 

постковидного синдрома средней степени тяжести прямо ассоциировано с 

уровнем глюкозы сыворотки крови натощак (Exp (B) = 2,357; р = 0,004) и 

индексом инсулинорезистентности VAI (Exp (B) = 1,430; р = 0,020).  

3. У реконвалесцентов COVID-19 с постковидным синдромом уровень в 

крови ИЛ-6 выше в 1,3 раза (p = 0,016), чем у лиц без постковидного синдрома. 

Наличие постковидного синдрома средней степени тяжести у реконвалесцентов 

COVID-19 прямо ассоциировано с концентрацией в крови C-пептида 

(Exp (B) = 1,001; р = 0,048).  

4. У мужчин с постковидным синдромом уровни в крови ИЛ-6 выше в 

1,5 раза (p = 0,018), MCP-1 выше в 1,2 раза (p = 0,042), вчСРБ выше в 1,9 раз 

(p = 0,011), чем у мужчин без постковидного синдрома. У мужчин с 

постковидным синдромом средней степени тяжести уровни в крови ИЛ-6 выше в 

1,9 раз (p = 0,008), вчСРБ выше в 1,7 раз (p = 0,020), чем у мужчин без 

постковидного синдрома. У мужчин наличие постковидного синдрома прямо 

ассоциировано с концентрацией в крови вчСРБ (Exp (B) = 1,113; р = 0,040). 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. У реконвалесцентов COVID-19 с целью профилактики развития 

постковидного синдрома, в том числе его средней степени тяжести, необходимо 

контролировать уровень глюкозы в крови, индекс инсулинорезистентности VAI и 

уровень систолического артериального давления. 

2. С целью профилактики развития постковидного синдрома средней 

степени тяжести у реконвалесцентов COVID-19, необходимо контролировать 

уровень в крови C-пептида. У мужчин реконвалесцентов COVID-19 с целью 

профилактики развития постковидного синдрома необходимо контролировать 

уровень в крови вчСРБ. 
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АГ   артериальная гипертензия 
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ДАД   диастолическое артериальное давление 

ДД ЛЖ  диастолическая дисфункция левого желудочка 

ЖКТ   желудочно-кишечный тракт 

ИБС   ишемическая болезнь сердца 

ИЛ   интерлейкин 
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КТ   компьютерная томография  

НАЖБП  неалкогольная жировая болезнь печени 

ОБ   окружность бедер 

ОТ   окружность талии 

ОХС   общий холестерин  

ОФВ1  объем форсированного выдоха за 1 первую секунду 

ОШ   отношение шансов 

ПКС   постковидный синдром 

ПТСР  посттравматическое стрессовое расстройство  

ПЦР   полимеразная цепная реакция 
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РНК   рибонуклеиновая кислота 

САД   систолическое артериальное давление 

СД   сахарный диабет 

СКФ   скорость клубочковой фильтрации 

СПОТ  постуральная ортостатическая тахикардия 

ССЗ   сердечно-сосудистые заболевания 

ТГ   триглицериды 

ФЖЭЛ  форсированная жизненная емкость легких 

ФП   фибрилляция предсердий 

ФР   факторы риска 

ХБП   хроническая болезнь почек 

ХС ЛВП  холестерин липопротеинов высокой плотности 

ХС ЛНП  холестерин липопротеинов низкой плотности 

ХСН   хроническая сердечная недостаточность 

ЭхоКГ  эхокардиография 

COVID-19  Coronavirus Disease 2019  

HADS  Hospital Anxiety and Depression Scale  

LAP   Lipid Accumulation Product 

MCP-1  Monocyte Chemotactic Protein 1 

SARS-CoV-2 Severe Acute Respiratory Syndrome-related CoronaVirus 2 

TyG   Triglyceride-glucose index 

TyG-BMI  Triglyceride glucose-body mass index 

TyG-WC  Triglyceride-glucose-waist circumference index 

VAI   Visceral Adiposity Index 
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зависимости от отсутствия или наличия постковидного синдрома 

легкой и средней степеней тяжести, Ме [Q25; Q75]. . . . . . . . . . . . . . . .  
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28. Таблица 13 – Вариабельность уровня исследуемых метаболических 

и воспалительных молекул у мужчин, реконвалесцентов COVID-

19, в зависимости от отсутствия или наличия постковидного 

синдрома легкой и средней степеней тяжести, Ме [Q25; Q75]. . . . . . .  
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29. Таблица 14 – Вариабельность уровня исследуемых метаболических 

и воспалительных молекул у женщин, реконвалесцентов COVID-

19, в зависимости от отсутствия или наличия постковидного 

синдрома легкой и средней степеней тяжести, Ме [Q25; Q75]. . . . . . .  
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30. Таблица 15 – Однофакторный логистический регрессионный 

анализ шанса наличия постковидного синдрома у 

реконвалесцентов COVID-19. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
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31. Таблица 16 – Однофакторный логистический регрессионный 

анализ шанса наличия постковидного синдрома легкой степени 

тяжести у реконвалесцентов COVID-19. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
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32 Таблица 17 – Однофакторный логистический регрессионный 

анализ шанса наличия постковидного синдрома средней степени 

тяжести у реконвалесцентов COVID-19. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
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