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Резюме
Введение. Многофакторность формирования синдрома хронической усталости после перенесенной пациентами корона-
вирусной инфекции COVID-19 или так называемого постковидного синдрома актуализирует необходимость дальнейшего 
изучения этиопатогенетических механизмов развития заболевания и совершенствования методов реабилитации.
Цель. Провести прескриптивную аналитику для повышения методов реабилитации пациентов на основе дескриптивного 
анализа литературных источников по формированию синдрома хронической усталости у лиц, перенесших коронавирусную 
инфекцию.
Материалы и методы. Источниками дескриптивного анализа явились литературные данные научных баз: Web of Science, 
eLIBRARY, MEDLINE, PubMed Central, Scopus. По результатам хронологического обзора литературы проведено сравнение 
клинических проявлений и патогенетических гипотез развития постковидного синдрома и постинфекционных феноменов 
с прескриптивной аналитикой.
Результаты и обсуждение. При сравнении клинической картины пациентов выявлены более разнообразные симптомы 
постковидного состояния по сравнению с синдромом хронической усталости. Современные исследования патогенеза 
обнаружили схожие иммунные механизмы, характерные как для синдрома хронической усталости, так и для постковидно-
го состояния, а именно разнонаправленную дисфункцию иммунитета в виде пролонгированной стимуляции с развитием 
неадекватного ответа и аутоиммунного воспаления, которая со временем трансформируется в «синдром иммунного исто-
щения». Схожесть клиники постковидного синдрома и синдрома хронической усталости с начальными проявлениями ауто-
иммунных болезней, широкое распространение этих постинфекционных состояний в популяции вызывают озабоченность 
ученых и врачей и диктуют необходимость дальнейшего изучения данной проблемы. Кроме того, чрезвычайно важным 
с точки зрения оценки долгосрочного влияния COVID-19 на здоровье человека является возможный запуск аутоиммунного 
процесса с формированием аутоиммунных заболеваний.
Заключение. Полученные результаты дескриптивного анализа литературных источников подтверждают актуальность даль-
нейшего исследования проблем постковидного синдрома и необходимость проведения прескриптивной аналитики для 
уменьшения долгосрочного воздействия на здоровье человека и предупреждения развития хронических заболеваний.
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Abstract
Introduction. The multifactorial nature of the formation of chronic fatigue syndrome after patients have suffered coronavirus 
infection COVID-19 or the so-called covid syndrome actualizes the need for further study of the etiopathogenetic mechanisms 
of the disease and improvement of rehabilitation methods.
Aim. Based on a descriptive analysis of literature sources on the formation of chronic fatigue syndrome in people who have 
suffered from coronavirus infection, prescriptive analytics should be performed to improve patient rehabilitation methods.
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ВВЕДЕНИЕ

Приоритетной задачей, поставленной президентом 
и правительством Российской Федерации на ближайшие 
годы, является проведение высококвалифицированных 
реабилитационных мероприятий пациентам с синдромом 
хронической усталости после перенесенной коронави-
русной инфекции COVID-19. В этом контексте наблюдае-
мые изменения состояния здоровья у лиц с постковидным 
синдромом остаются актуальной темой научных исследо-
ваний. До сих пор нет четкого понимания влияния инфек-
ции на здоровье переболевшего человека. Постковидный 
синдром находится в стадии изучения, а многие исследо-
ватели обнаружили его сходство с ранее описанной но-
зологией, известной как синдром хронической усталости.

Пандемия COVID-19 2019–2023 гг. внесла значитель-
ные изменения в различные сферы человеческой деятель-
ности – от повседневной жизни до высоких технологий. 
Усилия ученых всего мира были прикованы к изучению 
этого заболевания, значительно возросло количество на-
учных исследований. Всплеск публикационной активности 
в 2020 г. по тематике COVID-19 регистрировался по всему 
миру. Однако уже со второй половины 2020 г. заговорили 
о таком явлении, как long COVID, затем появился термин 
«постковидный синдром» (ПКС), или post-COVID-19 condi-
tion (PCC). Вскоре многие авторы по мере изучения прояв-
лений этого патологического симптомокомплекса нашли 
общие черты с другим постинфекционным состоянием, из-
вестным как синдром хронической усталости (СХУ) [1, 2]. 
Само понятие СХУ известно с 1988 г. (после описания этого 
состояния американскими учеными Cheney и D. Peterson) 
и в настоящее время накоплено много исследований по 
изучению клиники и патогенеза этого синдрома.

С наблюдаемой тенденцией к значительному сниже-
нию качества жизни пациентов и высокими рисками раз-
вития инвалидности, СХУ представляет серьезную угрозу 

здравоохранению многих стран. Как показали клинические 
исследования, истинное распространение данного состоя-
ния очень велико, так, в 2018 г. появилось сообщение, что 
этим изнуряющим заболеванием страдают от 17 до 25 млн 
людей разных возрастов и национальностей [3, 4]. Приме-
чательным фактом является наличие двух пиков максималь-
ной заболеваемости СХУ: в 10–17 лет и в 29–40 лет [5]. Учи-
тывая схожесть многих симптомов и синдромов ПКС и СХУ, 
актуальными представляются вопросы анализа исследова-
ний по их сходству и(или) различию с возможным опреде-
лением общих патогенетических основ формирования.

Цель – на основе дескриптивного анализа литера-
турных источников по формированию синдрома хро-
нической усталости у лиц, перенесших коронавирусную 
инфекцию, провести прескриптивную аналитику для по-
вышения методов реабилитации пациентов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Источниками дескриптивного анализа явились лите-
ратурные данные научных баз: Web of Science, eLIBRARY, 
MEDLINE, PubMed Central, Scopus за период 2018–2025 гг. 
По результатам хронологического обзора литературы про-
ведено сравнение клинических проявлений и патогенети-
ческих гипотез развития постковидного синдрома и постин-
фекционных феноменов с прескриптивной аналитикой.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Выявленная вариабельность клинической симптомати-
ки ПКС по сравнению с СХУ требует освещения отдельных 
вопросов дефиниции и терминологии, описания патоло-
гических состояний, результатов современных исследо-
ваний этиопатогенеза, схожести и различий симптомов, 
иммунных механизмов, их продолжительности, факторов 
риска развития осложнений.

Materials and methods. The sources of descriptive analysis were the literary data of scientific databases.: Web of Science, eLI-
BRARY, MEDLINE, PubMed Central, Scopus. Based on the results of a chronological review of the literature, a comparison of clin-
ical manifestations and pathogenetic hypotheses of the development of postcovoid syndrome and postinfectious phenomena 
with prescriptive analytics was carried out.
Results and discussion. When comparing the clinical picture of patients, more diverse symptoms of post-ovoid condition were 
revealed compared with chronic fatigue syndrome. Modern studies of pathogenesis have revealed similar immune mechanisms 
characteristic of both chronic fatigue syndrome and post-ovarian syndrome, namely, multidirectional immune dysfunction 
in the form of prolonged stimulation with the development of an inadequate response and autoimmune inflammation, which 
eventually transforms into an “immune depletion syndrome”. The similarity of the clinic of post-cystic syndrome and chronic 
fatigue syndrome with the initial manifestations of autoimmune diseases, the widespread occurrence of these post-infectious 
conditions in the population are of concern to scientists and doctors and dictate the need for further study of this problem. 
In addition, the possible launch of an autoimmune process with the formation of autoimmune diseases is extremely important 
from the point of view of assessing the long-term impact of COVID-19 on human health.
Conclusion. The obtained results of a descriptive analysis of literary sources confirm the relevance of further research into 
the problems of postcovoid syndrome and the need for prescriptive analytics to reduce the long-term impact of the disease 
on human health and prevent the development of chronic diseases.
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Дефиниции и терминология
По общепринятому определению, СХУ (chronic fa-

tigue syndrome, от французского fatigue – слабость, уста-
лость) – заболевание, характеризующееся необъяснимым 
чувством выраженной слабости, длящееся более 6 мес. 
Несмотря на отсутствие лабораторных маркеров, более 
3000 исследований продемонстрировали убедительные 
доказательства того, что патология не является формой 
аггравации или симуляции болезней, а также психиатри-
ческой или пограничной патологией; это реальное физи-
ческое изнуряющее страдание с международным опре-
делением и  четким диагностическим алгоритмом  [5]. 
Сформулированные в 1988 г. критерии были неоднократ-
но пересмотрены, а в настоящее время есть несколько 
шкал диагностики, предложенных различными исследо-
вательскими группами (критерии независимой неправи-
тельственной организации «Институт медицины» (Institute 
of Medicine, IoM) США, канадский консенсус (Canadian 
consensus criteria, CCC), алгоритмы Центра по контролю 
за заболеваниями (Centers for Disease Control, CDC), из-
вестные как критерии Фукуда). Несмотря на разные под-
ходы к диагностике, симптомы, описываемые этими ор-
ганизациями, примерно одинаковые, они разделены на 
большие и малые. Разница заключается в разном наборе 
обязательных (больших) симптомов СХУ.

В отношении определения ПКС в мире существуют 
разнонаправленные взгляды. Так, ВОЗ не делает разли-
чий между ПКС и long COVID. Определение дано в 2021 г. 
после проведенного масштабного сбора данных по ме-
тоду Дельфи как состояние после лабораторно под-
твержденного перенесенного COVID-19 в виде симпто-
мов усталости, когнитивных нарушений, одышки и других 
(в настоящее время более 200 симптомов), сохраняющих-
ся у пациентов через 3 и более месяцев после перене-
сенного заболевания длительностью больше 2 мес1. Также 
заболеванию был присвоен код U09.9 «Состояние после 
COVID-19 неуточненное» в международном классифика-
торе болезней 10-го пересмотра (МКБ-10). В Российской 
Федерации на основании методических рекомендаций 
2021 г. эти 2 синдрома рассматриваются как отдельные, 
а именно: симптомы long COVID – это симптомокомплекс 
инфекции, продолжающийся от 4 до 12 нед., а постковид-
ное состояние – свыше 12 нед. Согласно этому докумен-
ту, разработанному сразу несколькими профессиональны-
ми медицинскими организациями, постковидный синдром 
меняется со временем, рецидивирует и затрагивает мно-
гие системы и органы [6].

Некоторыми авторами отдельно выделяются не только 
симптомы ПКС, но и постковидные осложнения, возникаю-
щие в течение первых 2 лет после заболевания (postacute 
sequelae of COVID-19, PASC), выраженность которых зави-
сит от тяжести течения и лечения острой фазы заболева-
ния и влияния постковидного синдрома на качество жизни 
пациентов [7]. Интересны результаты когортного исследо-
вания, проведенного на 138 818 пациентах, которое про-
демонстрировало наличие PASC у перенесших COVID-19 

1 Post COVID-19 condition (long COVID). Available at: https://www.who.int/news-room/fact-
sheets/detail/post-covid-19-condition-(long-covid).

взрослых в виде сердечно-сосудистых, эндокринных, по-
чечных, желудочно-кишечных, неврологических и иных 
осложнений. Причем у пациентов, перенесших инфекцию 
в тяжелой и среднетяжелой степени, продолжительность 
возникновения осложнений была 2 года, у пациентов, пе-
ренесших заболевание в легкой степени, осложнения воз-
можно было ожидать не более года [8]. Симптомы PASC 
были схожими с симптомами ПКС, однако выраженность 
их проявления требовала госпитализации пациентов 
и оказания экстренной медицинской помощи [9]. Таким 
образом, в литературных источниках мы видим гораздо 
большее разнообразие в определении ПКС, очевидно, из-
за недостаточного количества времени изучения этого фе-
номена, в отличие от СХУ.

Симптомы СХУ и ПКС, их продолжительность, факторы риска
Исследования симптомов ПКС проводились ВОЗ 

в 2020–2021 гг. в рамках проекта группы Post-COVID Core 
Outcome Set (PC-COS), изучающего постковидные состоя-
ния у взрослых и детей2. Программа была направлена на 
сбор данных и стандартизацию базового набора показа-
телей, которые должны оцениваться при оказании меди-
цинской помощи пациентам, перенесшим инфекцию. Про-
ектом определены 11 показателей, которые должны быть 
оценены у пациента, перенесшего COVID-19 инфекцию, 
а именно выживаемость, наличие любой боли, усталость, 
снижение умственной работоспособности, проблемы 
в профессиональной среде, непереносимость или сниже-
ние переносимости физической нагрузки, сердечно-сосу-
дистые симптомы, жалобы со стороны нервной, психиче-
ской, дыхательной системы [10].

Вне данной программы, в других опубликованных ра-
ботах, исследователи отмечали изменения со стороны ды-
хательной, сердечно-сосудистой, эндокринной, пищевари-
тельной, нервной систем, психики, а также высказывалось 
предположение о долгосрочном влиянии инфекции на 
почки и кожу с ее придатками. Необходимо упомянуть 
о различных акцентах ранних и более поздних исследо-
ваний. Так, публикации 2021–2022 гг. отмечали основные 
симптомы ПКС после перенесенной тяжелой и критиче-
ской формы COVID-19, именно поэтому среди основных 
симптомов в зарубежной литературе фигурировали та-
кие как «выживаемость», а патогенетическим основани-
ем возникновения ПКС были патологические изменения 
вследствие тяжелого течения инфекции, такие как нару-
шение иммунной регуляции в виде гипервоспалительно-
го ответа, эндотелиальная дисфункция, гиперкоагуляция 
с микро- и макротромбозом.

Вызывает интерес крупнейшее исследование в виде 
метаанализа 44 опубликованных и 10 когортных иссле-
дований в 2020–2021 гг., проведенное большой группой 
ученых в 10 странах мира (Австрия, Германия, Иран, Ита-
лия, Нидерланды, Россия, Швеция, Швейцария, США, Фа-
рерские острова), определившее, что взрослые пациен-
ты, перенесшие COVID-19, испытывают несколько групп 
симптомов ПКС, определенных авторами как «кластеры», 
а именно усталость с миалгией и резкими изменениями 
2 Post-COVID Core Outcome Set (PC-COS). Available at: https://www.pc-cos.org/publications.

https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/post-covid-19-condition-(long-covid)
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/post-covid-19-condition-(long-covid)
https://www.pc-cos.org/publications
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настроения, когнитивные проблемы в  виде снижения 
памяти, нарушения концентрации, «мозгового тумана», 
а также проблемы с дыханием в виде длительного кашля 
и одышки. После перенесенного COVID-19 6,2% пациен-
тов испытывали хотя бы 1 из 3 кластеров ПКС. Длитель-
ность симптомов у  пациентов, перенесших инфекцию 
в среднетяжелой и тяжелой степени, составляла 12 мес., 
у пациентов с легкой степенью инфекции, не требующей 
госпитализации, – 3 мес. [11].

Клиника ПКС может включать около 200 различных 
симптомов, классифицированных в группы или феноти-
пы по преимущественному поражению систем органов, 
причем в патологический процесс вовлечены 10 систем 
организма [12]. Исследователи также подчеркивают вол-
нообразный тип течения ПКС, наличие «светлого про-
межутка» после острой инфекции, а также триггеры, за-
пускающие патологический процесс в виде физической 
и умственной нагрузки, стресса, жары и т.д. Многочислен-
ность и разнообразие симптомов ПКС вызвали необхо-
димость их классификации. Некоторые авторы предлага-
ют делить клинические признаки на 3 группы, а именно:

1) остаточные симптомы инфекции;
2) дисфункции органов и систем после перенесенной 

острой инфекции;
3) новые симптомы [13].
До сих пор нет единого мнения относительно продол-

жительности проявления симптомов ПКС, т. е. не опреде-
лено, насколько долго может сохраняться клиника таких 
состояний. В начале пандемии были исследования в от-
ношении краткосрочных последствий заболевания, на-
пример, в 2020 г. сообщали, что 35% пациентов, выпи-
санных из стационара после перенесенной инфекции, не 
возвращаются к обычной жизни через 3 нед. после бо-
лезни, причем 20% обследованных пациентов были ра-
нее здоровыми взрослыми до 34 лет [14, 15]. Другие ав-
торы в результате исследования, проведенного в 2021 г., 
определили, что симптомы ПКС ослабевают со временем 
и исчезают спустя 9 мес. после начала, но у 15% пациен-
тов остаются более 12 мес. [11]. Возможно, продолжитель-
ность ПКС в течение 12 мес., описанная исследователя-
ми до 2022 г., объясняется тем, что изучение проводилось 
спустя не более года после острой стадии заболевания. 
Действительно, более поздние работы демонстрирова-
ли, что спустя 2 года здоровье пациентов, перенесших ин-
фекцию, было значительно хуже, чем у людей, не болев-
ших COVID-19 [16]. На момент 2025 г. ВОЗ признает, что 
проблема находится в стадии изучения.

Исследований по изучению ПКС у детей гораздо мень-
ше, т. к. еще в начале пандемии было определено, что дети 
болеют реже и легче [17]. Учитывая выраженность, распро-
страненность и продолжительность симптомов у взрослых, 
следует предполагать значительное влияние ПКС в детском 
возрасте на формирование хронической патологии в буду-
щем, в том числе во взрослом периоде. Детский возраст ха-
рактеризуется динамичностью метаболических процессов, 
уязвимостью к неблагоприятным факторам внешней сре-
ды. Перенесенные инфекционные заболевания в критиче-
ские периоды детства могут иметь значительное влияние 

на состояние здоровья в будущем, а также замедлять тем-
пы физического и нервного развития.

В 2022  г. группа исследователей на основании ме-
таанализа 8373 публикаций (21 исследование с участи-
ем 80 071 ребенка и подростка) выявила наличие ПКС 
у 25,24% детей после COVID-19. Стоит напомнить, что по 
мнению ВОЗ этот показатель у взрослых намного меньше 
(6%). На настоящий момент это одно из крупнейших ис-
следований ПКС у детей. Исследование определило ос-
новные чрезвычайно гетерогенные симптомы [18].

В  2021  г. было продемонстрировано наличие ПКС 
у 53% детей после госпитализации по поводу COVID-19 
на протяжении 4 мес. и более, в том числе у 4 детей раз-
вился детский мультисистемный воспалительный синдром 
(ДМВС) [19]. Многие исследователи считают ДМВС прояв-
лением ПКС и акцентируют внимание на том, что опреде-
ленные симптомы могут оставаться у пациентов на протя-
жении всей жизни, в значительной мере нарушая качество 
жизни, возможности учебы и карьеры, а также увеличивая 
нагрузку на систему здравоохранения [20].

Факторами риска развития ПКС у взрослых являются 
женский пол, пожилой возраст, наличие хронических за-
болеваний, ожирение, вредные привычки. Определено, 
что инфекция, перенесенная в тяжелой степени, повтор-
ные случаи COVID-19 также являются факторами риска 
развития ПКС [21–24]. Однако исследование 500 паци-
ентов с ПКС выявило, что синдром не зависит от тяжести 
перенесенного заболевания и у пациентов, перенесших 
инфекцию в бессимптомной форме, может возникать кли-
ника этого постинфекционного состояния [25].

Многие авторы, описывая клинику ПКС, находили об-
щие черты с СХУ. В рамках данной статьи нет необходимо-
сти останавливаться на подробном описании симптомов 
СХУ, т. к. они уже изучены, определены и группированы 
в критерии. В этом контексте достаточно информатив-
ны сравнения клинических симптомов СХУ и симптомов 
ПКС. В качестве примера более наглядны критерии СХУ 
и ПКС. К большим критериям относят постоянную уста-
лость и снижение работоспособности в течение не менее 
6 мес. при отсутствии альтернативных причин и заболе-
ваний, которыми можно объяснить эти симптомы. Малые 
критерии – это вторая группа симптомов, которая вклю-
чает различные проявления со стороны различных орга-
нов. По диагностическим критериям 1994 г. диагноз СХУ 
может быть установлен пациенту, если у него есть 2 боль-
ших (обязательных) симптома и 4 признака из 8 групп до-
полнительных критериев. В качестве критериев ПКС взяты 
опубликованные в 2021 г. ВОЗ критерии на основе дель-
фийского консенсуса (таблица).

В подобном сравнении симптомов СХУ и ПКС, прове-
денном в 2021 г., исследователи также обнаружили, что 
все симптомы СХУ соответствуют симптомам ПКС, но у по-
следнего состояния есть симптомы, не описанные при СХУ, 
а именно нарушение со стороны зрения, слуха, изменение 
вкуса и запаха, речевые трудности, выпадение волос, дер-
матологические симптомы. Исследователями не описаны 
такие симптомы, как сенсомоторные нарушения, репро-
дуктивная дисфункция и выпадение зубов [26].
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2  Таблица. Сравнение симптомов синдрома хронической усталости и постковидного синдрома
2  Table. Comparison of symptoms of chronic fatigue syndrome and postcovoid syndrome

Симптомы Синдром хронической усталости Постковидный синдром

Усталость, слабость Усталость и снижение работоспособности Парализующая слабость

Симптомы хронического 
инфекционного процесса

Субфебрильная температура Продолжительная субфебрильная температура, либо гипотермия, 
перемежающаяся лихорадка

Хронический фарингит -

Увеличение лимфатических узлов -

Мышечные и суставные боли Мышечные и суставные боли

Психические  
и психологические  
проблемы

Нарушение сна Нарушение сна 

Ухудшение памяти Потеря памяти

Депрессия Депрессия

Симптомы  
вегетативно-эндокринной 
дисфункции

Быстрое изменение массы тела -

Нарушение функции  
желудочно-кишечного тракта

Расстройство желудочно-кишечного тракта, диарея, возникающая волнообразно 
и не зависящая от диеты либо приема лекарств, запор, кислый рефлюкс

Снижение аппетита -

Аритмии Резкие скачки давления и пульса, аритмии, тахикардии  
(в том числе ортостатическая тахикардия) 

Дизурия -

Аллергии
Симптомы аллергии и повышенной чувстви-
тельности к лекарственным препаратам, инсо-
ляции, алкоголю и некоторым другим факторам

Впервые возникшие аллергии 

Дополнительные  
симптомы

Нарушение памяти или концентрации 
внимания (мозговой туман)

Туман в голове, дезориентация в пространстве, тревога и панические атаки
Когнитивная дисфункция
Подавленное состояние

Фарингит Боль в горле

Мышечные боли Мышечные боли 

Полиартралгии Суставные боли

Необычная, новая для больного головная боль Головные боли, неврологические боли

Неосвежающий сон Нарушение сна

Недомогание после физического напряжения Недомогание после физического напряжения

- Потеря волос, выпадение зубов, кистозные образования в челюстях

- Сосудистые и васкулитные проявления на коже, прочие кожные реакции 
(обширные крапивницы, капиллярные сетки)

- Потеря обоняния, фантосмия (возможно, связанные с поражением 
обонятельного нерва), искажение запаха / вкуса

- В редких случаях синдром Гийена – Барре

- Сенсомоторные симптомы (внезапно возникающие покалывание, 
мурашки, онемение)

- Репродуктивная дисфункия (нарушение менструального цикла, 
сексуальная дисфункция)

- Нарушения со стороны ССС (боли и жжения в груди, обмороки, 
постуральная ортостатическая тахикардия)

- Проблемы с дыханием, кашель, боль в грудной клетке

-

Реактивация герпетических инфекций

Нарушение слуха, звон в ушах

Снижение зрения, двоение в глазах, редко – полная потеря зрения

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D1%83%D0%B1%D1%84%D0%B5%D0%B1%D1%80%D0%B8%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%82%D0%B5%D0%BC%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%B0%D1%82%D1%83%D1%80%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B8%D0%BF%D0%BE%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BC%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%94%D0%B8%D0%B0%D1%80%D0%B5%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D1%80%D0%B8%D1%82%D0%BC%D0%B8%D1%8F_%D1%81%D0%B5%D1%80%D0%B4%D1%86%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D0%B0%D1%85%D0%B8%D0%BA%D0%B0%D1%80%D0%B4%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B5%D0%BC%D0%BE%D1%80%D1%80%D0%B0%D0%B3%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9_%D0%B2%D0%B0%D1%81%D0%BA%D1%83%D0%BB%D0%B8%D1%82
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D1%80%D0%B0%D0%BF%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%B8%D1%86%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BD%D0%BE%D1%81%D0%BC%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9E%D0%B1%D0%BE%D0%BD%D1%8F%D1%82%D0%B5%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D0%BD%D0%B5%D1%80%D0%B2
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%B8%D0%BD%D0%B4%D1%80%D0%BE%D0%BC_%D0%93%D0%B8%D0%B9%D0%B5%D0%BD%D0%B0_%E2%80%94_%D0%91%D0%B0%D1%80%D1%80%D0%B5
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Мнения исследователей о возможных общих причинах 
СХУ и ПКС

Клинические проявления ПКС, как и СХУ, являются по-
стинфекционными синдромами. В настоящее время извест-
но большое количество вирусов, бактерий, грибов и парази-
тарных агентов, связанных с возникновением СХУ. Наиболее 
часто в литературе в качестве триггеров упоминаются неко-
торые виды герпетических вирусов (вирус Эпштейна – Барр, 
цитомегаловирус, герпес 6 типа), SARS- CoV-1, вирусы Эбо-
ла, Денге, лихорадки Западного Нила, Росс-Ривер вирус, эн-
теровирусы, парвовирусы, микоплазма пневмонии, жиардия 
лямблия, коксиелла, кандида [27–30].

В настоящее время вновь появились публикации по 
СХУ, т. к. ученые считают, что изучение этого постинфек-
ционного синдрома будет полезно в понимании патоге-
неза ПКС, а также поиска эффективной тактики терапии 
таких пациентов, несмотря на то, что, по мнению некото-
рых авторов, подобные ПКС и СХУ симптомы могут воз-
никать после любого перенесенного критического состо-
яния, в том числе травм, реанимационных пособий, что 
делает похожими данные синдромы на посттравматиче-
ские расстройства.

Действительно, очевидно, что патогенез ПКС много-
гранен, а в его основе лежат изменения со стороны им-
мунной системы, так же как и при острой стадии инфек-
ции COVID-19. Так, по мнению авторов, общее снижение 
лимфоцитов в крови у пациентов с дисрегуляцией Т-кле-
точных реакций, чрезмерным выбросом провоспалитель-
ных цитокинов может служить основой пролонгированно-
го воспаления [31].

Некоторые исследователи изучают последствия 
COVID-19, описывая симптомокомплекс ПКС как СХУ, счи-
тая разницу между этими состояниями незначительной, 
СХУ более изученным, а ПКС – лишь как вариант СХУ, вы-
ражая мнение, что SARS-CoV-2 может быть лишь одним из 
вирусов, приводящим к появлению у пациента симпто-
мов постинфекционного состояния [32]. Нельзя не согла-
ситься с этим мнением, ведь, несмотря на неоднородность 
симптомов, данные состояния клинически весьма схожи и, 
возможно, имеют одинаковый патогенез в виде дисфунк-
ции иммунной системы.

Современные исследования о роли  
иммунной дисфункции при СХУ и ПКС

Несмотря на то что в 1969 г. ВОЗ отнесла СХУ к не-
врологическим заболеваниям и инструментально под-
твержденной патогенетической основой этой нозологии 
является воспаление, выявленное с помощью позитрон-
но-эмиссионной томографии с аномалией белого и серо-
го вещества головного мозга, очевидно, что заболевание 
имеет более сложный патогенез. В 80–90-х гг. ученые, из-
учавшие СХУ, определили иммунную дисрегуляцию в ка-
честве ключевого патогенетического механизма этого 
синдрома, запускающего хроническое нейровоспаление. 
Позже появилось больше сведений, позволяющих пред-
положить воздействие острого воспаления как активатора 
иммунной системы, вызывающего дисбаланс иммунного 
ответа, в том числе и запуск аутоиммунных реакций [33].

Многими исследователями подчеркивается роль им-
мунной дисфункции в патогенезе СХУ, а иммунная теория 
патогенеза признается доминирующей над инфекцион-
ной, эндокринной, обменной, неврологической, дисбио-
тической, ангиопатической и другими предложенными те-
ориями, несмотря на то что каждая теория в отдельности 
не дает целостного представления об этом сложном за-
болевании. Действительно, в пользу иммунной теории су-
ществует большое количество доказательств на основе 
научных исследований. Так как в иммунных профилях па-
циентов было найдено множество изменений с преобла-
данием гиперреактивности [34]. Данные изменения воз-
никают у пациентов в первые 3 года заболевания, а затем 
пациенты демонстрируют иммунологические показатели 
истощения Т-клеточного звена иммунной системы [35, 36]. 
Кроме того, гриппоподобный синдром при СХУ связывают 
с повышенным уровнем интерферона в результате повы-
шения синтеза фермента в моноцитах, ответственного за 
выброс интерферона. Доказательством служит ухудшение 
гриппоподобных симптомов у пациентов с СХУ при лече-
нии препаратами интерферонов [37].

Многочисленные исследования демонстрируют связь 
СХУ с аутоиммунными заболеваниями. Прежде всего ис-
следователи основываются на известных фактах запуска 
аутоиммунных заболеваний после перенесенных вирус-
ных заболеваний, а также повышенной частоте коморбид-
ных аутоиммунных заболеваний (тиреоидит Хашимото, 
рассеянный склероз, сахарный диабет и другие) у паци-
ентов с СХУ [38]. Кроме того, рядом исследователей об-
наружена повышенная экспрессия HLA-DQB*01, ассоци-
ированного с высоким риском аутоиммунной патологии.

Многие исследователи подчеркивали важные черты 
наличия аутоиммунного механизма при СХУ, а именно 
присутствие у большинства пациентов с СХУ генетической 
отягощенности в виде кровных родственников с аутоим-
мунными болезнями (40–55%), а в работах, опубликован-
ных ранее (в 2001–2016 гг.), упоминали о наличии ауто-
антител к антинуклеарным антителам и двухцепочечной 
ДНК в крови у 12% пациентов с СХУ. Кроме того, были об-
наружены аутоантитела к кардиолипину, ганглиозидам, 
эндотелиальным клеткам нервной системы, а также дру-
гие изменения иммунной системы аутоиммунной направ-
ленности: избыточное образование активинов А и В [39].

В 2020 г. ученые обнаружили образование аутоантител 
к дисфункциональным аутоантителам к β2-адренорецеп-
торам человека у пациентов с СХУ, которая приводит к из-
менению работы рецепторов с высоким симпатическим 
тонусом, который в присутствии сосудистой дисфункции 
приводит к каскаду патологических изменений со сторо-
ны многих систем, включая систему свертывания крови, 
энергетический обмен, защиту от окислительного стресса. 
В результате ответной метаболической перестройки про-
исходит стимуляция выброса алгических вазодилатато-
ров, избыточное количество которых и вызывает гиперал-
гию, кишечные, гриппоподобные и другие симптомы [40].

Обнаружение в крови у пациентов с СХУ аутоанти-
тел расценивалось исследователями как ключевой фак-
тор иммунологических нарушений и  формирования 
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аутоиммунной патологии при СХУ. Антитела к мускарино-
вым холинергическим рецепторам, антинуклеарные анти-
тела при СХУ изучались многими исследователями в тече-
ние более 40 лет, но пандемия COVID-19 и возникновение 
ПКС как схожего заболевания привели к всплеску публи-
кационной активности в отношении изучения патогенеза 
СХУ. Обнаружены антитела к тканям гипофиза и гипотала-
муса, причем их уровень имел прямую зависимость от вы-
раженности симптомов и уровня гормонов в крови, что 
еще раз подтверждает возможную аутоиммунную теорию 
заболевания [41, 42].

Итак, в настоящее время в отношении патогенеза СХУ 
сложилась устойчивая теория, что в основе этого синдро-
ма лежит не просто дисфункция иммунной системы, а раз-
нонаправленные сдвиги иммунного гомеостаза, снижа-
ющие возможности иммунной системы реагировать на 
«специфический фактор активации – антигенную нагруз-
ку». А именно, на ранних стадиях болезни иммунная си-
стема активно отвечает на антигенную нагрузку инфек-
ционного патогена, а по мере продолжения заболевания 
происходит истощение возможностей иммунитета. Эта те-
ория подтверждена изучением профиля цитокинов при 
разной продолжительности патологии, где авторы в мас-
штабном изучении патогенеза СХУ напоминают нам 
прежнее название СХУ – «синдром хронической устало-
сти и иммунной дисфункции», а также предлагают тео-
рию патогенеза, согласно которой инфекция активирует 
врожденный иммунитет, выступая в роли триггера, но су-
ществующие у пациента генетически детерминирован-
ные особенности, а возможно, и дефекты иммунной систе-
мы, способствуют «хронической стимуляции иммунитета» 
с формированием аутоиммунных реакций [43].

В связи с появлением ПКС возрос научный интерес 
к изучению патогенеза СХУ, вследствие схожести клини-
ческой симптоматики как основного патогенетическо-
го механизма при дисфункции иммунной системы, и уже 
в 2021 г. был предложен к рассмотрению предполагае-
мый иммунопатогенез, включающий 3  последователь-
ных этапа развития СХУ. На первом этапе, который яв-
ляется пусковым, происходит трансформация В-клеток 
в плазматические с выработкой не противоинфекцион-
ных, а аутоантител, причем мишенью являются GPCR (англ. 
G-protein-coupled receptors, GPCRs) рецепторы. С данными 
рецепторами (называемыми семиспиральными или сер-
пантинными рецепторами) связывают большое количество 
физиологических реакций организма – от зрения, слуха до 
регуляции настроения и поведения, т. к. именно с этими ре-
цепторами связываются ключевые гормональные пепти-
ды, такие как серотонин, дофамин, феромоны и другие. 
Аутоантитела, вырабатываемые плазматическими клетка-
ми под действием инфекций, могут быть как нормальны-
ми функциональными антителами против инфекционного 
агента, но сохраняющимися в организме пролонгирова-
но, так и возможен синтез патогенных аутоантител [44]. 
В первом случае собственные ткани человека атакуются 
из-за механизма иммунной мимикрии, свойственной ВЭБ 
и другим вирусам. Аутоантитела воздействуют на эндоте-
лий, в том числе в центральной и вегетативной нервной 

системе. Дисфункция эндотелия проявляется нарушением 
тонуса сосудов, снижением венозного возврата, артерио-
венозным шунтированием, что приводит к гипоперфузии, 
гипоксии, усиливающейся при физической и психической 
нагрузке. В ответ на эти процессы происходит компенса-
торное повышение сосудистого и симпатического тонуса, 
направленное на восстановление энергетического дисба-
ланса. Далее гипоксия способствует избыточному накопле-
нию лактата в мозговой ткани, активации микроглии и раз-
витию воспаления [45].

Учитывая принцип эшелонирования иммунной систе-
мы, запуск провоспалительной стадии иммунного ответа 
приводит к ответному противовоспалительному механиз-
му, что в условиях «персистирования триггерного фак-
тора» создает условия для функционального истощения 
иммунных клеток. В 52 научных исследованиях выявле-
но иммунное истощение на основании определения ме-
таболического профиля и функциональной активности 
CD4 и CD8. У пациентов с СХУ наблюдалось снижение ак-
тивности гликолиза и потенциала мембран митохондрий, 
а также повышенная активность окисления жирных кис-
лот, что приводит к снижению пролиферативной активно-
сти и способности к выбросу цитокинов [46–49].

Как следствие дисрегуляции иммунитета на тканевом 
и органном уровне, клинически определяется дисбиоз, 
высокий уровень медиаторов воспаления, коагулопатия 
и эндотелиит, хроническая гипоксия. Учитывая вышеиз-
ложенный патогенез, все предполагаемые теории СХУ 
(неврологическая, эндокринологическая, инфекционная, 
дисбиотическая и другие) являются лишь органным и тка-
невым отражением первичных патогенетических сдвигов 
в системе иммунитета [50].

Общеизвестно, что ведущие предикторы симптомов 
ПКС – дисфункция иммунитета как основной патогенети-
ческий фактор, примером которого является распростра-
ненный при ПКС симптом – «мозговой туман». Причина 
указанного симптома кроется в функциональной активно-
сти провоспалительных цитокинов на микроглию и астро-
циты, приводящей к нарушению их функциональной ак-
тивности [51, 52].

Ученые Британского общества иммунологии в 2020 г. 
на основании проведенных исследований подтвердили 
иммунологическую основу патогенеза ПКС, определив, 
что причиной симптомов является ответ иммунной систе-
мы, а именно иммунное воспаление различных тканей. 
Именно иммунное и аутоиммунное воспаление миокарда 
приводит к постковидным аритмиям и непереносимости 
физических нагрузок, а лабораторным подтверждением 
является появление маркеров воспаления в  сыворот-
ке крови пациентов [53]. Другие авторы предполагают, 
что основой развития ПКС являются стойкие расстрой-
ства клеточного иммунитета у пациентов, перенесших 
COVID-19. В результате гипериммунной реакции в ответ на 
действие вируса возникает нарушение работы иммунной 
системы, в том числе с выработкой аутоантител. Напри-
мер, после перенесенной инфекции у ряда пациентов об-
наружено появление антинейтрофильных, антифосфоли-
пидных антител, ревматоидного фактора [32]. Есть мнение, 
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что COVID-19 может инициировать развитие аутоиммун-
ных процессов в организме у генетически предрасполо-
женных пациентов. Это клинически выражается в соот-
ветствующих клинических симптомах ПКС и делает этот 
синдром патогенетически схожим с СХУ. В начальной (до-
клинической) стадии аутоиммунных заболеваний, таких 
как ревматоидный артрит, СКВ и других, также возникают 
симптомы, описанные при ПКС и СХУ (усталость, мышеч-
ная слабость, мышечные и суставные боли, сыпи). Данный 
симптомокомплекс назван авторами «иммуноопосредо-
ванной вегетативной нестабильностью» [54]. Кроме того, 
не исключено иммунное поражение сосудов с изменени-
ем их функциональности, а именно неспособности под-
держивать адекватное артериальное давление при смене 
положения тела, что проявляется ортостатической непере-
носимостью, клинически проявляющейся обмороками, бо-
лью в груди, тахикардией при смене положения тела, фи-
зической нагрузке и эмоциональном напряжении.

По общепризнанному мнению авторов, тяжесть и осо-
бенности клинического течения перенесенной острой 
инфекции не влияют на развитие ПКС. Имеется дефи-
цит определенных маркеров, в том числе лабораторных 
анализов для прогнозирования развития ПКС у пациен-
та. Исходя из вышеописанного необходимо отметить, что 
ПКС может развиться у любого пациента, перенесшего 
COVID-19, в любой клинической форме.

Анализ 180 литературных источников продемонстри-
ровал, что иммунная дисрегуляция является ключевым 
аспектом патогенеза как СХУ, так и ПКС [55]. Концепция 
«иммунного истощения» в результате хронической «адъю-
вантоподобной стимуляции» иммунного ответа, описанная 
при СХУ, может быть использована в качестве базовой мо-
дели ПКС [56]. Многие исследователи считают, что феномен 
«иммунного истощения» при COVID-19 может запускаться 
уже в острый период при тяжелом клиническом варианте 
инфекции, а затем сохраняться на протяжении нескольких 
месяцев. Подтверждением является изучение уровня цито-
кинов при ПКС, которое продемонстрировало длительное 
увеличение уровня IL-1β, IL-6, TNF-α в течение 2 лет и бо-
лее, а также обнаружение воспаления клеток микроглии го-
ловного мозга с продукцией провоспалительных цитоки-
нов, индуцированное спайковым белком SARS-CoV-2 [57].

Подводя итог, необходимо отметить, что не до кон-
ца ясны последствия воздействия перенесенной панде-
мии COVID-19 на организм человека, и поэтому они по 
праву привлекают внимание ученых во всем мире. В то 
же время, накопленный опыт клинических наблюдений 

и большое количество научных исследований свидетель-
ствуют о  длительных сохраняющихся симптомах ПКС, 
клинически схожих с наиболее изученным постинфек-
ционным состоянием, известным как СХУ. Продолжитель-
ное изучение учеными СХУ позволило сформулировать 
несколько патогенетических теорий этого заболевания, 
среди которых иммунологическая является наиболее 
понятной и подтвержденной многочисленными иссле-
дованиями. Возможно, что разнонаправленная дисфунк-
ция иммунитета, а именно пролонгированная стимуляция 
с развитием неадекватного ответа в виде аутоиммунного 
воспаления, трансформирующаяся в «синдром иммунно-
го истощения», характерная для СХУ, является ключевым 
патогенетическим механизмом развития ПКС. Кроме того, 
чрезвычайно важным с точки зрения оценки долгосроч-
ного влияния COVID-19 на здоровье человека является 
возможный запуск аутоиммунного процесса с формиро-
ванием аутоиммунных заболеваний.

До сих пор неясно, является ли SARS-CoV-2 еще одним 
вирусом, способным запускать в организме генетически 
предрасположенных пациентов изнуряющий СХУ, либо этот 
патоген имеет присущий только ему механизм длительно-
го постинфекционного воздействия на организм, схожий 
с СХУ, но им не являющийся и требующий детального из-
учения с оценкой возможных долгосрочных последствий.

Учитывая, что первый пик СХУ приходится на детский 
возраст (10–17 лет), чрезвычайно актуальной проблемой 
для общественного здравоохранения является изучение 
ПКС именно в детском возрасте, т. к. спустя 10 лет дети, 
перенесшие COVID-19, будут составлять основную долю 
трудоспособного взрослого населения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Вопросы по формированию у пациентов синдрома 
хронической усталости после перенесенной коронави-
русной инфекции актуальны и требуют дальнейшего изу-
чения. Важным условием при этом является формирова-
ние единого подхода к ведению пациентов, перенесших 
инфекцию COVID-19. Стратегической задачей должно яв-
ляться уменьшение долгосрочного воздействия заболе-
вания на здоровье человека и предупреждение развития 
хронических заболеваний, нарушающих качество жизни 
и приводящих к потере трудоспособности.� 0
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