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Постковидный синдром как дисфункциональное 
болевое расстройство: актуальные данные
Е. С. Аронова, Б. С. Белов, Г. И. Гриднева

ФГБНУ «Научно-исследовательский институт ревматологии им. В. А. Насоновой», Лаборатория 
коморбидных инфекций и вакцинопрофилактики, Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Представления о постковидном синдроме (ПКС) как о самостоятельной нозологической единице лежат в основе поиска критериев для 
установления этого диагноза. К настоящему моменту сложилось представление о двух клинических фенотипах постковидного состояния, 
протекающих с разным патогенетическим механизмом. Один из них, вероятно, представляет собой последствия перенесенного в ходе 
COVID‑19 повреждения органов и систем и/или ятрогенных факторов. Патогенез другого не вполне ясен, а клинические проявления 
аналогичны таковым ряда дисфункциональных болевых расстройств, таких как фибромиалгия (ФМ) и синдром хронической усталости/
миалгический энцефаломиелит. Статья посвящена анализу литературных данных, указывающих на сходство ПКС и ФМ. Обоснована 
необходимость пересмотра критериев диагноза ПКС.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: COVID‑19, иммуновоспалительные ревматические заболевания, постковидный синдром, фибромиалгия, хроническая боль.
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Представления о постковидном синдроме как о само-
стоятельной нозологической форме возникли в 2020 г. 

вскоре после начала пандемии. Однако определение этого 
состояния было сформулировано Всемирной организацией 
здравоохранения на год позже. В соответствии с ним ПКС 
представляет собой состояние, которое возникает у лиц 
с анамнезом вероятной или подтвержденной инфекции, 
вызванной вирусом SARS-CoV‑2, как правило, в течение 3 
месяцев от момента дебюта COVID‑19, и характеризуется 
наличием симптомов на протяжении не менее 2 месяцев, 
а также невозможностью их объяснения альтернативным 
диагнозом [1]. При этом может отмечаться как появление 
симптомов вслед за периодом выздоровления после острой 
инфекции COVID‑19, так и персистенция симптомов 
с момента первоначально перенесенной болезни. Кроме 
того, может иметь место рецидивирование симптомов 
с течением времени.

Так, некоторые пациенты, перенесшие тяжелый 
COVID‑19, в том числе получавшие лечение в отделении 
интенсивной терапии, сообщают об одышке, усталости 
и других симптомах. Такие проявления неспецифичны 
и связаны с остаточным воспалением, повреждением 
органов, последствиями длительной госпитализации или 
вентиляции легких [2]. В то же время у других пациен-
тов, перенесших COVID‑19 в легкой и среднетяжелой 
форме, не потребовавшей госпитализации, также отмеча-
ется множество гетерогенных симптомов, среди которых 
наиболее часто указываются утомляемость, нарушения 
сна, распространенная мышечно-скелетная и головная 
боль, нейрокогнитивная дисфункция и другие симптомы 
[3, 4]. Клиническое и патогенетическое сходство этих 
проявлений ПКС с ноципластическими болевыми со-
стояниями, в частности с фибромиалгией (ФМ), быстро 
привлекло внимание исследователей. Оба эти состояния 
характеризуются нарушением функции органов и систем 
при отсутствии признаков их повреждения.

К настоящему моменту сложилось представление 
о двух клинических фенотипах постковидного состоя-
ния, различающихся межу собой на уровне патогенеза: 
пациенты с ПКС, перенесшие COVID‑19 в тяжелой форме, 
и пациенты, перенесшие COVID‑19 легкой или средней 
степени тяжести. По данным литературы, среди пациен-
тов с ПКС, перенесших COVID‑19 с тяжелым течением, 
преобладали мужчины в возрасте 55–65 лет [5–7]. В этой 
группе была выявлена корреляция между выраженностью 
проявлений ПКС и возрастом пациента, коморбидностью, 
тяжестью и количеством симптомов COVID‑19 [6–8]. 

При обследовании через год после COVID‑19 у трети 
пациентов отмечались патологические изменения в функ-
циональных дыхательных тестах или отклонения, выяв-
ленные путем компьютерной томографии органов грудной 
клетки, которые коррелировали с тяжестью перенесенного 
COVID‑19 [9, 10]. Для пациентов, перенесших тяжелый 
COVID‑19, было характерно также увеличение частоты 
сердечно-сосудистых заболеваний [11, 12].

Среди пациентов, перенесших COVID‑19 средней или 
легкой степени тяжести, преобладали женщины (60–75 %), 
средний возраст которых составлял 45 лет. В этой груп-
пе не отмечалось достоверной связи между тяжестью 
COVID‑19 и выраженностью симптомов ПКС [13, 14]. Кли-
нические проявления ПКС в этой группе преимущественно 
затрагивали несколько органов и систем и не сопровожда-
лись изменениями в лабораторных и функциональных 
тестах. По данным крупных когортных исследований, через 
1–2 года после COVID‑19 основными проявлениями ПКС 
в этой группе были утомляемость (60–75 %), мышечные 
или суставные боли (40–60 %), одышка (40–60 %), когни-
тивные нарушения (35–55 %), головные боли (20–55 %) 
и нарушения сна (20–50 %) [13–15].

По мнению некоторых авторов, в настоящее время 
назрела насущная необходимость создания новой сис-
темы классификационных критериев ПКС, которые можно 
было бы использовать в сравнительных эпидемиологи-
ческих исследованиях и с целью изучения иммунологи-
ческих маркеров этого заболевания. Данная потребность 
представляется обусловленной указанными выше клини-
ческо-патогенетическими различиями между группами 
пациентов: в первой группе постковидное состояние может 
объясняться известными и нозологически детерминирован-
ными заболеваниями, во второй клинические проявления 
менее специфичны, а отклонения, как правило, не опре-
деляются с помощью лабораторных или функциональных 
тестов, в то же время оказывая значительное влияние 
на качество жизни пациента. В последнем случае ПКС 
протекает аналогично уже известным дисфункциональным 
болевым синдромам, таким как синдром хронической 
усталости/миалгический энцефаломиелит (СХУ/МЭ) 
и ФМ. К настоящему времени накоплены литературные 
данные, указывающие на клиническое и патогенетическое 
сходство этих состояний.

Так, утомляемость и постнагрузочное недомогание, 
самые частые симптомы COVID‑19 и ФМ (80–90 %), явля-
ются основными проявлениями этого заболевания [16–18]. 
В британском национальном когортном исследовании 

SUMMARY
The concept of post-COVID syndrome (PCS) as an independent nosological entity underlies the search for criteria for establishing this diagnosis. 
To date, there is an idea of ​​two clinical phenotypes of the post-COVID state, occurring with different pathogenetic mechanisms. One of them 
is probably the consequences of damage to organs and systems and / or iatrogenic factors suffered during COVID‑19. The pathogenesis of the 
other is not entirely clear, and the clinical manifestations are like those of a number of dysfunctional pain disorders, such as fibromyalgia (FM) 
and chronic fatigue syndrome / myalgic encephalomyelitis. The article is devoted to the analysis of literary data indicating the similarity of PCS 
and FM. The need to revise the diagnostic criteria for PCS is substantiated.
KEYWORDS: COVID‑19, long COVID, immunoinflammatory rheumatic disease, post COVID‑19 condition; post-COVID‑19 syndrome, fibromyalgia, 
chronic pain.
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было показано, что основным проявлением ПКС является 
утомляемость, которая может стать причиной длительной 
утраты трудоспособности. Следующими по значимости 
симптомами стали депрессия и когнитивные наруше-
ния [16]. По данным литературы, постнагрузочное недо-
могание, характерное для пациентов с ПКС, также является 
одним из основных проявлений ФМ.

По данным исследования, включавшего 465 пациентов 
с ПКС, в среднем через 71 неделю после заражения 58 % 
пациентов соответствовали диагностическим критериям 
ФМ [19]. Средний возраст участников составил 48 лет, 
86 % были женщинами, у 78 % отмечалась утомляемость, 
у 59 % – миалгии, а у 58 % – когнитивные нарушения. Ана-
логичный отчет продемонстрировал, что в среднем через 
255 дней после инфекции SARS-CoV‑2 31 % пациентов 
с ПКС соответствовали критериям ФМ. Через 402 дня 
(медиана) этот показатель составил 19 % [20]. Аналогич-
ные данные получены в других исследованиях [21, 22].

Согласно литературным источникам, между ФМ и ПКС 
существует сходство в отношении других клинических про-
явлений. Так, генерализованные миалгии и/или артралгии 
присутствуют у 40–60 % пациентов с ПКС [23]. Когнитив-
ные нарушения («мозговой туман») наблюдались при ФМ 
у 50–90 % пациентов, а при ПКС – у 40–60 % [24–28]. Среди 
них наиболее часто встречались нарушения концентра-
ции и дефицит памяти. При оценке через 8 месяцев после 
COVID‑19 «мозговой туман» чаще отмечался у женщин, 
пациентов с сопутствующими психическими заболеваниями 
и у перенесших COVID‑19 в легкой форме [26]. Наличие 
утомляемости и ее выраженность коррелировали с когни-
тивными нарушениями, оба этих показателя увеличивались 
через 36 месяцев [27, 28]. В ходе двухлетнего исследования 
было выявлено, что у пациентов, перенесших COVID‑19 
в легкой форме, частота утомляемости выросла с 34 % через 
9 месяцев до 53 % к концу периода наблюдения [29, 30].

В литературе имеются сведения о том, что у 8–15 % 
пациентов, перенесших инфекцию SARS-CoV‑2, наблюда-
ются хронические головные боли, которые продолжаются 
в течение шести месяцев и более. При этом не было об-
наружено корреляции между тяжестью COVID‑19 и воз-
никновением головной боли. Новая головная боль у па-
циентов с сохраняющимися симптомами может протекать 
в виде мигренозной или боли напряжения и является одним 
из пяти наиболее распространенных симптомов ПКС. 
Распространенность и тяжесть хронических головных 
болей после COVID‑19 коррелируют с наличием ранее 
существовавших хронических цефалгий [31].

По данным двух метаанализов, распространенность на-
рушений сна у пациентов с ПКС составляла 45–56 % [32, 33]. 
Нарушения сна сохранялись у 35–50 % пациентов в тече-
ние периода от 6 месяцев до 2 лет после перенесенного 
COVID‑19 и коррелировали с тяжестью инфекции [34, 35]. 
Характерные проявления включали нерегулярный сон, ча-
стые пробуждения, дневную сонливость и бессонницу. Нали-
чие ранее существовавшего обструктивного апноэ сна было 
ассоциировано с повышенным риском развития ПКС [36].

По данным другого систематического обзора и мета-
анализа, распространенность депрессивных и тревожных 
расстройств среди пациентов с ПКС составила 23 % [37]. 

Ряд исследований продемонстрировали статистически зна-
чимое повышение частоты депрессии и тревожности среди 
пациентов с ПКС по сравнению с контрольной группой 
[38, 39]. Так, в крупном отчете из США зафиксировано 
трехкратное увеличение риска развития тяжелой депрессии 
и генерализованного тревожного расстройства у пациентов 
с ПКС по сравнению с контролем [38].

Аналогично ФМ при ПКС не наблюдается значимых 
отклонений маркеров острой фазы воспаления или ауто-
антител [39, 40]. В ряде исследований у пациентов с ПКС 
были выявлены аномальные уровни различных цитокинов 
и хемокинов, а также изменения в регуляторных T-клетках 
и B-клетках, аналогичные тем, которые наблюдаются при 
фибромиалгии [41, 42].

В отличие от иммуновоспалительных ревматических 
заболеваний ПКС, по-видимому, не связан с системным 
воспалительным процессом. В литературе описываются 
«незначительные» или «субклинические» повреждения ор-
ганов после легкого или среднетяжелого течения COVID‑19 
[43, 44]. При этом уровень маркеров воспаления оставался 
в пределах нормы, а отклонения, выявленные методами 
инструментальной диагностики, не соответствовали вы-
раженности клинических проявлений.

Между ФМ и ПКС предполагается также наличие общих 
патогенетических факторов. Так, реактивация эндогенных 
вирусов, преимущественно латентного вируса Эпштейна – 
Барр, наблюдалась при ФМ [45] и ПКС [46, 47]. Аналогично 
при обоих этих состояниях выявлены сходные изменения 
в составе желудочно-кишечного микробиома [48, 49].

Нарушения аминокислотного обмена, в том числе 
триптофана и серотонина, исследовались у пациентов с ФМ 
[50] и ПКС [51]. Полученные данные указывают на то, что 
снижение уровня серотонина, выявленное у пациентов 
с ПКС, рассматривается как потенциальный механизм, свя-
зывающий нарушенную кишечную абсорбцию триптофана 
с дисфункцией гиппокампа и ухудшением памяти [52].

Нарушения со стороны вегетативной нервной системы 
широко распространены у пациентов с ФМ и ПКС [53, 54]. 
В обоих случаях характерно наличие синдрома постураль-
ной ортостатической тахикардии, что подтверждается нали-
чием нейропатии мелких волокон при биопсии нерва [55]. 
Указанные расстройства ассоциируются с хронической 
болью у пациентов с ФМ, а также с постнагрузочным 
недомоганием и непереносимостью физических нагрузок 
как при ФМ, так и при ПКС [56, 57].

Ранее было убедительно доказано наличие типичных 
для ФМ нейрогормональных нарушений, в том числе 
снижение уровня сывороточного кортизола [58]. Нака-
пливаются данные об аналогичных изменениях при ПКС. 
В одном исследовании низкий уровень кортизола сыворот-
ки был наиболее значимым предиктором развития ПКС, 
а в другом – обнаружена корреляция между выраженно-
стью усталости при ПКС и уровнем кортизола [59, 60].

В недавних исследованиях, посвященных ПКС, были 
выявлены нейроиммунные нарушения, аналогичные та-
ковым при ФМ, включая образование аутоантител к ми-
шеням в автономной и центральной нервной системе, 
а также изменения в объеме белого и серого вещества 
головного мозга [61]. При ФМ и ПКС также отмечается 
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патология функциональных связей между разными обла-
стями центральной нервной системы [62–64]. По данным 
литературы, через три-четыре месяца после COVID‑19 
у пациентов отмечается уменьшение толщины серого 
вещества и нарушение связи между отделами головного 
мозга по сравнению с группой контроля [62]. В другом 
исследовании отмечалось снижение функциональной 
связности между височными и подкорковыми областями 
мозга пациентов с ПКС по сравнению с контрольной груп-
пой [63]. При оценке через 6–9 месяцев после COVID‑19 
была выявлена корреляция между наличием патологии 
функциональных связей между разными отделами цент-
ральной нервной системы и когнитивными расстройствами, 
при этом ассоциация с тяжестью перенесенной инфекции 
отсутствовала [64].

На экспериментальных моделях было показано, что 
активация клеток микроглии может рассматриваться как 
потенциальный механизм развития хронической боли, 
усталости и когнитивных дисфункций при ФМ и связан-
ных с ней состояниях [65]. Многоточечная позитронно-
эмиссионная томография выявила значительно повы-
шенную активность глиальных клеток у пациентов с ФМ 
по сравнению с контрольной группой, что коррелировало 
с выраженностью усталости [66]. У пациентов с ФМ от-
мечалось также повышение антител к сателлитным гли-
альным клеткам, которое, однако, не ассоциировалось 
с высвобождением цитокинов или системным воспалением 
[67]. Исследования на животных и людях показали, что 
после инфекции SARS-CoV‑2 легкой степени тяжести 
сохранялась дисрегуляция центральной нервной системы, 
включая нарушение функции гиппокампа и повышенные 
уровни цитокинов/хемокинов в спинномозговой жидкости, 
которая коррелировала с когнитивными нарушениями [68].

Исходя из вышеизложенного, ПКС представляет собой 
гетерогенное патологическое состояние, характеризующееся 
сложным патогенезом и отсутствием четких диагностиче-
ских критериев. В настоящее время с целью унификации 
применяется определение ПКС, сформулированное ВОЗ 
в 2021 г. По мнению ряда исследователей, назрела необходи-
мость пересмотра этого определения в связи с появлением 
новых данных, благодаря которым достигнуто более ясное 
понимание возможных механизмов патогенеза, клинических 
проявлений и прогноза ПКС. Накопленные данные позво-
ляют обоснованно дифференцировать состояния, связан-
ные с нозологически детерминированными поражениями 
органов и систем, возникшими после COVID‑19 (такими 
как тромбоз, миокардит, пневмония и др.), и постковидные 
состояния с неспецифическими клиническими проявлени-
ями, патогенез которых не вполне ясен. Последние пред-
лагается относить к ПКС и применять диагностические 
критерии, используемые для уже известных заболеваний, 
протекающих с аналогичной клиникой и патогенезом, таких 
как СХУ/МЭ, ФМ и др.

Значительный разброс показателей распространенности 
ПКС обусловлен различиями в используемых критериях 
диагностики. В одном исследовании, при разных подхо-
дах к определению случая, ПКС определялся в диапазоне 
от 1,2 до 13 % [69]. Авторами отмечалось недостаточное 
соответствие между различными определениями случаев, 

а также отсутствие корреляции между этими определени-
ями и самодиагностикой пациентов, что в значительной 
степени затрудняло стратификацию исследуемых групп 
и структурирование данных [70].

Таким образом, существующая нозологическая неопре-
деленность создает угрозу стигматизации ПКС как психо-
соматического расстройства. Аналогичные затруднения 
возникали ранее при определении СХЕ/МЭ и ФМ, поскольку 
эти дефиниции основываются на клинических симптомах, 
широко распространенных в общей популяции (усталость, 
миалгии, головные боли, нарушения сна и настроения и пр.), 
а не на специфических биомаркерах или патологических 
изменениях в органах. Следовательно, необходимость нового 
определения ПКС обусловлена современными требованиями 
к дальнейшим научным изысканиям.
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