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Несмотря на то что статус пандемии для COVID‑19 был 
снят 5 мая 2023 г., а 21 марта 2025 г. в России федераль-

ный оперативный штаб официально объявил о прекраще-
нии публикации еженедельных сводок о заболеваемости 
COVID‑19, за медицинской помощью продолжают обращать-
ся пациенты с суставными, легочными, кожными и другими 
симптомами, впервые возникшими на фоне или вскоре после 
COVID‑19. Особенностью постковидного синдрома (ПКС) 
как нозологической единицы является широкий спектр 
клинических проявлений, что значительно затрудняет его 
распознавание и делает постановку диагноза возможной 
лишь после исключения других потенциальных причин.

Согласно данным M. Rahmati и соавт., спустя два года 
после перенесенного COVID‑19 41,7 % пациентов про-
должали испытывать неврологические, органные, кост-
но-мышечные или психологические проявления ПКС [1].

Схожие клинические проявления характерны и для 
ревматических заболеваний (РЗ), таких как ревматоид-
ный артрит (РА), системные заболевания соединительной 
ткани (СЗСТ), воспалительная миопатия, фибромиал-
гия и т. д. У пациентов с ревматическими заболеваниями, 

которые перенесли COVID‑19 и впоследствии столкнулись 
с устойчивыми суставными или мышечными симптомами, 
возникает сложная диагностическая задача. Это связано 
с необходимостью дифференцировать обострение основ-
ного ревматического заболевания от проявлений ПКС.

Боль в мышцах и/или суставах представляет собой один 
из наиболее распространенных и устойчивых симптомов 
ПКС [2]. По данным С. Carvalho-Schneider и соавт., 13 % паци-
ентов, которые ранее не испытывали болей в суставах, сообщи-
ли о наличии артралгии через 30 дней после стационарного ле-
чения COVID‑19 [3]. В исследовании S. Lopez-Leon и соавт. [4] 
боль в суставах была зафиксирована почти у каждого пятого 
пациента с ПКС. J. Ghosn и соавт., проведя крупное проспек-
тивное когортное исследование состояния пациентов через 
3 и 6 месяцев после выписки, отметили, что боли в суставах 
и мышцах являются одними из самых частых симптомов ПКС, 
уступая только утомляемости и одышке [5]. При наличии 
у пациента жалоб на артралгию важно исключить дебют РЗ. 
В этом случае целесообразно лабораторное и инструмен-
тальное обследование для выявления «красных флагов» РЗ 
с последующей консультацией ревматолога.
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Причиной боли и ограничения движений в суставе 
является также остеонекроз. В научной литературе опи-
саны случаи постковидного асептического некроза (АН) 
не только тазобедренных, но и других суставов, включая 
коленные, плечевые и суставы позвоночника [6, 7]. Ис-
следования предполагают несколько возможных причин 
развития АН после перенесенного COVID‑19.

1. Использование глюкокортикоидов (ГК) для лечения 
COVID‑19. По данным A. Hassan и соавт., риск АН увели-
чивается при применении ГК в средней кумулятивной дозе 
1238,5±492,8 мг (в преднизолоновом эквиваленте – ПЭ) [8]. Это 
согласуется с известными ранее данными, согласно которым 
минимальная доза ГК, необходимая для развития АН головки 
бедренной кости, составляет от 700 до 2000 мг в ПЭ [9].

Помимо дозозависимого эффекта, риск АН также коррели-
рует с длительностью терапии ГК. R. Zhao и соавт. показали, 
что вероятность развития АН увеличивается на 1,29 % каждые 
десять дней лечения, что послужило основанием для реко-
мендации ограничивать продолжительность ГК-терапии [10].

Средний временной интервал между началом примене-
ния ГК и развитием АН составляет от 6 до 12 месяцев [11]. 
Однако в упомянутом обзорном исследовании среднее 
время до выявления признаков АН составило 142,1±107,6 
дня (примерно 4,7 месяца), что указывает на более ко-
роткий период формирования некротических изменений 
у постковидных пациентов, вероятно, в результате участия 
других патогенетических механизмов [8].

Некоторые авторы сообщают о случаях АН в пост-
ковидном периоде у пациентов, которые не получали 
ГК [6]. Это подчеркивает необходимость рассмотрения 
дополнительных факторов, способствующих развитию 
данного осложнения.

2. АН может быть спровоцирован системной воспали-
тельной реакцией, вызванной COVID‑19. Высокий уро-
вень провоспалительных цитокинов, таких как интерлей-
кин‑17 (ИЛ‑17) и фактор некроза опухоли альфа (ФНО-α), 
негативно влияет на функции остеобластов, снижая их 
способность к делению и дифференцировке [12]. Кроме 
того, повреждение сосудистого эндотелия и повышенная 
свертываемость крови, характерные для коронавирусной 
инфекции, также увеличивают риск развития АН [13].

3. Еще одним возможным механизмом является раз-
рушение костного матрикса, которое происходит из-за 
дефицита ангиотензинпревращающего фермента 2 на фоне 
SARS-CoV‑2 [14].

Таким образом, у пациентов с постковидной болью в круп-
ных суставах важно своевременно исключить наличие АН. Для 
этого B. Zhang и соавт. разработали алгоритм оценки риска, 
основанный на рекомендациях китайского отделения Ассо-
циации исследований костного кровообращения (ARCO) [15]. 
Алгоритм делит пациентов на три категории риска:
1.	 Низкий риск: пациенты, которые не получали ГК.
2.	Умеренный риск: кумулятивная доза ГК составила 

менее 2000 мг в ПЭ в течение менее недели.
3.	 Высокий риск: кумулятивная доза ГК более 2000 мг 

в ПЭ в течение недели или дольше либо внутривен-
ная пульс-терапия более 80 мг в ПЭ в день в течение 
минимум трех дней.

Для каждой группы риска рекомендована стратегия 
наблюдения, рассчитанная на 24 месяца. В группе высокого 
риска рекомендуется врачебный осмотр и, при необходимо-
сти, МРТ каждые 2–6 месяцев после завершения ГК-терапии. 
Для пациентов с низким и умеренным риском интервалы 
между обследованиями могут быть увеличены [15].

Резюмируем: хотя использование ГК является одной 
из основных причин АН, другие механизмы, такие как 
системное воспаление, сосудистые нарушения или метабо-
лические изменения, вызванные самой инфекцией, также 
могут играть значительную роль в развитии этого состояния.

Таким образом, артралгия в рамках ПКС может возни-
кать по различным причинам. При появлении устойчивых 
болевых проявлений в суставах в период ПКС требуется 
тщательное обследование пациента, включающее ана-
лиз серологических маркеров (РФ, СРБ, АЦЦП, АНФ). 
Это необходимо для выявления возможного дебюта или 
обострения ранее существовавшего РЗ, так как стойкая 
артралгия чаще связана с обострением фонового заболе-
вания, чем с последствиями ПКС.

Кардиологические проявления ПКС рассматриваются 
как результат воспалительных процессов, затрагивающих 
сердце в острой фазе COVID‑19, а также обострения хро-
нических заболеваний сердечно-сосудистой системы [16]. 
Симптомы, такие как боль в груди, сердцебиение и та-
хикардия, могут сохраняться до полугода после пере-
несенной инфекции. Наиболее часто встречающимися 
кардиологическими проявлениями ПКС являются синдром 
постуральной тахикардии, аритмии и миокардит [17].

Некоторые исследователи связывают нарушения ритма 
с дисфункцией правого желудочка [18], тогда как другие 
рассматривают регуляторные нарушения вегетативной 
нервной системы как возможную причину этих явлений [19].

В литературе также описываются случаи перикардита 
у пациентов, перенесших COVID‑19. Однако распростра-
ненность этого состояния среди пациентов с ПКС требует 
дальнейшего изучения. В исследовании F. L. Dini и соавт., 
проведенном на основе анализа данных 180 пациентов с ПКС, 
было установлено, что 22 % участников соответствовали клас-
сификационным критериям Европейского кардиологического 
общества для острого перикардита. Логистический регрес-
сионный анализ выявил ряд предикторов развития острого 
перикардита. К ним относятся: повышенные уровни СРБ 
и СОЭ, наличие аутоиммунных и аллергических заболеваний, 
нарушения сердечного ритма, госпитализация во время острой 
фазы COVID‑19, вакцинация против SARS-CoV‑2 и женский 
пол [20]. В ходе исследования было установлено также, что 
перикардит часто сопровождался нарушениями сердечного 
ритма. Авторы связывают это с распространением воспали-
тельных процессов на эпикардиальный слой миокарда, что 
приводит к его повреждению в результате воспалительного 
каскада, последующего фиброза и ремоделирования тканей.

V. Puntmann и соавт., используя метод сердечно-сосу-
дистой МРТ для обследования более 100 выздоровевших 
пациентов после COVID‑19, не выявили достоверной 
связи между тяжестью перенесенной инфекции и нали-
чием отклонений в структуре сердца [21]. Тем не менее 
в этом исследовании у 20 % участников был обнаружен 
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перикардиальный выпот толщиной более 1 см (в сравнении 
с 7 % в контрольной группе), а у 60 % – признаки миокар-
дита. В целом отклонения по данным МРТ наблюдались 
у 78 % пациентов. В другом исследовании с участием 79 
реконвалесцентов через три месяца после заболевания 
у 29 % пациентов сохранялись патологические изменения, 
выявленные при анализе ремоделирования желудочков 
методом эхокардиографии (ЭхоКГ), что указывает на на-
личие воспалительного процесса в миокарде [22].

Согласно данным ретроспективного когортного иссле-
дования, включавшего 718 365 пациентов с COVID‑19, пе-
рикардит был диагностирован у 10 706 человек (1,5 %) [23]. 
Шестимесячная общая смертность в группе пациентов 
с перикардитом составила 15,5 % (n=816), что значительно 
выше показателя в контрольной группе (p<0,0001). Паци-
енты с перикардитом также демонстрировали повышенный 
риск повторной госпитализации и развития осложнений, 
таких как внезапная остановка сердца, сердечная недо-
статочность, фибрилляция предсердий и острый инфаркт 
миокарда, по сравнению с контрольной группой. Миокар-
дит встречался чаще, чем перикардит, однако его связь 
с кардиальными осложнениями была менее выраженной.

Перикардит является типичным проявлением РЗ. Соглас-
но данным Национальной базы госпитализированных паци-
ентов США (National Inpatients Sample Database, более 100 
миллионов пациентов), развитие перикардита статистически 
значимо связано с системной красной волчанкой (СКВ) 
(ОШ=3,671), системной склеродермией (ССД) (ОШ=3,615) 
и синдромом Шегрена (ОШ=1,631; p=0,013) [24].

Перикардит также наблюдается при болезни Стилла 
взрослых, васкулитах и других ИВРЗ [25]. Миоперикардит 
(панкардит) в сочетании с вальвулитом характерен для 
острой ревматической лихорадки. По данным ФБГНУ 
«НИИ ревматологии им. В. А. Насоновой», его частота 
составляет 2,5–4,6 % у взрослых [26] и 6,6 % у детей [27].

Таким образом, при дифференциальной диагностике 
перикардита аутоиммунного и вирусного генеза необхо-
димо учитывать наличие других клинических проявлений, 
а также аутоантител, связанных с РЗ.

Согласно данным метаанализа, включающего 16 когорт-
ных исследований с периодами наблюдения более одного 
месяца после выписки или двух месяцев после госпитали-
зации, нарушения функционирования дыхательной системы 
наблюдались у 20 % пациентов. Наиболее часто диагностиро-
вались диффузионные расстройства (снижение DLCO <80 %), 
реже встречались рестриктивные (16 %) и обструктивные 
(8 %) вентиляционные нарушения. Эти изменения сохраня-
лись длительное время и плохо поддавались коррекции [28].

Еще одним частым симптомом ПКС является одыш-
ка. Одышка встречается у 37 % пациентов, перенесших 
COVID‑19 [29]. Некоторые исследователи связывают ее 
возникновение с иммуноопосредованными нарушениями 
вегетативной нервной системы, что приводит к развитию 
синдрома ортостатической интолерантности без видимых 
структурных изменений в легких. Другие рассматривают 
одышку как следствие легочного фиброза [30].

Развитие постковидных изменений в дыхательной системе 
также может быть обусловлено разрастанием фиброзно-руб-
цовой ткани в паренхиме легких. Острый респираторный дис-

тресс-синдром (ОРДС), возникающий в острой фазе COVID‑19, 
способствует стойкому повреждению альвеол и последую-
щему фиброзированию. Этот процесс усиливается за счет 
тромбоэмболической микроангиопатии, ассоциированной 
с COVID‑19, и иммуноопосредованных реакций в сосудистом 
русле легких. По мнению некоторых авторов, генетические 
особенности могут играть важную роль в предрасположен-
ности к развитию постинфекционного фиброза легких [31].

В диагностике поражения легких при COVID‑19 и ПКС 
ключевую роль играют рентгенологические признаки. Ис-
следования показывают, что у 38 % пациентов сохранялись 
изменения в органах дыхания, выявляемые лучевыми 
методами, в среднем через 54 дня после выписки. У 9 % 
обследованных наблюдалось прогрессирование этих изме-
нений в течение периода наблюдения [31]. Наиболее часто 
встречающиеся аномалии при визуализации включают 
помутнения по типу «матового стекла» (44,9 %), рети-
кулярные изменения (21,2 %), легочную консолидацию, 
фиброз (27,8 %) и бронхоэктатическую болезнь (17 %) [32].

X. Wu и соавт. продемонстрировали, что стойкие функ-
циональные и рентгенологические отклонения сохранялись 
соответственно у 88 и 24 % пациентов спустя 12 месяцев 
после госпитализации из-за COVID‑19 [33]. Разрешение 
легочной патологии может свидетельствовать о том, что 
первоначальные изменения в легких были вызваны именно 
инфекцией SARS-CoV‑2. Британское торакальное общество 
рекомендует проводить повторную рентгенографию через 
12 недель для оценки интерстициального заболевания легких 
(ИЗЛ) у пациентов с пневмонией, вызванной COVID‑19 [34].

Одышка и другие признаки поражения дыхательной 
системы также часто наблюдаются у пациентов с РЗ 
(табл.) [35]. Это создает сложности для клиницистов при 
дифференциальной диагностике, особенно если пациент 
с ИЗЛ в рамках РЗ перенес COVID‑19. Общие клиничес-
кие признаки включают сухой кашель, инспираторную 
одышку и крепитацию при аускультации. Необходимо 
учитывать, что помутнения по типу «матового стекла» 
и ретикулярные изменения могут встречаться не только 
при COVID‑19, но и при интерстициальных заболеваниях 
легких, связанных с ССД, полимиозитом, антисинтетазным 
синдромом, а также при «метотрексатном» пневмоните.

Таким образом, важно, чтобы клиницисты были хорошо 
осведомлены о возможных результатах лучевой диагнос-
тики, а также о характерных особенностях, которые могут 
помочь в дифференциальной диагностике. В таких случаях 
необходим мультидисциплинарный подход, включающий 
взаимодействие ревматолога, рентгенолога и пульмоно-
лога, для обеспечения качественного ведения пациентов 
и выбора оптимальной тактики лечения.

Кожные проявления COVID‑19 стали предметом 
изучения практически сразу после начала пандемии. 
В одном из первых исследований, проведенных в Ита-
лии S. Recalcati и соавт., было отмечено, что около 20 % 
госпитализированных пациентов имели кожные симптомы, 
такие как крапивница, эритематозная сыпь и везикулы, 
напоминающие высыпания при ветряной оспе [36].

По результатам когортного исследования A. D. Desai 
и соавт., персистирующая сыпь после перенесенного 
COVID‑19 наблюдалась у 3 % пациентов [37].
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Наиболее часто встречающимися кожными проявления-
ми коронавирусной инфекции являются макулопапулезная 
сыпь, крапивница и так называемые псевдообморожения 
(«ковидные пальцы», или «Chilblain-like lesions», ПО) 
[38]. ПО чаще всего возникают у подростков в возрасте 
15–19 лет, хотя могут встречаться и у взрослых, преимуще-
ственно поражая пальцы нижних конечностей. У пациен-
тов с ПО в 14,8 % случаев выявляется повышение уровня 
Д-димера, а в 11,5 % – наличие антинуклеарных антител. 
При этом повышение маркеров системного воспаления, 
таких как ферритин, СРБ или лейкоцитоз, наблюдается 
редко [39].

При видеокапилляроскопии ногтевого ложа у большинства 
таких пациентов обнаруживаются специфические изменения, 
включая перикапиллярный отек, расширение и аномалии 
капилляров, микрокровоизлияния на пальцах рук и ног. Это 
позволяет использовать капилляроскопию для дифференци-
альной диагностики между проявлениями COVID‑19 и РЗ [40].

Как правило, ПО имеет доброкачественное и самораз-
решающееся течение, и только у 16 % больных требуется 
медикаментозное лечение, включающее топические или 
системные глюкокортикоиды, гепарин, нитроглицерин 
и тоцилизумаб [39].

В литературе описаны тяжелые формы ПО, протекаю-
щие с некрозом пальцев, которые обычно ассоциируются 
с тяжелым течением COVID‑19. В биоптатах некротизи-
рованных тканей обнаруживаются признаки сосудисто-
го воспаления [41]. В таких случаях нельзя исключать 
возможность развития иммуноопосредованных тромбо-
тических нарушений, характерных для тяжелой формы 
коронавирусной инфекции, которые могут усугублять 
клинические проявления ПО.

В обзорном исследовании G. Casas и соавт., включав-
шем 375 пациентов с подтвержденной инфекцией SARS-
CoV‑2, было установлено, что ливедоидные поражения 
чаще ассоциируются с тяжелым течением COVID‑19, тогда 
как ПО характерны для легких форм заболевания [42]. 
A. Perna и соавт. отметили высокую распространенность 
ПО по сравнению с другими кожными проявлениями – 
46 % случаев [43].

D. E. McMahon и соавт. провели анализ продолжитель-
ности дерматологических проявлений у 234 выздоровевших 
пациентов после COVID‑19. К постковидным изменениям 
авторы отнесли кожные симптомы, которые сохранялись 
более 60 дней. В этом исследовании ПО наблюдались у 103 
пациентов, из которых у семи были диагностированы кри-
терии ПКС [44]. Согласно данным Международного дер-
матологического регистра, кожные проявления COVID‑19 
могут сохраняться до 150 дней в рамках ПКС, при этом 
наибольшая длительность симптомов также была зафик-
сирована при ПО и ретикулярном ливедо.

На сегодняшний день нет убедительных научных дан-
ных, подтверждающих прямую связь между COVID‑19 
и развитием системных васкулитов, таких как ANCA-
ассоциированный васкулит, гигантоклеточный артериит, 
IgA-ассоциированный васкулит или синдром Гудпасчера. 
Тем не менее в некоторых клинических отчетах и сери-
ях случаев предполагается потенциальная связь между 
инфекцией SARS-CoV‑2 и этими состояниями.

L. Chularojanamontri и соавт. впервые описали как возник-
новение новых, так и обострение ранее диагностированных 
дерматозов у пациентов, перенесших COVID‑19 [45]. Наибо-
лее часто наблюдалась телогенная алопеция (77,7 %), кото-
рая отмечалась преимущественно у женщин и развивалась 
в среднем через 57,1 дня после начала заболевания. Среди 
других дерматологических состояний, предположительно 
связанных с коронавирусной инфекцией, авторы отметили 
гнездную алопецию и псориаз. Авторы также подчеркнули, 
что после перенесенного COVID‑19 обострения псориаза 
встречались чаще, чем обострения других дерматозов.

Выпадение волос является частым явлением после 
COVID‑19 и может проявляться анагенной алопецией [46], 
которая характеризуется быстрой и значительной потерей 
волос вследствие тяжелой воспалительной реакции. Однако 
чаще наблюдается телогенная алопеция – обратимая форма 
диффузного выпадения волос, которая обычно развивается 
через 7–8 недель после заболевания [47]. Другими пост-
ковидными нарушениями волосяного покрова являются 
гнездная алопеция и андрогенная алопеция [48], связанные 
с физиологическим и психосоциальным стрессом.

Аналогичные кожные проявления нередко встречаются 
при ИВРЗ. Например, перниоз или алопеция могут на-
блюдаться при системных заболеваниях соединительной 
ткани, таких как СКВ. Поражения кожи в рамках ПКС 
могут возникать по тем же механизмам, что и при СЗСТ, 
включая патологию микроциркуляторного русла в дис-
тальных отделах конечностей. При этом капилляроскопия 
ногтевого ложа может быть полезным инструментом для 
дифференциальной диагностики между постковидными 
изменениями и проявлениями РЗ [40].

Заключение
Некоторые клинические проявления ПКС схожи 

с симптомами РЗ, что создает сложности в диагностике. 
Пациенты с подозрением на ПКС должны быть тщательно 
обследованы для исключения обострения ранее суще-
ствовавшего РЗ или развития нового заболевания. Это 
позволит своевременно назначить адекватное лечение, 
включая глюкокортикоиды, цитостатики и ГИБТ, либо 
скорректировать уже проводимую терапию.

Таблица
Основные дифференциально-диагностические признаки 

COVID-19 и ИЗЛ на фоне РЗ

COVID‑19 ИЗЛ на фоне РЗ

•	 Возникает внезапно
•	 Сопровождается поражением 

верхних дыхательных путей, 
лихорадкой, миалгией, 
возможно, диареей, головной 
болью

•	 Высокий уровень СОЭ, СРБ, 
Д-димера

•	 Быстро (в течение нескольких 
дней) нарастает КТ-картина 
легочных изменений 
с обратной динамикой 
в течение нескольких месяцев

•	 Быстро (в течение нескольких 
дней) снижается сатурация O2

•	 Характер поражения 
сосудов – тромбоз

•	 Возникает исподволь
•	 Возникает обычно на фоне других 

признаков РЗ
•	 Лабораторные показатели 

повышаются при обострении 
или в дебюте (СКВ, системные 
васкулиты), степень повышения 
ниже. Д-димер повышается 
на фоне АФС

•	 Прогрессирует медленно 
(годами)

•	 КТ-картина прогрессирует 
медленно (годами) без обратной 
динамики

•	 Сатурация О2 снижается 
постепенно

•	 Характер поражения сосудов – 
васкулит, фиброз сосудистой 
стенки
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Учитывая значительное сходство между дебютом РЗ 
и проявлениями ПКС, данная проблема остается серьез-
ной диагностической задачей. В современных условиях 
скрупулезный сбор анамнеза, физикальное, лабораторное 
и инструментальное обследования, а также динамическое 
наблюдение приобретают еще большую значимость. Таким 
образом, комплексный подход к диагностике становится клю-
чевым элементом успешного лечения в постковидную эпоху.
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