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ПОСТКОВИДНЫЙ СИНДРОМ

Доценко Э.А., Доценко М.Л. 
Белорусский государственный медицинский университет, Минск, Беларусь

Обзор посвящен постковидному синдрому (Post-СOVID Сonditions, Long 
COVID, Long hauler). Даны представления о механизмах и сроках развития 
постковидного синдрома после перенесенной острой коронавирусной 
инфекции, клинических проявлениях со стороны различных органов и 
систем. Описаны изменения иммунной системы, которые могут определять 
повышенную чувствительность макроорганизма к инфекционной патологии 
после перенесенной инфекции SARS-CoV-2.
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The review is devoted to post-covid syndrome (Post-covid conditions, Long COVID, Long hauler). The 
mechanisms and timing of the development of post-covid syndrome, after an acute coronavirus infection, clinical 
manifestations from various organs and systems are described. Changes in the immune system are described, 
which can determine the increased sensitivity of the human organism to infectious pathology in patients surviving 
after SARS-CoV-2 infection.
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Более полутора лет мир живет в условиях пандемии, вызванной SARS-CoV-2, 
приводящей к развитию инфекции COVID-19. По данным ВОЗ [38],  
на 13 июля 2021 г.общее число заболевших в мире COVID-19 составило 
около 186 миллионов, число умерших – свыше 4 миллионов.

Наши знания об инфекции COVID-19 постоянно пополняются, однако 
уже сегодня можно с уверенностью говорить о том, что важнейшей 
особенностью новой вирусной инфекции является мультитропизм, то есть 
поражение многих органов и систем. 

Необходимым условием инфицирования SARS-CoV является связывание 
шиповидного белка вируса с рецептором к ангиотензинпревращающему 
ферменту (АСЕ2), который экспрессируется в клетках большинства 
тканей организма человека – на мембранах пневмоцитов, энтероцитов, 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BB%D1%8C%D0%B2%D0%B5%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BD%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82
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эндотелиальных клеток сосудов, гладкомышечных клеток в большинстве 
органов, а мРНК для АСЕ2 обнаружена в клетках коры головного мозга, 
полосатого тела, гипоталамуса и ствола головного мозга, что приводит к 
поражению практически всех органов и систем [2, 17, 23, 27, 30].

Кроме того, у части пациентов развивается системный воспалительный 
ответ (цитокиновый шторм, гипериммунная реакция), что также ведет к 
мультиорганному повреждению различной степени тяжести: в наиболее 
тяжелых случаях именно это является причиной смерти [7]. 

В целом рассматривают несколько важнейших механизмов развития 
заболевания: 

yy гипериммунный воспалительный ответ; 

yy микроваскулитный; 

yy аутовоспалительный. 

Легочный синдром, без сомнений, является основным и жизнеугрожающим, 
но не единственным проявлением COVID-19.

Исследования аутопсии выявляют лежащие в основе эндотелиальные 
васкулопатии в виде микрокровоизлияния и микротромбы. Все это тесно 
переплетено с дефектными противовирусными реакциями, дисрегуляцией 
свертывания крови, аномальными гипервоспалительными реакциями и 
ответами. 

В целом инфекция COVID-19 характеризуется как респираторное, сердечно-
сосудистое, эндотелиальное и/или системное заболевание [5, 6, 22].

�� Наш опыт показывает, что в весенний пик заболеваемости 
2020 г. преобладала симптоматика, связанная с цитокиновым 
штормом, острым повреждением легких и развитием 
острого пневмонита; в осенний пик 2020 г. на первое место 
вышла симптоматика, связанная с микроваскулитами и 
тромбозами, а весной 2021 г. – поражение легких, сердца без 
резко выраженных признаков гипериммунного воспаления 
(аутовоспалительный механизм?). 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D1%82%D0%B5%D0%BB%D0%B8%D0%B9
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BB%D0%B0%D0%B4%D0%BA%D0%BE%D0%BC%D1%8B%D1%88%D0%B5%D1%87%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D0%BA%D0%BB%D0%B5%D1%82%D0%BA%D0%B8
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%BE%D1%80%D0%B0_%D0%B1%D0%BE%D0%BB%D1%8C%D1%88%D0%B8%D1%85_%D0%BF%D0%BE%D0%BB%D1%83%D1%88%D0%B0%D1%80%D0%B8%D0%B9
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D1%81%D0%B0%D1%82%D0%BE%D0%B5_%D1%82%D0%B5%D0%BB%D0%BE
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B8%D0%BF%D0%BE%D1%82%D0%B0%D0%BB%D0%B0%D0%BC%D1%83%D1%81
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9C%D0%BE%D0%B7%D0%B3%D0%BE%D0%B2%D0%BE%D0%B9_%D1%81%D1%82%D0%B2%D0%BE%D0%BB
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Другой важной особенностью коронавирусной инфекции является 
различная продолжительность симптомов болезни, что во многом 
определяет долгосрочные последствия у значительной части пациентов 
с COVID-19 после выздоровления. Эта проблема привлекает внимание 
все большего числа исследователей: так, только по базе данных 
PubMed на середину июля 2021 г. по ключевой фразе «post-COVID-19» 
обнаружено более 1200 статей. Давно известно, что приблизительно у 
30% пациентов, после перенесенного инфекционного заболевания (ОРВИ, 
гриппа, ангины, гепатита и др.) через 1–2 недели после перенесенной 
болезни появляются (сохраняются) симптомы утомляемости, усталости, 
слабость, раздражительность, нарушение сна, беспокойство, трудности 
с концентрацией внимания, эмоциональная неустойчивость, снижение 
аппетита, потливость, ощущение перебоев в сердце, нехватки воздуха, 
снижение порога переносимости различных раздражителей: громких 
звуков, яркого света, вестибулярных нагрузок, субфебрильная температура 
тела и др. [3, 4]. Указанные симптомы могут сохраняться до 2 месяцев. 

В отличие от «классических» вирусных инфекций, при коронавирусной 
инфекции:

yy частота сохраняющихся (продолжающихся) патологических 
симптомов гораздо выше и может наблюдаться, по разным данным, у 
80% переболевших; 

yy длительность симптомов может превышать 6 месяцев; 

yy гораздо более выраженная полиорганность симптоматики. 

Еще в 2020 г. среди 1733 пациентов, госпитализированных в одну из 
больниц г. Уханя (Китай) [18], обращено внимание, что в течение шести 
месяцев после выздоровления хотя бы об одном сохраняющемся симптоме 
заболевания сообщили 76% пациентов. 

Чаще всего переболевшие жаловались на повышенную утомляемость 
и мышечную слабость – 63%, о проблемах со сном, а также симптомах 
тревожности и депрессии сообщили 26% участников. У 24% отмечено 
снижение показателей теста 6-минутной ходьбы меньше возрастной нормы, 
а признаки нарушения работы почек (снижение клиренса креатинина) 
выявлены у трети пациентов. 

T. Nasserie с соавт. [25] провели метаанализ 45 исследований, включивших 
данные о почти 10 тысячах пациентов, госпитализированных со 
среднетяжелой или тяжелой формой инфекции COVID-19 со сроком 
наблюдения 3–6 месяцев. Выявлено, что 72,5% людей сообщили как 
минимум об одном стойком симптоме спустя месяцы после выписки. 
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Всего было выявлено 84 симптома, сохраняющихся после перенесенной 
инфекции COVID-19 и затрагивающих многие органы и системы: сердечно-
сосудистую, дыхательную, нервно-мышечную, нервную и иммунную. Чаще 
всего отмечались жалобы на хроническую усталость (40%), одышку (36%), 
нарушения сна (29%), сложности с концентрацией внимания и памятью 
(25%), а также депрессию и тревожность (20%).

Интересные данные приведены в работе Hannah E. Davis с соавт. [15]. 
В координации с международными группами по изучению COVID-19 
проведен on-line опрос (что, конечно, накладывает определенные 
ограничения) 3762 человека с подтвержденной и вероятной инфекцией и 
длительностью болезни более 28 дней; оценивали распространенность 203 
клинических симптомов со стороны 10 органов и систем. У большинства 
опрошенных (>91%) время выздоровления превысило 35 недель; в 
среднем, участники сообщили о 56 симптомах со стороны 9 систем 
организма. Наиболее частыми симптомами, которые продолжались более 
6 месяцев были: усталость (77,7%), недомогание после нагрузки (72,2%) и 
когнитивная дисфункция (55,4). Авторы делают вывод, что наиболее долго 
(более 7 месяцев) сохраняются системные и неврологические симптомы. 
Большинство опрошенных не вернулись к прежнему уровню работы через 
6 месяцев. 

Nisreen A. Alwan и Luke Johnson [9] обращают внимание, что реальную 
частоту послековидных осложнений оценить достаточно сложно, что 
связано с разнообразием дизайнов исследования, обследуемых групп, 
опросников, учитываемых симптомов и т.д. Тем не менее, возможно одна 
треть пациентов, болезнь которых не потребовала госпитализации, не 
поправляются спустя 2–6 недель, а 11–24%% сообщили о персистенции 
симптомов спустя 3 месяца после начала заболевания и/или 
положительного ПЦР теста. 

От 10 до 65% пациентов, перенесших легкую и тяжелые формы COVID-19, 
имели симптомы в течение более 12 месяцев. Наиболее частыми были 
слабость, одышка, тревожность, депрессия, нарушение внимания, 
концентрации, памяти и сна [13, 19].

Определение, классификация

Терминология концепции «постковидного синдрома» еще не устоялась, и 
в литературе можно встретить такие обозначения как «LongCovid», «Long 
hauler» (симптомы-дальнобойщики), «длительный COVID» – это термин, 
используемый для описания наличия различных симптомов, которые имеют 
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место через несколько недель или месяцев после заражения SARS-CoV-2 
инфекцией независимо от вирусного статуса. 

�� Одно из определений, которое дали британские 
исследователи [9] в мае 2021 г. звучит так: «Длительный 
COVID – это состояние, при котором пораженные люди не 
выздоравливают в течение нескольких недель или месяцев 
после появления симптомов, указывающих на COVID-19, 
независимо от того, прошли ли они тестирование». 

Существуют и другие определения постковидного синдрома, которые 
учитывают 2 последовательных во времени периода болезни и 
характеризуются признаками и симптомами, которые развиваются во время 
или после инфицирования COVID‑19, сохраняются длительное время и не 
объясняются альтернативным диагнозом.

�� Важно отметить, что сегодня непонятно, связано ли наличие 
симптомов с персистенцией вируса или же вирус запускает 
иные механизмы повреждения органов и тканей, останется 
ли COVID-19 как вирусная инфекция или перерастет в 
специфическое заболевание, хроническое или постоянное 
состояние, и / или вызывает ли инфекция SARS-COV-2 новое 
заболевание.

Мы полагаем, что для клинической практики удобны положения, 
сформулированные в декабре 2020 г. Национальным институтом здоровья 
и клинического совершенствования (NICE) Великобритании, Шотландской 
межвузовской сетью рекомендаций (SIGN) и Королевским колледжем 
врачей общей практики (RCGP) [14]. В течении инфекции COVID-19 
предложено выделять: 
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yy острый COVID-19: признаки и симптомы COVID-19 на срок  
до 4 недель;

yy сохраняющийся симптоматический COVID-19 (длительный COVID-19): 
признаки и симптомы COVID-19 от 4 до 12 недель;

yy постковидный синдром: признаки и симптомы, которые развиваются 
во время или после инфекции, соответствующей COVID-19, 
продолжаются более 12 недель и не объясняются альтернативным 
диагнозом.

Другие авторы предлагают несколько измененную классификацию [31], но 
по сути весьма сходную: в зависимости от продолжительности симптомов 
COVID разделить на две стадии: 

yy постострый COVID, когда симптомы продолжаются более 3 недель,  
но менее 12 недель; 

yy хронический COVID, когда симптомы продолжаются более 12 недель.

Fernandez-de-Las-Penas с соавт. [16], с учетом недиагностированных 
случаев, предложили основанную на времени классификацию: 

yy симптомы, связанные с инфекцией (до 4–5 недель); 

yy острые симптомы после COVID (от недели с 5-й по 12-ю); 

yy длительные симптомы после COVID (с 12-й по 24-ю неделю);

yy стойкие пост-COVID-симптомы (продолжительностью более  
24 недель). 

Американские исследователи (Медицинский центр Университета 
Цинциннати по изучению последствий COVID-19) предлагают выделять пять 
категорий длительного синдрома COVID-19, исходя из первоначальных 
симптомов, времени их появления, продолжительности симптомов и 
период покоя (цит. по [23]): 

yy тип 1 включает пациентов с различной продолжительностью 
выздоровления, что напрямую связано с тяжестью острой инфекции, 
органными осложнениями и сопутствующими заболеваниями; 

yy тип 2 характеризуется сохранением симптомов в течение шести 
недель от начала болезни; 
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yy тип 3 характеризуется периодом покоя или почти полного 
выздоровления, за которым следует повторение симптомов, 
сохраняется не менее трех месяцев (тип 3A) или не менее шести 
месяцев (тип 3B); 

yy тип 4 относится к пациентам, у которых изначально нет симптомов на 
момент положительного результата теста на SARS-CoV-2, но симптомы 
проявляются через один–три месяца (тип 4А) или, по крайней мере, 
через три месяца (тип 4В); 

yy тип 5 включает пациентов, у которых нет симптомов или у них мало 
симптомов во время постановки диагноза, и смерть наступает в 
течение ближайших 12 месяцев. 

Коллеги из медицинского колледжа в Хьюстоне классифицировали пост-
острые проявления COVID-19 по трем категориям, из которых первые две 
не следует рассматривать как взаимоисключающие: 

yy остаточные симптомы, сохраняющиеся после выздоровления от 
острой инфекции; 

yy органная дисфункция, которая сохраняется после первоначального 
восстановления; 

yy новые симптомы или синдромы, которые развиваются после 
первоначальной бессимптомной или легкой инфекции (цит. по [23]).

�� Имеются традиционные разночтения между исследователями 
Европы и Америки, однако мы полагаем, что европейские 
концепции нам ближе. Тем не менее, в отсутствие 
общепринятой международной классификации можно 
пользоваться любой терминологией.

Совершенно очевидно, что сроки развития постковидного синдрома 
достаточно условны и вероятно будут в дальнейшем уточняться: например, 
в течение какого времени после перенесенной инфекции следует говорить 
о постковидном синдроме? Сегодня в литературе обсуждается период  
6–7 месяцев, фактическое время наблюдения за пациентами; относительно 
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у небольшой группы пациентов симптомы персистируют до года и более. 

Кроме того, следует помнить о некоторых терминологических 
расхождениях. 

Иногда, под термином постковидный синдром понимают период после 
2 недель от начала заболевания, с выделением 2 фаз: длительного 
(сохраняющегося) ковида (2–4 недели) и собственно постковидного 
состояния (более 12 недель). 

Однако мы поддерживаем мнение большинства исследователей, которые 
трактуют период 2–4 недели от начала заболевания как продолжающийся 
ковид (сохраняющийся, длительный, симптоматический COVID-19), 
причем большинство пациентов имеют уже в это время отрицательную 
ПЦР назофарингеальных мазков на вирус и тенденцию к нормализации 
и/или нормальные лабораторные и радиологические показатели, что 
свидетельствует о вирусологическом выздоровлении. 

Особое внимание следует обратить на то, что развитие постковидного 
синдрома не зависит от тяжести течения острого периода, необходимости 
госпитализации, а симптоматология может проявиться в любой момент и 
меняться со временем.

Открытым остается вопрос, рассматривать ли в рамках постковидного 
синдрома вновь возникшие заболевания, для которых вирус послужил, 
вероятно, триггером: например, тромбоэмболии различной локализации, 
инсульты, артериальную гипертензию и т.д. 

В МКБ-10 внесены дополнения, касающиеся постковидного синдрома:  
U09.9 – состояние после COVID-19 (Post COVID-19 condition, unspecified), 
причем временной критерий – более 12 недель.

Клинические признаки постковидного синдрома

Общепризнанных критериев посковидного синдрома, за исключением, 
пожалуй, временных интервалов их развития, нет. 

С нашей точки зрения, интересны предложения Nisreen A. Alwan и Luke 
Johnson [9]: диагноз постковидного синдрома правомочен, если есть: 

1)	 положительные SARS-CoV-2 ПЦР или антиген во время острой фазы 
болезни; 

2)	 положительные антитела к SARS-CoV-2 в любое время при отсутствии 
вакцинации; 
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3)	 потеря запаха или вкуса в острую фазу болезни при отсутствии 
других возможных причин; 

4)	 симптомы, соответствующие инфекции SARSCoV-2 во время острой 
фазы и высокая распространенность COVID-19 во время и в месте 
возникновения;

5)	 по крайней мере, один симптом, соответствующий инфекции SARS-
CoV-2 во время острой фазы и тесный контакт с подтвержденным 
случаем COVID-19 примерно во время начала заболевания. 

Клинические симптомы по критериям 4 и 5 включают: наличие как острого 
приступа лихорадки и кашля, так и комбинации любых трех или более 
следующих симптомов и признаков: лихорадка, кашель, общая слабость 
/ утомляемость, головная боль, миалгия, боль в горле, насморк, одышка, 
анорексия / тошнота / рвота, диарея и изменение психического статуса.

Симптомы Long-COVID складываются из так называемых «старых» и «новых» 
симптомов: на рисунке 1 мы попытались совместить представления 
Европейских и Американских исследователей. 

Рисунок 1. Связь симптомов при SARS-CoV-2 инфекции
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«Старые» симптомы – это долгосрочные симптомы, которые складываются 
из последствий инфекции, рецидивирующих инфекций на фоне COVID-19  
и симптомов воспаления, которые имели место в остром периоде. 

«Новые» симптомы складываются из симптомов, появившихся в результате 
осложнений, на фоне лечения, симптомов коморбидной патологии, 
психологических расстройств, проблем, возникших после ИВЛ.

Выделяют следующие, наиболее часто встречающиеся клинические 
симптомы постковидного синдрома (в соответствии с рекомендациями 
NICE, SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines Network) и RCGP (Royal College 
of General Practitioners, 2020) [14].

Со стороны дыхательной системы: 

yy одышка; 

yy кашель. 

Со стороны сердечно-сосудистой системы: 

yy стеснение в груди; 

yy боль в груди; 

yy учащенное сердцебиение. 

Общие симптомы: 

yy усталость; 

yy высокая температура; 

yy боль. 

Со стороны нервной системы: 

yy когнитивные нарушения («мозговой туман», потеря концентрации 
или проблемы с памятью); 

yy головная боль; 

yy нарушение сна; 

yy симптомы периферической невропатии (покалывание, онемение); 

yy головокружение; 

yy делирий (у пожилых пациентов). 
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Со стороны желудочно-кишечного тракта: 

yy боль в животе; 

yy тошнота; 

yy диарея; 

yy анорексия и снижение аппетита (у пожилых пациентов). 

Со стороны опорно-двигательного аппарата: 

yy боль в суставах; 

yy мышечная боль.

Психологические / психиатрические симптомы 

yy симптомы депрессии; 

yy симптомы тревожности; 

Отоларингологические симптомы: 

yy тиннитус (шум в ушах); 

yy боль в ушах; 

yy боль в горле; 

yy головокружение; 

yy потеря вкуса и / или запаха. 

Дерматологические симптомы: 

yy сыпь.

Основные Клинические формы постковидного синдрома представлены 
ниже: (по Bryan Oronsky с соавт., 2021 [26]):

yy миокардит или перикардит;

yy микрососудистая стенокардия;

yy сердечные аритмии, включая трепетание предсердий, фибрилляция;

yy дизавтономия, включая постуральную ортостатическую тахикардию;

yy синдром активации тучных клеток;

yy интерстициальное заболевание легких;
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yy тромбоэмболия (легочная эмболия или церебральная эмболия), 
венозный тромбоз;

yy миелопатия, невропатия и нейрокогнитивные расстройства;

yy почечная недостаточность;

yy впервые возникший диабет и тиреоидит;

yy гепатит и аномальное повышение ферментов печени;

yy впервые возникшие аллергии и анафилаксия;

yy дисфония, гипоосмия/аносмия;

yy васкулит, появление «сосудистых звездочек», крапивница.

Иммунологические изменения

Следует признать, что иммунопатологические изменения при 
коронавирусной инфекции являются определяющими, как в острой 
фазе заболевания, так и в постковидный период. Несмотря на большое 
количество работ, посвященных иммунопатогенезу инфекции [1, 5, 10, 37], 
многое остается неясным. 

Коротко, события выглядят следующим образом. При попадании в 
организм вирус индуцирует механизмы врожденного и приобретенного 
(адаптивного) иммунитета. 

Врожденный иммунитет – первая линия защиты, он инициирует реакции 
адаптивного иммунитета посредством секреции лимфоцитами и антиген-
презентирующими клетками цитокинов и хемокинов. С помощью молекул 
MHC I и II класса антигены вируса представляются клеткам системы 
адаптивного иммунитета для активации и запуска реакций, направленных 
на элиминацию вируса. Неспецифические иммунные реакции, характерные 
для врожденного иммунитета, развиваются сразу после заражения вирусом 
организма и способны его уничтожать путем прямого распознавания. 
Первоначально высококонсервативные вирусные структуры (патоген-
ассоциированные молекулярные паттерны, Pathogen associated molecular 
pattern, PAMP) могут быть опознаны клетками иммунной системы 
(моноцитами-макрофагами, гранулоцитами, NK-клетками, ТNK-клетками и 
минорными субпопуляциями γδ Т-клеток и В1-лимфоцитов) при участии 
гуморальных (интерфероны, система комплемента, медиаторы воспаления) 
компонентов системы врожденного иммунитета. К молекулярным 
структурам PAMP вируса относятся, поверхностные гликопротеины и 
нуклеиновые кислоты, такие как геномная РНК или промежуточные 
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соединения при репликации вируса, которые выявляются при помощи 
паттерн распознающих рецепторов – PRR (Pattern recognition receptor). 
Они делятся на мембраносвязанные рецепторы: толл-подобные (Toll-
like receptors, TLR), NOD-подобный рецептор (NOD-like receptor, NLR) и 
RIG-I-подобный рецептор (RIG-I- like receptor, RLR). PAMP для SARS-CoV-2 
распознаются также эндосомными РНК рецепторами, TLR3 и TLR7 и 
цитозольным РНК сенсором RIG-I/MDA5. Активация паттерн-распознающих 
рецепторов запускает два основных антивирусных сигнальных пути: один 
из них – активация синтеза и выделения интерферонов (IFNα и и β); второй 
путь реализуется через выработку воспалительных цитокинов (в частности, 
IL-1, IL-6, TNF-α), секрецию хемокинов и включает рекрутирование и 
координацию подтипов лейкоцитов. С клинической точки зрения это 
наиболее опасный период в острую фазу, поскольку у части пациентов, 
в силу врожденных особенностей и других, до конца неясных факторов, 
происходит неконтролируемый выброс провоспалительных цитокинов, 
развивается гипериммуная реакция, т.н. цитокиновый шторм с развитием 
мультисистемного воспаления и поражения отдельных органов и систем [7].

Далее, через молекулы MHC-I активируются вирус-специфические CD8+T-
клетки, стимулируется пролиферация, дифференцировка и цитотоксическая 
активность. CD4+T-клетки после взаимодействия с антигенсвязывающим 
комплексом MHC на АПК могут дифференцироваться в различные типы 
Т-хелперов (Th) и участвовать в процессах гуморального иммунного 
ответа, синтезируя IFNγ, IL-2, TNF-α и активируя В-лимфоциты. Для SARS-
CoV-2 характерна активация Th1/Th17, могут вырабатывать цитокины IL-1, 
IL-6, TNF-α, которые способствуют активации и рекрутированию других 
иммунных клеток – нейтрофилов, макрофагов, дендритных клеток и NK-
клеток, что приводит к повреждению тканей за счет усиления отсроченного 
воспалительного ответа. 

В целом у пациентов с COVID-19 имеет место тенденция к выраженному 
снижению общего количества В-и Т-лимфоцитов, NK-клеток в крови. 
При этом функция CD4+, CD8+ Т-клеток и NK-клеток остается в пределах 
нормы, независимо от тяжести состояния пациентов. Увеличивается доля 
наивных Т-лимфоцитов (CD3+CD4+CD45RA+), а доля Т-хелперов памяти 
(CD3+CD4+CD45RО+) снижается. Доля цитотоксических Т-лимфоцитов 
супрессоров (CD3+CD8+CD28+) в тяжелых случаях снижается, при этом 
существенного субпопуляционного различия среди активированных 
T-клеток (CD3+HLA-DR+) и Т-клеток супрессоров (CD3+CD8+HLA-DR+) не 
выявлено. У больных COVID-19 отмечено снижение и регуляторных Т-клеток 
(CD3+CD4+CD25+CD127low+). Эта тенденция распространялась как на 
наивные (СD45RA+CD3+CD4+CD25+CD127low+), так и индуцированные 
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клетки (СD45RO+CD3+CD4+CD25+CD127low+). Таким образом, можно 
полагать, что SARS-CoV-2 поражает преимущественно Т-лимфоциты. 
Баланс между наивными CD4+ Т-лимфоцитов и Т-клетками памяти, что 
играет существенную роль для формирования эффективного клеточного 
иммунного ответа.

Гуморальный иммунный ответ характеризуется появлением вирусспецифи-
ческих антител класса IgM и IgG. Уровни анти-SARS-CoV-2 IgM и IgG посте-
пенно увеличиваются, причем IgM обнаруживается уже через  
3–6 дней после заражения, а пик концентрации достигается между двумя 
и тремя неделями. SARS-CoV-2-специфические IgM могут присутствовать в 
сыворотке крови через 1 месяц после заражения. Описано, что SARS-CoV-2-
специфические IgG-антитела могут выявляться в сыворотке уже через  
4 дня после заражения, а пик достигается через 10–18 дней. По-видимому, 
нет корреляции между наличием сероконверсиии и возрастом, полом или 
временем госпитализации больных. Интересно, что не выявлено связи меж-
ду уровнем нейтрализующих антител и тяжестью заболевания. Более того, 
обсуждается вопрос так называемого антителозависимого усиления цито-
токсичности; при этом происходит поглощение клетками иммунных ком-
плексов, которые образуются из вирусных частиц и антител, посредством 
их связывания с Fc-рецепторами. Это может обеспечить постоянную репли-
кацию вируса в иммунных клетках, а также поддерживать воспалительные 
реакции, опосредованные иммунными комплексами. Последние вызывают 
повреждение тканей и органов, в том числе приводят к развитию респира-
торного дистресс-синдрома. Гистологические исследования тканевых сре-
зов показали инфильтрацию стенок сосудов моноцитами и лимфоцитами 
и повреждения, опосредованные иммунными комплексами и являющиеся 
причиной развития в т. ч. геморрагических васкулитов.

�� Изменения иммунной системы при инфекции SARS-CoV-2 
характеризуются преимущественно угнетением клеточного 
иммунитета. Отсюда можно предположить, что иммунные 
нарушения у пациентов в постковидный период могут 
характеризоваться повышенным риском развития: 

1)	 аутоиммунной патологии [12, 29, 32]; 
2)	 снижением противоопухолевого иммунитета [20]; 
3)	 развития иммунодефицитного состояния [33, 35].
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В последнем случае на фоне снижения CD4-, CD8-лимфоцитов следует 
ожидать повышенную чувствительность пациента в постковидном периоде 
к вирусным инфекциям, что может послужить показанием к применению 
иммуностимуляторов. Одним из них, зарегистрированным в Европейском 
союзе, является Гроприносин [36]. 

�� Гроприносин (инозин пранобекс) обладает противовирусным 
и иммуностимулирующим эффектами. Он активирует 
внутриклеточный синтез белка в иммунокомпетентных 
клетках, а также подавляет синтез РНК вируса. Показано, 
что основной точкой приложения инозина пранобекса 
является клеточный иммунный ответ. Инозин пранобекс 
повышает уровни ИЛ-2, интерферонов, одновременно 
снижая уровни противовоспалительного цитокина ИЛ-10 
[21, 24, 28]. Последний феномен неблагоприятен в острой 
фазе течения болезни, но может оказаться благоприятным в 
постковидном периоде. Препарат стимулирует созревание 
и дифференцировку Т-лимфоцитов. Кроме того, показано 
увеличение числа NK-клеток [8]. Гроприносин оказался 
эффективным при лечении инфекций, вызванных вирусом 
гриппа, цитомегаловируса, герпеса, папилломавирусом и 
др. [11, 34]. Представленные факты открывают перспективы 
использования инозина пранобекса у пациентов с 
постковидным синдромом.  
Пациентам с ослабленным иммунитетом Гроприносин 
назначается по 2 таблетки 3–4 раза в сутки, курс лечения – от 2 
недель до 3 месяцев.
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Перенесенная инфекция COVID-19 является своего рода 
«лакмусовой бумажкой» для выявления имеющихся скрытых, 
клинически не манифестных проблем в организме. Особенно 
это касается патологии крови (вероятно, в связи с характерной 
лейкемоидной реакцией на инфекцию), на фоне и/или 
после перенесенной коронавирусной инфекции – лимфо-, 
миелопролиферативные заболевания, лимфомы; сахарного диабета; 
онкопатологии. 

Диагностика и лечение постковидного синдрома, по крайней 
мере сегодня, не несет каких-либо специфических для инфекции 
черт: медицинские вмешательства проводятся в соответствии с 
имеющимися протоколами диагностики и лечения.

Останется ли COVID-19 вирусной инфекцией или перерастет в 
специфическое заболевание, хроническое или рецидивирующее, 
и\или вызывает ли инфекция новое аутоиммунное заболевание, 
остается пока неизвестным и требует исследования. Но тем 
не менее, пациенты, перенесшие COVID-19, должны быть на 
диспансерном учете не менее 12 месяцев.
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