
П р о б л е м ы  р е в м а т о л о г и и  в  п е р и о д  п а н д е м и и  к о р о н о в и р у с н о й  б о л е з н и  2 0 1 9

Научно-практическая ревматология. 2021;59(3):255–262 255

«Постковидный синдром» :  в  центре 

внимания скелетно-мышечная боль
А.Е. Каратеев1, В.Н. Амирджанова1, Е.Л. Насонов1,2, А.М. Лила1,3, Л.И. Алексеева1, 

Е.Ю. Погожева1, Е.С. Филатова1, В.А. Нестеренко1

1ФГБНУ «Научно-

исследовательский 

институт ревматологии 

им. В.А. Насоновой»

115522, Российская 

Федерация, Москва, 

Каширское шоссе, 34а
2ФГАОУ ВО «Первый 

Московский государст-

венный медицинский 

университет имени 

И.М. Сеченова» 

Минздрава России 

(Сеченовский 

Университет)

119991, Российская 

Федерация, Москва, 

ул. Трубецкая, 8, стр. 2
3ФГБОУ ДПО 

«Российская медицин-

ская академия непре-

рывного профессио-

нального образования» 

Минздрава России 

125993, Российская 

Федерация, Москва, 

ул. Баррикадная, 2/1, 

стр. 1

1V.A. Nasonova Research 

Institute of Rheumatology

115522, Russian 

Federation, Moscow, 

Kashirskoye Highway, 

34A 
2I.M. Sechenov First 

Moscow State Medical 

University of the Ministry 

of Health Care of Russian 

Federation (Sechenov 

University)

119991, Russian 

Federation, Moscow, 

Trubetskaya str., 8, 

building 2
3Russian Medical 

Academy of Continuous 

Professional Education 

of the Ministry of 

Healthcare of the Russian 

Federation 

125993, Russian 

Federation, Moscow, 

Barrikadnaya str., 2/1, 

building 1

Борьба с последствиями COVID-19 – заболевания, вызванного новой коронавирусной инфекцией SARS-
CoV-2, – является серьезной и весьма актуальной задачей, стоящей перед современной медициной. COVID-
19 нередко имеет тяжелое течение и сопровождается полиорганным поражением, системным иммунным 
воспалением, коагулопатией, нейроэндокринными и метаболическими нарушениями. Даже при относи-
тельно благоприятном течении последствиями инфекции SARS-CoV-2 могут стать дегенеративные измене-
ния многих органов (легочный фиброз, кардиосклероз), различные функциональные и психоэмоциональ-
ные расстройства. Вследствие этого у 10–50% пациентов в течение длительного времени после стихания 
острых проявлений COVID-19 и элиминации вируса сохраняются различные неприятные симптомы. 
Данная патология обозначается как «постковидный синдром» (ПКС). Основными элементами ПКС явля-
ются хроническая боль, утомляемость и психоэмоциональные проблемы. Функциональные нарушения, 
аутоиммунные процессы и тяжелый психологический дистресс после перенесенного COVID-19 могут вызы-
вать развитие и обострение заболеваний, характеризующихся хронической болью и утомляемостью, таких 
как фибромиалгия и синдром хронической усталости. Терапия и профилактика ПКС включают коррекцию 
функциональных нарушений, контроль боли, последовательную физическую, психологическую и социаль-
ную реабилитацию. 
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“POST-COVID SYNDROME”: THE FOCUS IS ON MUSCULOSKELETAL PAIN 
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Combating the consequences of COVID-19, a disease caused by the new coronavirus infection SARS-CoV-2, is a serious 
and very urgent task facing modern medicine. COVID-19 often has a severe course and is accompanied by multiple 
organ damage, systemic immune inflammation, coagulopathy, neuroendocrine and metabolic disorders. Even with a rel-
atively favorable course, the consequences of SARS-CoV-2 infection can be degenerative changes in many organs (pul-
monary fibrosis, cardiosclerosis), various functional and psychoemotional disorders. As a result, in 10–50% of patients, 
various unpleasant symptoms persist for a long time after the acute manifestations of COVID-19 subside and the virus is 
eliminated. This pathology is referred to as “post-COVID syndrome” (PCS). The main elements of PCS are chronic 
pain, fatigue, and psychoemotional problems. Functional disorders, autoimmune processes, and severe psychological 
distress after COVID-19 can cause the development and exacerbation of diseases characterized by chronic pain and 
fatigue, such as fibromyalgia and chronic fatigue syndrome. Therapy and prevention of PCS include correction of func-
tional disorders, pain control, and consistent physical, psychological, and social rehabilitation.
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Продолжающаяся уже более года пан-
демия COVID-19 стала величайшим испы-
танием, выпавшим на долю современного 
поколения врачей [1]. Уже сейчас популяци-
онная распространенность инфекции SARS-
CoV-2 достигает масштабов самой большой 
пандемии нового времени – «испанки» (1918–
1920 гг.), вызванной вирусом гриппа H1N1 
и приведшей к гибели более 17 млн человек [2]. 
По данным Университета Джона Хопкинса, 
на 18 апреля 2021 г. в мире было зафикси-
ровано более 141 млн случаев COVID-19, 
с которыми связывают летальный исход бо-
лее чем у 3 млн пациентов. В России общее 
число жителей, болеющих в настоящее время 
COVID-19 или перенесших это заболевание, 
превышает 4,6 млн, а число смертей, вызван-
ных этим заболеванием, – более 103 тыс. [3]. 

Без сомнения, эти грозные цифры заставля-
ют считать борьбу с COVID-19, разработку 
действенных методов лечения и профилак-
тики этой болезни приоритетными задачами 
для мировой медицинской науки. 

COVID-19 – сложное, многоплановое 
и в ряде случаев весьма тяжелое заболевание. 
Вирус SARS-CoV-2 благодаря специально-
му S-гликопротеину («spake») связывается со 
своей основной «мишенью» – ангиотензин-
превращающим ферментом 2 (АПФ2), кото-
рый широко представлен на мембране многих 
клеток человеческого организма (прежде все-
го эпителиальных и эндотелиальных), затем 
с помощью трансмембранной сериновой про-
теазы 2 (TMPRSS2) проникает во внутрикле-
точное пространство и совершает цикл репли-
кации, вызывая некробиотические изменения 
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и последующую гибель зараженной клетки. 
Появление антигенов вируса и продуктов кле-
точной деструкции (DAMP – молекулярный 
паттерн, ассоциированный с повреждением) 
провоцирует системную реакцию иммунной 
системы с активацией клеток моноцитарно-
макрофагального ряда, T- и В-лимфоцитов 
и волнообразно нарастающую продукцию ци-
токинов, таких как интерлейкины (ИЛ) 1, 2, 
6, 8 и др., гранулоцитарно-макрофагальный 
колониестимулирующий фактор, фактор не-
кроза опухоли (ФНО) α, интерфероны (ИФН) 
γ, α и β, различные хемокины. Каскадная ак-
тивация синтеза цитокинов и хемокинов, рез-
ко повышающая их концентрацию в плазме 
крови, при неблагоприятном течении болез-
ни реализуется в виде «цитокинового штор-
ма». Некробиоз клеток эндотелиальной вы-
стилки сосудов, связанный с цитопатическим 
действием SARS-CoV-2, фиксацией иммун-
ных комплексов и активацией комплемента, 
вызывает распространенный васкулит, ги-
перпродукцию сосудистого эндотелиального 
фактора роста, активацию свертывающей си-
стемы и тромбоцитов. Данная патология про-
является острым воспалением сосудов раз-
личного калибра, локальными тромбозами, 
тромбоэмболиями и синдромом диссемини-
рованного внутрисосудистого свертывания. 
Непосредственная вирусная атака, системная 
воспалительная реакция, нарушения микро-
циркуляции и тромбоэмболические ослож-
нения приводят к поражению многих орга-
нов и систем. Кроме типичных для инфекции 
SARS-CoV-2 двусторонней пневмонии 
и острого респираторного дистресс-синдро-
ма (ОРДС), при COVID-19 развивается по-
ражение сердечно-сосудистой системы (пе-
рикардит, миокардит, эндокардит, васкулит, 
тромбоэмболические осложнения), пище-
варительной системы (желудочно-кишечно-
го тракта, поджелудочной железы и печени), 
почек, периферической и центральной не-
рвной системы (ЦНС), скелетно-мышечной 
системы, и др. [1, 4, 5]. 

К сожалению, массивное разрушение 
высокодифференцированных клеток и орга-
низованного межклеточного матрикса, выз-
ванное инфекцией SARS-CoV-2, иммунными, 
гипоксическими и микроциркуляторными 
нарушениями, а также пережитый дистресс 
(особенно при тяжелом течении болезни) даже 
при благоприятном завершении COVID-19 
и полной элиминации вируса не могут прой-
ти без последствий. В исходе болезни следует 
ожидать развития – в большей или меньшей 
степени – дегенеративных и дистрофических 
изменений (в частности, легочного фиброза), 
умеренных или выраженных нарушений фун-
кции органов и систем, а также психоэмоци-
ональных проблем (включая посттравмати-
ческое стрессовое расстройство (ПСР)) [6]. 
Сохраняющийся в период реконвалесценции 

после перенесенного COVID-19 симптомо-
комплекс получил наименование «постковид-
ный синдром» (ПКС) и кодируется по МКБ 
как «Состояние после COVID-19» (10 U09.9). 
В зарубежной литературе также достаточно 
широко используется англоязычный термин 
«Long COVID» («длительный COVID») [7]. 

Последствия инфекции SARS-CoV-2

Как было отмечено выше, прямой ци-
топатический эффект SARS-CoV-2 и воз-
никающее в ответ на инфекцию системное 
иммунное воспаление могут вызывать пора-
жение различных органов и тканей человече-
ского организма. 

Неизбежным следствием вирусной 
пневмонии (особенно если она осложняет-
ся ОРДС и вторичной бактериальной инфек-
цией) становится диффузный интерстициаль-
ный легочный фиброз, распространенность 
которого определяется объемом разрушения 
легочной ткани и тяжестью сосудистых из-
менений. Принципиальную роль здесь игра-
ет гиперпродукция трансформирующего фак-
тора роста β (ТФР-β), основного активатора 
фиброза, оказывающего противовоспали-
тельное и иммуносупрессивное действие, сти-
мулирующего пролиферацию и дифференци-
ровку фибробластов, ускоряющего синтез 
коллагеновых волокон и подавляющего ак-
тивность коллагеназ. Прогрессирование фи-
брозных изменений приводит к утрате суще-
ственной части активной альвеолярной ткани, 
снижению жизненной емкости и перфузион-
ной способности легких, что обусловливает 
хроническую гипоксемию и гипоксию, а так-
же нарастающее повышение давления в си-
стеме легочной артерии с развитием «легоч-
ного сердца» [8–10]. 

Фиброзные изменения также захва-
тывают миокард. Причинами развития кар-
диосклероза могут быть: непосредственный 
цитопатический эффект SARS-CoV-2, об-
условливающий гибель кардиомиоцитов; 
связанная с блокадой S-белком вируса АПФ-
2 стимуляция ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы (РААС), приводящая 
к вторичному гиперальдестеронизму; хрони-
ческая гипоксия; нарастание постнагрузки 
на правый желудочек при пневмонии и по-
следующем развитии легочного фиброза; кар-
диотоксическое действие лекарств, которые 
применялись для терапии COVID-19 (та-
ких как гидроксихлорохин и азитромицин). 
Кардиосклероз приводит к формированию 
дилятационной кардиомиопатии, снижению 
фракции выброса и развитию хронической 
сердечной недостаточности [11, 12]. 

Принципиальное значение в патогенезе 
нарушений микроциркуляции, возникающих 
после перенесенного COVID-19, придается по-
следствиям системных тромбоэмболических 
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осложнений. По данным A. Di Minno и соавт. [13], кото-
рые провели метаанализ 12 исследований (n=1988), взве-
шенное среднее число венозных тромбозов при COVID-19 
достигает 31%, причем частота тромбозов глубоких вен со-
ставляла 19,8% (95% ДИ: 10,5–34,0%), тромбоэмболии со-
судов легких – 18,9% (95% ДИ: 14,4–24,3%). При этом, со-
гласно обзору ряда исследований, проведенному М. Zuin 
и соавт. [14], частота венозных тромбозов у лиц, недавно 
перенесших COVID-19, составляет 0,2–0,5%. 

Одним из частых висцеральных осложнений 
при тяжелом течении COVID-19 является поражение почек. 
Непосредственное цитопатическое действие SARS-CoV-2 
на нефроциты, активация РААС, артериальная гипертен-
зия, эндотелиальная дисфункция и тромбозы ренальных 
сосудов приводят к нарушениям функции почек вплоть 
до острой почечной недостаточности (ОПН). Согласно дан-
ным серии наблюдательных и когортных исследований, по-
тенциально опасные ренальные осложнения отмечались 
у каждого пятого пациента, госпитализированного по пово-
ду COVID-19. У 3–4% больных развитие ОПН потребовало 
проведения гемодиализа. Исходом данной патологии может 
стать прогрессирующий нефросклероз с развитием или про-
грессированием хронической болезни почек (ХБП) [15–17]. 

Принципиальную роль в развитии «последствий» 
инфекции SARS-CoV-2 играет повреждение перифериче-
ских нервов и ЦНС. Вирус, учитывая широкую представ-
ленность АПФ-2 на мембране нейронов, может проникать 
в нервную ткань, распространяясь по организму как гема-
тогенным путем, так и при помощи ретроградного аксо-
нального транспорта. Вирусная и последующая аутоим-
мунная «атаки» могут приводить к развитию клинически 
выраженных форм моно- и полинейропатии, а также эн-
цефалита. С данной патологией связывают, в частности, 
аносмию и агевзию – характерные ранние симптомы ин-
фекции SARS-CoV-2. Около 10% больных имеют такие 
симптомы энцефалита, как стойкие головные боли, го-
ловокружение, слабость, сонливость и дезориентация. 
Развитие патологии периферической нервной системы 
и ЦНС также связано с системным васкулитом, тромбоэм-
болическими осложнениями на уровне мелких и крупных 
сосудов, дисбалансом РААС и системной гиперпродук-
цией цитокинов. Последствиями этого могут стать деми-
елинизирующие процессы (в частности имеются описания 
синдрома Гийена – Барре), очаговые некрозы нейронов, 
функциональные сенсорные, нейромышечные и когни-
тивные нарушения [18–20]. 

Активная фаза COVID-19, особенно при тяжелом те-
чении заболевания, нередко сопровождается нарушения-
ми в психоэмоциональной и интеллектуально-мнестиче-
ской сферах. Так, J. Rogers и соавт. [21], оперируя данными 
65 клинических работ, отметили нарушение сознания 
у 28% больных, депрессию – у 32,6%, нарушение памяти – 
у 34,1%, инсомнию – у 41,9%. У 65% пациентов, находив-
шихся в критическом состоянии, развивались признаки 
делирия. Частота ПСР после перенесенной болезни соста-
вила в среднем 32,2%. Серьезное значение в развитии по-
следствий COVID-19 придается дисфункции вегетативной 
нервной системы, определяющей появление ортостатиче-
ской гипотензии, тахикардии, чувства «перебоев» в сердце, 
головокружения и др. [22].

В остром периоде COVID-19 подавляющее большин-
ство пациентов отмечают боли в мышцах и суставах, мы-
шечную слабость и выраженную утомляемость. Патогенез 

данных проявлений болезни может быть связан с пораже-
нием мышечной ткани, вызванным иммунокомплексным 
воспалением, системными нарушениями микроциркуля-
ции (описана патология капилляров с развитием «слад-
жа» крови) и тканевой гипоксией. Некробиотические 
изменения миоцитов при COVID-19 подтверждает по-
вышение уровня креатинфосфокиназы, аспартатами-
нотрансферазы и лактатдегидрогеназы. При критиче-
ском течении заболевания в качестве крайней степени 
поражения мышечной ткани описан рабдомиолиз, сопро-
вождающийся тяжелой интоксикацией и быстрым разви-
тием ОПН. Последствиями перенесенного COVID-19 яв-
ляются рассеянный фиброз мышечной ткани, мышечная 
атрофия, а также нарушения нейротрасмиттерных процес-
сов [23, 24]. 

Еще одним осложнением инфекции SARS-CoV-2 мо-
гут стать эндокринные нарушения, в т. ч. острая и хрони-
ческая надпочечниковая недостаточность. Данный вирус 
обладает способностью оказывать прямое цитопатическое 
действие на клетки гипотоламуса, гипофиза и коры надпо-
чечников. Некробиоз клеток эндокринной системы также 
вызывается васкулитом, гипоксией, системной воспали-
тельной реакцией и вторичными аутоиммунными процес-
сами. Например, зафиксирована молекулярная мимикрия 
S-протеина SARS-CoV-2 и адренокортикотропного гор-
мона, которая может привести к появлению аутоантител. 
Относительная и абсолютная недостаточность коры над-
почечников в период реконвалесценции может быть по-
следствием предельно высокой синтетической активности 
(«истощения») симпатоадреналовой системы при тяже-
лых формах COVID-19, особенно при развитии сепсиса 
или шокового состояния. Следует помнить о возможно-
сти развития гипокортицизма по механизму «отрицатель-
ной обратной связи» как осложнения после использования 
экзогенных глюкокортикоидов, которые широко при-
меняются в комплексной терапии госпитальных случаев 
COVID-19 [25]. 

Молекулярная мимикрия вируса SARS-CoV-2 
и мощный клеточный и гуморальный ответ макроорга-
низма на его репликацию вызывают серьезный дисбаланс 
в работе иммунной системы и формирование широко-
го спектра аутоантител. После перенесенного COVID-19 
зафиксировано значительное повышение титра антину-
клеарного фактора (АНФ), формирование антифосфоли-
пидных антител, антинейтрофильных цитоплазматиче-
ских антител, антител к Ro, ревматоидного фактора (РФ), 
антител к цикличесскому цитруллинированному пепти-
ду, антиэритроцитарных антител и др. Имеются доказа-
тельства того, что SARS-CoV-2 может стать пусковым мо-
ментом развития ряда аутоиммунных заболеваний, таких 
как синдром Гийена – Барре, антифосфолипидный син-
дром, ревматоидный артрит (РА), болезнь Кавасаки, ау-
тоиммунная гемолитическая анемия, сахарный диабет 
1-го типа и др. [26, 27]. 

Клинические проявления ПКС: утомляемость и боль

Миалгии и артралгии относятся к числу характер-
ных проявлений вирусной инфекции. Эти симптомы воз-
никают у 50–90% больных в остром периоде COVID-19, 
при этом их частота и выраженность коррелируют с тяже-
стью течения заболевания и наличием стойкой фебриль-
ной лихорадки [28].



П р о б л е м ы  р е в м а т о л о г и и  в  п е р и о д  п а н д е м и и  к о р о н о в и р у с н о й  б о л е з н и  2 0 1 9

258 Научно-практическая ревматология. 2021;59(3):255–262

В период реконвалесценции и элиминации вируса 
у многих пациентов остаются предпосылки для хрониза-
ции ряда симптомов болезни. Как было отмечено выше, 
это связано с дегенеративными и воспалительными изме-
нениями скелетно-мышечной системы, иммунными нару-
шениями, органическим повреждением периферической 
и центральной нервной системы, определяющими воз-
можность развития периферической и центральной сен-
ситизации, психоэмоциональными проблемами, а также 
висцеральной патологией, создающей серьезный комор-
бидный фон [6, 29, 30] (рис. 1). 

В настоящее время мы не имеем точной статистики 
ПКС. Предварительная оценка (например, представлен-
ная в статье Н. Kemp и соавт. [31]) показывает, что клини-
ка «длительного COVID» отмечается примерно у 10% боль-
ных. В частности, наблюдение когорты из 4182 пациентов 
с подтвержденным диагнозом COVID-19 показало сохране-
ние симптомов после завершения острого периода болезни 

через 28 дней у 13%, через 8 недель – у 4,5%, через 12 не-
дель – у 2,3% из них [31]. 

Более высокую частоту развития ПКС продемон-
стрировали египетские ученые I. Galal и соавт. [32], наблю-
давшие когорту из 430 пациентов, перенесших COVID-19. 
После реконвалесценции при средней длительности на-
блюдения 176±35,1 дня симптомы заболевания сохраня-
лись у 26,5% больных: миалгии – у 60%, артралгии – у 56%, 
депрессия и тревога – у 50%, инсомния – у 50%, голов-
ная боль – у 40%, снижение концентрации – у 35%, нару-
шения памяти – у 15%. 

Похожий результат был получен итальянскими ис-
следователями A. Carfì и соавт. [33], описавшими состояние 
143 больных, перенесших COVID-19 и имевших такие кри-
терии выздоровления, как прекращение лихорадки и от-
рицательный результат ПЦР. Клиническая картина ана-
лизировалась в среднем через 2 месяца после завершения 
острого периода COVID-19. Лишь 12,6% обследованных 
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Рис. 1. Схема развития скелетно-мышечной боли после перенесенного COVID-19 



П р о б л е м ы  р е в м а т о л о г и и  в  п е р и о д  п а н д е м и и  к о р о н о в и р у с н о й  б о л е з н и  2 0 1 9

Научно-практическая ревматология. 2021;59(3):255–262 259

не предъявляли каких-либо жалоб, связанных с перене-
сенной болезнью. Артралгии отмечались у 27,3%, торакал-
гии – у 21,7%, миалгии – у 12% пациентов, утомляемость – 
у 53,1%, инсомния – у 43,4% реконвалесцентов. 

Британские ученые S. Halpin и соавт. [34] оценили 
состояние 100 пациентов, перенесших тяжелый («госпи-
тальный») COVID-19. Через 1–2 месяца после выписки 
скелетно-мышечные боли отмечались у 30% пациентов, 
проходивших лечение в отделении интенсивной терапии, 
и у 15% пациентов с более легким течением заболевания. 
Утомляемость как кардинальный симптом ПКС отмеча-
лась у 72% и 65% обследованных лиц соответственно. 

Ученые из США L. Jacobs и соавт. [35] опросили 
183 пациентов, перенесших COVID-19. Опрос проводил-
ся через 35 суток после выписки из стационара. Согласно 
полученным данным, миалгии и повышенная утомляе-
мость беспокоили 55% реконвалесцентов. 

В исследовании германских ученых частота скелет-
но-мышечной боли у лиц, перенесших COVID-19, соста-
вила 12% [36]. 

F. Soares и соавт. [37] сравнили наличие скелетно-
мышечной боли у 46 пациентов, находившихся в стацио-
наре для лечения COVID-19, и 73 лиц, госпитализирован-
ных в тот же период по другим причинам. После выписки 
из стационара частота хронической боли (продолжавшей-
ся более 3 месяцев) у пациентов после COVID-19 состави-
ла 19,6%, в контрольной группе – 1,4% (р=0,002). Жалобы 
на выраженную утомляемость предъявляли 66,8% и 2,5% 
обследованных лиц соответственно (р=0,001). 

Большой интерес представляет работа C. Huang и со-
авт. [38], оценивших состояние 1733 госпитальных пациен-
тов (средний возраст – 57 лет; 52% мужчин), перенесших 
COVID-19, при достаточно длительном сроке наблюде-
ния – в среднем через 186 дней (95% ДИ: 175–199 дней). 
439 пациентов из числа включенных в исследование пере-
несли болезнь без кислородной поддержки, 1172 пациен-
та получали ее, 122 потребовалась госпитализация в отде-
ление интенсивной терапии (ОИТ). Через 6 месяцев после 
выписки утомляемость и мышечная слабость отмечались 
у 66%, 59% и 81%, нарушение сна – у 27%, 26% и 26%, 
боль в суставах – у 12%, 8% и 15%, миалгии – у 3%, 2% 
и 3%, боль в груди – у 4%, 4% и 9% больных соответствен-
но. В целом по группе частота этих нарушений составляла 
63%, 26%, 9%, 2% и 5% соответственно (рис. 1).

В настоящее время опубликованы 2 метаанализа, 
представляющие данные по основным симптомам ПКС 
при длительном наблюдении. Так, S. Lopez-Leon и соавт. 
[39] сопоставили результаты 15 исследований (n=47910) 
с длительностью наблюдения больных, перенесших 
COVID-19, от 14 до 110 дней. Наиболее частыми проявле-
ниями ПКС оказались утомляемость (58%), головная боль 
(44%), нарушения внимания (27%), выпадение волос (25%) 
и одышка (24%). Частота артралгий составляла в среднем 
19% (от 7% до 34%), болей в груди – 16% (от 10% до 22%). 
В работе J. Himmels и соавт. [40] обобщаются результаты 
11 исследований, в которых оценивалось состояние паци-
ентов, перенесших COVID-19 ≥6 месяцев назад. Отмечался 
существенный «разброс» данных в зависимости от популя-
ции и тяжести перенесенного заболевания. В итоге утом-
ляемость была зафиксирована у 23–80%, боли в суставах – 
у 9%, миалгии – у 5–43% реконвалесцентов. 

Последствием COVID-19 может стать обостре-
ние уже имеющихся хронических заболеваний, которые 

проявляются скелетно-мышечной болью. Так, N. Attal 
и соавт. [41] провели анализ состояния 50 пациентов с по-
линевропатией, радикулопатией, травмой спинного моз-
га и перенесенным инсультом, заболевших COVID-19. 49 
из них перенесли инфекцию SARS-CoV-2 достаточно лег-
ко, и лишь 1 пациент погиб вследствие респираторных 
осложнений. Однако у всех выживших пациентов в пери-
од реконвалесценции отмечалось усиление невропатиче-
ской боли. 

Перенесенный COVID-19 может стать причиной раз-
вития или обострения фибромиалгии и синдрома хрони-
ческой усталости (доброкачественный миалгический эн-
цефаломиелит) – патологии, связанной с дисфункцией 
ноцицептивной и вегетативной нервной системы, для ко-
торой характерно наличие выраженной утомляемости, пси-
хоэмоциональных нарушений и хронической боли. В на-
стоящее время нет четких данных об увеличении частоты 
этих заболеваний у лиц, которые перенесли инфекцию 
SARS-CoV-2. С другой стороны, развитие ПКС, имеющего 
сходную клинику, может затруднять их своевременную ди-
агностику [42–44]. 

Имеется еще один важный момент, кото-
рый может способствовать формированию хрониче-
ской боли в рамках ПКС. Значительная часть пациентов, 
перенесших COVID-19, испытывают проблемы в психоэ-
моциональной сфере. Это демонстрирует, в частности, ра-
бота Y. Lee и соавт. [45], выполнивших метаанализ 65 ис-
следований, в которых оценивалось психическое здоровье 
97333 работающих пациентов, перенесших COVID-19, 
из 21 страны мира. Согласно полученным данным, при-
знаки депрессии (в основном умеренно выраженной) были 
отмечены у 21,7% (95% ДИ: 18,3–25,2%), тревожности – 
у 22,1% (95% ДИ: 18,2–26,3%), посттравматического стрес-
сорного расстройства – у 21,5% (95% ДИ: 10,5–34,9%) па-
циентов.

Интересно, что что инфекция SARS-CoV-2, не-
смотря на высокую иммуногенность вируса и значитель-
ную частоту артралгий, относительно редко сопровожда-
ется развитием истинного реактивного артрита. По всей 
видимости, первыми эту патологию описали в ноябре 
2020 г. S. Parisi и соавт. [46]. Они наблюдали пациентку 
58 лет, у которой артрит голеностопного сустава развил-
ся через 25 дней после появления признаков COVID-19. 
Подтверждением этиологической роли SARS-CoV-2 стало 

Рис. 2. Проявления постковидного синдрома – анализ состояния 

1733 пациентов через 6 месяцев после перенесенного COVID-19 

(адаптировано из статьи С. Huang и соавт. [38])
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отсутствие признаков других ревматических заболеваний, 
включая повышение уровня РФ, АЦЦП, АНФ, наличие 
HLA B-27. Позднее М. Gasparotto и соавт. [47] представи-
ли собственное наблюдение постковидного артрита и еще 
6 случаев развития данной патологии, описанных в публи-
кациях других авторов. На момент подготовки настоящей 
статьи в системе PubMed нам удалось обнаружить сообще-
ния о 14 случаях артрита, возникшего после перенесенной 
инфекции SARS-CoV-2. 

Принципиальные подходы для профилактики 

и  терапии ПКС

Терапия ПКС должна носить персонифицированный 
характер и определяться особенностями данного состоя-
ния у конкретного пациента – выраженностью висцераль-
ной патологии (дыхательная и сердечная недостаточность, 
ХБП, и др.), наличием признаков системной воспалитель-
ной реакции, болей в суставах и мышцах, выраженной 
утомляемости, проблем в интеллектуально-мнестической 
и психоэмоциональной сферах [6, 48]. 

Возможно, в ближайшем будущем для патогенети-
ческой терапии ПКС будут применяться лекарственные 
средства, тормозящие развитие фиброза (проходящие 
2–3-ю фазы клинических испытаний в онкологии, вклю-
чая ингибиторы ТФР-β, ингибитор ангиокиназ нинте-
даниб), а также препараты, подавляющие аутоиммунное 
воспаление [6].

Для некоторой части пациентов, особенно при нали-
чии признаков надпочечниковой недостаточности, может 
оказаться полезным использование небольших доз глюко-
кортикоидов [6, 49]. При развитии мультисистемного воспа-
лительного синдрома имеются показания для использова-
ния внутривенного иммуноглобулина, глюкокортикоидов, 
иммуносупрессивных препаратов и анткоагулянтов [48]. 
Стойкая скелетно-мышечная боль, в т. ч. вызванная обо-
стрениями хронических ревматических заболеваний и не-
врологическими нарушениями, а также реактивным по-
стковидным артритом, требует назначения анальгетиков, 
а также антидепрессантов и антиконвульсантов. Здесь 

важно отметить, что опасения в отношении примене-
ния нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП) в период пандемии COVID-19 во многом рассе-
яны последними эпидемиологическими исследованиями. 
Наиболее веские данные по этому вопросу были получе-
ны в масштабной работе OpenSAFELY. В ходе этого ис-
следования А. Wong и соавт. оценили частоту летальных 
исходов, связанных с COVID-19, у 536423 больных, полу-
чавших НПВП, и 1927284 лиц, не принимавших эти пре-
параты, а также у 708781 больного РА и остеоартритом, 
175495 из которых регулярно принимали НПВП. Было по-
казано, что риск неблагоприятного исхода COVID-19 пра-
ктически не различался у лиц, принимавших и не прини-
мавших НПВП (отношение рисков (ОР) – 0,98 (95% ДИ: 
0,8–1,14)), и оказался даже ниже у пациентов с ревмати-
ческими заболеваниями, использовавшими эти препараты 
(ОР – 0,78 (95% ДИ: 0,64–0,94) [50].

Без сомнений, ведущее значение для борьбы с ослож-
нениями COVID-19 имеет этапная система физической 
и психологической реабилитации, включающая дозиро-
ванное повышение физической активности, аэробные 
упражнения, регулярные прогулки на свежем воздухе, пси-
хофизические занятия и контроль веса. Необходимы спе-
циальные образовательные циклы для пациентов, рацио-
нальная психотерапия и система социальной поддержки, 
особенно для пациентов со стойкими функциональными 
нарушениями, психоэмоциональными и интеллектуально-
мнестическими проблемами [51–53]. 
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