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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования 

В конце декабря 2019 г. в Китайской Народной Республике была 

зафиксирована вспышка новой коронавирусной инфекции (КИ) с эпицентром в 

городе Ухань [1]. Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) заявила о 

существовании высокого риска всемирного распространения данной инфекции и 

11 марта 2020 г объявила COVID-19 пандемией [2]. COVID-19 вошел в тройку 

основных причин смертности в мире в 2020 и 2021 годах [3]. Согласно данным ВОЗ 

на декабрь 2025 года во всем мире зарегистрировано более 779 млн случаев 

заражения COVID- 19 [4]. Исследователи со всего мира еще на старте пандемии 

отметили способность вируса к длительной персистенции в организме, выделив два 

его важных свойства: нейроинвазивность и нейротропность [5,6]. Таким образом, 

стало очевидно, что последствия COVID-19 можно наблюдать в отдалённые сроки 

после перенесённого заболевания. Данное явление получило название 

«постковидный синдром» (ПКС). Наряду с тем, что некоторые специалисты 

недооценивают влияние перенесенной КИ на состояние пациентов, существует и 

проблема гипердиагностики ПКС, в связи с чем множество известных заболеваний, 

скрываются «под маской» ПКС, из-за чего пациенты получают несвоевременное 

лечение.   

В отечественной и зарубежной литературе описанию разнообразных 

последствий перенесенного COVID-19 посвящено множество научных публикаций 

[7, 8, 9, 10]. Дизайн исследований не подразумевал сравнение пациентов, 

перенесших COVID-19, среди которых часть имела признаки ПКС, с группой 

пациентов, которые перенесли инфекцию без последствий. Подробный 

сравнительный анализ таких групп, поможет точнее определить прогностические 

факторы возникновения и клинические проявления ПКС, которые на данный 

момент изучены недостаточно. Также, не определены характеристики и 
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особенности пациентов, у которых формируется ПКС. В неврологической практике 

большой пул пациентов с хроническими болевыми синдромами. В современной 

литературе практически нет информации о том, как протекает ПКС у данной 

когорты пациентов, что также требует более подробного изучения.  

Степень разработанности темы исследования 

Как уже было отмечено выше, отдельную проблему в неврологии составляют 

болевые синдромы в рамках ПКС. В отечественных и зарубежных работах имеются 

данные о болевых синдромах, возникших впервые после перенесенной КИ [11, 12, 

13, 14, 15]. В гораздо меньшей степени представлены публикации, содержащие 

информацию о пациентах, перенесших КИ и уже имеющих хроническую боль в 

анамнезе [16, 17, 18, 19]. Практически нет информации о прогностических 

факторах формирования и особенностях течения ПКС у когорты пациентов, 

страдающих хроническими болевыми синдромами. В единичных публикациях 

отражена проблема гипердиагностики ПКС и причинах его неэффективного 

лечения. 

Цель и задачи исследования 

Целью исследования является установление прогностических факторов 

развития ПКС у пациентов, страдающих хронической болью, в неврологической 

практике. 

Задачи исследования: 

1. Изучить причины неэффективного лечения постковидного синдрома в 

неврологической практике. 

2. Изучить клинические проявления постковидных нарушений у пациентов, 

страдающих хроническими болевыми синдромами. 
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3. Выявить особенности течения хронических болевых синдромов у 

пациентов, перенесших COVID-19.  

4. Оценить качество жизни пациентов с постковидным синдромом и 

установить факторы, взаимосвязанные с его снижением. 

5. Установить факторы, ассоциированные с возникновением постковидных 

нарушений у пациентов, страдающих хроническими болевыми синдромами. 

6. Определить факторы, ассоциированные с формированием астении, 

когнитивных и эмоциональных нарушений в рамках постковидного синдрома у 

пациентов, страдающих хроническими болевыми синдромами. 

Научная новизна 

Выявлен факт гипердиагностики ПКС, когда под его маской протекают 

другие заболевания нервной системы. Установлено, что астенический синдром с 

пониженной активностью, снижением мотивации, физической и психической 

астенией, субъективные когнитивные нарушения, депрессия легкой степени и 

выраженная тревога составляют клиническую основу ПКС у пациентов с 

хронической болью. Рассчитаны относительные шансы развития каждого 

клинического синдрома в рамках постковидных нарушений. Доказано, что 

перенесённая КИ может выступать как триггером в ухудшении течения уже 

имевшихся болевых синдромов, усиливая явление центральной сенситизации, так 

и провоцировать появление новых болевых синдромов. Показано, что основными 

факторами, ассоциированными с формированием ПКС у пациентов с хроническим 

болевым синдромом, являются уровень депрессии по шкале Бека и уровень 

центральной сенситизации по шкале CSI, которые сохраняют свою значимость и 

направление эффекта при учёте всех остальных предикторов, а также более 

высокий индекс массы тела (ИМТ). Выраженность общей астении по шкале MFI-

20 увеличивает шанс развития постковидных нарушений за счет тесной связи с 

депрессией и уровнем центральной сенситизации. Выявлено, что перенесенная КИ 
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снижет качество жизни пациентов, в большей степени за счёт его психологической 

составляющей. Прогностическими факторами снижения качества жизни 

выступают более старший возраст пациентов, наличие в анамнезе заболеваний 

сердечно-сосудистой системы и нарушений углеводного обмена. Разработана 

формула прогнозирования возникновения ПКС у пациентов с хронической болью. 

Теоретическая и практическая значимость работы 

 Установлены прогностические факторы формирования ПКС у пациентов, 

страдающих хроническими болевыми синдромами. Разработана формула 

прогнозирования развития ПКС, что позволит среди пациентов, перенесших КИ, 

сформировать соответствующие группы риска.  В реальной клинической практике 

необходимо учитывать имеющуюся гипердиагностику ПКС и   в ряде случаев 

переоценку факта перенесенной КИ в развитии той или иной клинической 

симптоматики.  

Методология и методы исследования 

Объектом исследования стали 105 пациентов в возрасте от 18 до 70 лет, 

которые проходили амбулаторное или стационарное лечение в Клинике нервных 

болезней им. А.Я. Кожевникова и перенесли КИ. Факт официально перенесенного 

заболевания был подтвержден положительными результатами полимеразной 

цепной реакций на антиген COVID-19 (ПЦР), которые были предоставлены 

пациентами. 20 пациентов обратились в клинику в связи с неэффективным 

лечением ПКС и были выделены нами в отдельную группу. 85 пациентов получали 

лечение по поводу их основного заболевания: скелетно-мышечные боли в шее и 

спине, головные боли напряжения, мигрень.  В свою очередь они были разделены 

на 2 группы. Пациенты основной группы (ОГ) помимо жалоб в рамках основного 

заболевания, предъявляли жалобы на снижение работоспособности и 
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концентрации внимания, быструю утомляемость, тревогу, сниженный фон 

настроения, ухудшение памяти, возникшие впервые во время, сразу по окончании 

или в течение 2 месяцев после перенесенной КИ, что соответствовало критериям 

ПКС. Пациенты группы сравнения (ГС) предъявляли жалобы исключительно в 

рамках их основных нозологий. Они отмечали, что течение их основного 

заболевания после перенесенной инфекции не изменилось, а также отрицали 

появление каких-либо новых симптомов в связи с перенесенным COVID-19. В ходе 

исследования применялись стандартные методики: сбор жалоб, анамнеза жизни и 

заболевания, неврологический осмотр. Пациентам выполнялось анкетирование с 

использованием следующих опросников и шкал: MоCA (Монреальская шкала), 

тест Мюнстерберга, шкала оценки уровня реактивной (РТ) и личностной 

тревожности (ЛТ) Спилбергера-Ханина, шкала депрессии Бека, субъективная 

шкала оценки астении (МFI-2О), опросник качества жизни (SF-36), опросник 

нейропатической боли (DN-4), опросник центральной сенситизации (CSI). 

Стандартные лабораторные методы обследования применялись для исключения 

декомпенсации соматических заболеваний. Также, в рамках основных 

заболеваний, которые стали причиной обращения, пациентам проводились 

инструментальные исследования, предусмотренные клиническими 

рекомендациями.   

Статистическая обработка полученных данных проводилась с помощью 

программ Exel, MedCalc statistical software. Моделирование производилось с 

использованием программного обеспечения R (v.4.5.1) в оболочке RStudio. 

Положения, выносимые на защиту 

1. В современной клинической практике отмечается гипердиагностика 

ПКС, когда переоценивается факт перенесённой КИ и под его маской не 

диагностируются другие заболевания. ПКС у пациентов, страдающих 

хроническими болевыми синдромами, представлен выраженными астеническими 
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проявлениями, субъективными когнитивными нарушениями, эмоциональными 

расстройствами в виде легкой депрессии и выраженной тревоги. 

2. Коронавирусная инфекция выступает триггером формирования новых 

болевых синдромов, а также ухудшает течение уже имевшихся ранее, усиливая 

явление центральной сенситизации. 

3. ПКС способствует снижению качества жизни пациентов за счёт 

психологического и в меньшей степени физического компонентов. Факторы, 

ассоциированные с формированием ПКС, различаются в зависимости от его 

клинической составляющей.  

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

Данная диссертационная работа соответствуют паспорту научной 

специальности 3.1.24. Неврология. Результаты проведенного исследования 

соответствуют пункту 15 (Неврология болевых синдромов) исследования 

специальности. 

Степень достоверности и апробация результатов 

Достоверность полученных результатов, сформулированных положений и 

выводов, основана на достаточном количестве наблюдений, применении 

адекватных методов статистической обработки данных. В работе использованы 

информативные методы исследования, дизайн исследования соответствует 

поставленным цели и задачам. Результаты данной работы были сопоставлены с 

информацией, полученной в предыдущих исследованиях, в рамках изучаемой 

тематики.  

Предварительные результаты диссертации были представлены на Ежегодной 

международной конференции «Третьяковские чтения» (Саратов, 22 мая 2025 г.), 
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также опубликованы тезисы в сборнике LV Международной научно-практическая 

конференции «Российская наука в современном мире» (15 июля 2023 г.). 

Диссертационная работа была апробирована на заседании кафедры нервных 

болезней Института клинической медицины имени Н.В. Склифосовского ФГАОУ 

ВО Первый МГМУ имени И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский 

Университет), протокол № 14 от 11.02.2026 г.  

Внедрение результатов исследования в практику 

Полученные данные о прогностических факторах развития постковидного 

синдрома в неврологической практике используются в лечебной работе Клиники 

нервных болезней им. А. Я. Кожевникова Университетской клинической больницы 

№ 3 ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России 

(Сеченовский Университет). Теоретические положения и выводы используются в 

учебном процессе на кафедре нервных болезней Института клинической медицины 

имени Н.В. Склифосовского ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова 

Минздрава России (Сеченовский Университет).  

Личный вклад автора 

Личный вклад автора включает в себя выбор направления исследования, 

постановку цели и задач проводимой работы, разработку дизайна исследования, 

анализ имеющейся научной литературы в рамках выбранной темы. Автор 

самостоятельно осуществляла набор пациентов, производила сбор данных 

анамнеза заболевания и анамнеза жизни, выполнение неврологического осмотра, 

тестирование пациентов по опросникам и шкалам. Автором была создана база 

данных пациентов, выполнен статистический анализ полученных результатов, 

разработана формула для прогнозирования ПКС у пациентов с хроническими 

болевыми синдромами, сформулированы выводы, написан и оформлен текст 
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диссертации. По теме проводимого исследования выполнены публикации в 

рецензируемых научных журналах.  

Публикации по теме диссертации 

По результатам диссертации автором опубликовано 5 работ, в том числе 

1 статья в журнале, включенном в Перечень рецензируемых научных изданий 

Сеченовского Университета / Перечень ВАК при Минобрнауки России, в которых 

должны быть опубликованы основные научные результаты диссертаций на 

соискание ученой степени кандидата наук; 2 статьи в изданиях, индексируемых в 

международных базах Scopus, PubMed; 1 иная публикация по результатам 

исследования; 1 публикация в сборнике материалов международной научно-

практической конференции. 

Структура и объем диссертации 

Диссертационная работа изложена на 115 страницах машинописного текста, 

состоит из введения, 4 глав, общих выводов, практических рекомендаций, списка 

сокращений и условных обозначений, списка литературы. Работа иллюстрирована 

34 таблицами и 15 рисунками. Список литературы включает 162 источника, из 

которых 115 – на иностранных языках, 47 – на русском языке. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1 Постковидный синдром: определение, эпидемиология, клинические 

проявления 

Согласно данным ВОЗ на декабрь 2025 года во всем мире было 

зарегистрировано более 779 миллионов случаев заражения COVID-19 и более 7 

миллионов случаев смертей от этого заболевания. В Российской 

Федерации зарегистрировано около 25 миллионов случаев заболевания COVID-

19 и более 404 тысяч случаев с летальным исходом [4, 20]. Пандемия новой КИ 

продолжалась в течение трех лет, лишь в мае 2023 года ВОЗ объявила о снятии 

данного статуса. Однако случаи заболевания по-прежнему регистрируются в 

различных странах. Пандемия и ее глобальные, сохраняющие свою актуальность 

последствия, затронули сферу здравоохранения и экономику большинства стран 

по всему миру. Одним из таких последствий на сегодняшний день является 

«постковидный синдром» (ПКС). Врачи, наблюдавшие пациентов, перенесших 

COVID- 19, обнаружили, что у некоторых людей после острого периода инфекции 

появлялись симптомы, нарушающие их качество жизни. На момент марта 2025 года 

в медицинском сообществе не существует единого официального определения 

термина ПКС. Национальный институт здоровья и клинического 

совершенствования (The National Institute for Health and Care Excellence, NICE) 

рекомендует использовать следующее определение ПКС- признаки и симптомы, 

которые развиваются во время или после инфицирования COVID- 19, 

продолжаются более 12 недель и не объясняются альтернативным диагнозом [21]. 

ВОЗ предлагает расценивать ПКС  как состояние после COVID- 19, возникающее 

у лиц с вероятной или подтвержденной инфекцией SARS CoV-2 в анамнезе, 

обычно через 3 месяца от начала заболевания COVID- 19, с симптомами, которые 

длятся не менее 2 месяцев и не могут быть объяснены альтернативным диагнозом. 

Симптомы могут возникать впервые после первоначального выздоровления 
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от острого эпизода COVID-19 или сохраняться после первоначального 

заболевания, они также способны меняться или рецидивировать [22]. Существуют 

различные данные о возможной длительности проявлений ПКС. Так, один из 

метаанализов показал, что почти у 30% субъектов, перенесших SARS-CoV-2, 

сохранялись проявления ПКС даже спустя 2 года после острого периода. Среди 

них, лидирующими проявлениями были повышенная утомляемость, усталость, 

эмоциональные нарушения в виде тревоги и депрессии, когнитивные нарушения и 

боль [23]. Метаанализ 15 исследований (47 910 пациентов в возрасте от 17 до 87 

лет с периодом наблюдения 14–110 дней) показал, что у 80% пациентов с COVID-

19 сохраняются симптомы после разрешения острого периода заболевания. 

Наиболее часто отмечались: чувство усталости, головная боль, расстройства 

внимания, выпадение волос, одышка. Когнитивные нарушения выявлялись у 16% 

исследуемых, тревога - у 13%, депрессия - у 12 % [24]. В результате еще одного 

крупного систематического обзора и метаанализа, включавшего в себя 50 

исследований, направленных на оценку жалоб и симптомов в рамках ПКС, были 

выявлены следующие 9 наиболее часто наблюдаемых симптомов: утомляемость 

(23%), нарушение памяти (14%), одышка (13%), депрессия (13%), тревога (11%), 

аносмия (12%), бессонница (11%), боль в суставах (10%) и тахикардия (6%) [25]. 

Таким образом, среди лидирующих неврологических проявлений ПКС можно 

выделить астенические, эмоциональные, когнитивные, инсомнические, 

обонятельные нарушения, болевые синдромы. По некоторым данным частота 

возникновения ПКС в среднем составляет 10–35%, а у госпитализированных 

пациентов достигает 85% [26]. Пациенты с бессимптомным и легким течением 

COVID-19 также могут иметь проявления ПКС [27, 28]. Знание основных 

проявлений ПКС, сроков его длительности, является важным для клиницистов, так 

как способствует своевременной диагностике данного состояния и разработке 

дальнейшей программы лечения и реабилитации таких пациентов.  
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1.2 Патогенез поражения нервной системы при коронавирусной инфекции 

Инфекционным агентом, вызывающим коронавирусную инфекцию (КИ), 

является SARS-CoV-2 – оболочечный вирус с одноцепочечной рибонуклеиновой 

кислотой (РНК). Данный штамм был выделен из образцов от пациентов, 

госпитализированных в Ухане в декабре 2019 года [29]. SARS-CoV-2 имеет 

высокое сродство к рецепторам ангиотензинпревращающего фермента 2-го типа 

(АСЕ-2), представленных на мембранах пневмоцитов II типа, энтероцитах тонкого 

кишечника, эндотелии сосудов, а также гладкомышечных клетках в большинстве 

органов, что объясняет большой объем поражения различных органов и систем 

человеческого организма [30]. Обсуждаются различные механизмы поражения 

центральной и периферической нервной системы при COVID- 19. Основные 

патофизиологические механизмы острого COVID-19 включают прямое 

токсическое действие вируса; гипоксически-ишемическое поражение; 

повреждение эндотелия и микрососудистого русла с развитием гиперкоагуляции; 

гиперергическую воспалительную реакцию [31, 32].  В ряде патоморфологических 

исследований было доказано прямое воздействие COVID-19 на структуры 

головного мозга. Антиген SARS-CoV-2 был обнаружен в обонятельных луковицах, 

клетках мозжечка, ствола, коры лобных долей, базальных ганглиях, гиппокампе, 

гипоталамусе. [33, 34]. Кроме того, во время некоторых исследований головного 

мозга пациентов, умерших от СOVID-19, были выявлены изменения, являющиеся 

результатом перенесенных гипоксии и ишемии в структурах гиппокампа, 

парагиппокампальной извилины, мозжечка, ствола головного мозга, обонятельной 

луковицы, неостриатума, хиазмы [35]. SARS-CoV-2 способен поражать эндотелий 

сосудов, нарушая баланс между свертывающей и противосвертывающей системой 

крови, что ведет к гиперкоагуляции и тромбообразованию [36, 37]. Стоит отметить, 

что вирус способен поражать эндотелиальные клетки как напрямую, так и 

опосредованно через индукцию воспалительной реакции, вызывая эндотелиит [38]. 

Известно, что инфекция COVID-19 сопровождается повышенной продукцией 

воспалительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10 и др.), вызывая в особенно 
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тяжелых случаях «цитокиновый шторм» [39]. Данное явление ведет к повышению 

проницаемости гематоэнцефалического барьера, выходу иммунокомпетентных 

клеток из сосудистого русла в вещество головного мозга, а также активации 

местной воспалительной реакции в микроглие [40]. Отдельно стоит упомянуть 

поражение мышц вирусом SARS-CoV-2, так как артралгии, миалгии, выраженная 

мышечная слабость являются ключевыми симптомами во время острого периода 

заболевания.  В основе поражения мышц лежит тканевое повреждение, связанное 

с нарушением микроциркуляции и иммунокомплексным воспалением, а также 

тканевой гипоксией. Фиброз мышечной ткани, атрофия мышц, нарушение 

нейротрансмиттерных процессов являются последствиями перенесенной 

инфекции [41, 42]. 

Влияние COVID-19 на человеческий организм не ограничивается острым 

периодом, что подтверждается существованием ПКС как явления. В качестве 

вероятных механизмов его развития рассматриваются продолжающееся 

нейровоспаление, латентная вирусная инфекция, стимуляция 

нейродегенеративных изменений [43]. Из-за отсутствия антигена основного 

комплекса гистосовместимости в нервных клетках, элиминация вируса ограничена 

и зависит от работы цитотоксических Т-клеток [44]. Из вышесказанного следует, 

что COVID-19 способен к хронической персистенции внутри человеческого 

организма. При патоморфологическом исследовании, проведенном 

соотечественниками, в головном мозге 3 пациентов, умерших в период до 6 мес. 

после перенесенной КИ, были обнаружены признаки продолжающегося 

воспаления и нейродегенерации, такие как отек, дистрофические изменения 

нейронов, активация микроглии, астроглиоз, скопления амилоидоподобных телец, 

а также признаки расстройства кровообращения [43]. Стоит также отметить роль 

S-белка вируса в формировании длительных постковидных нарушений. Его S1-

субъединица способна запускать ряд патологических реакций, таких как 

поражение эндотелия, гипервоспаление, активацию гиперкоагуляции даже в 

отсутствие самого вируса SARS-CoV-2 в организме [45]. Вопрос хронический 

латентной персистенции SARS-CoV-2 в центральной нервной системе является не 
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до конца изученным и требует дальнейших подробных исследований для 

уточнения понимания патогенеза формирования ПКС. 

1.3 Когнитивные нарушения в рамках постковидного синдрома. 

Клиническая картина, предикторы формирования 

Когнитивные нарушения (КН) после перенесенной КИ являются достаточно 

часто встречаемой проблемой. По некоторым данным развитие когнитивного 

дефицита может достигать 80% [46]. Наряду с предъявляемыми нарушениями 

памяти и концентрации внимания, лица, перенесшие COVID-19, указывают на так 

называемый «туман в голове». Термин «Brain fog» - «мозговой туман», даже 

получил некоторое распространение в научных публикациях. Под ним понимается 

когнитивное притупление, включающее в себя снижение умственной 

работоспособности, нечеткость мыслей, забывчивость [47]. 

 M. Almeria и соавт. одними из первых провели работу по изучению 

когнитивных функций у пациентов, перенесших COVID-19 [48]. Нарушение 

памяти, управляющих функций, снижение уровня внимания были признаны 

ведущими КН у данных пациентов. Субъекты, у которых отмечались аносмия, 

дисгевзия, головная боль, имели более выраженные нарушения памяти, 

управляющих функций, а также снижение уровня концентрации внимания. В 

работах H. Zhou и соавт. [49], J. Helms и соавт. [50] также сообщалось о 

преимущественном нарушении исполнительных функций у пациентов, 

перенесших COVID-19. В масштабном метаанализе, включавшем в себя 6202 

статей, в качестве ключевых КН названы снижение концентрации внимания, 

памяти и исполнительных функций [51]. В исследование J. Becker и соавт., 

включавшем в себя 740 пациентов (средний возраст 49 лет, 63% – женщины), 

помимо ухудшения памяти, как при непосредственном, так и при отсроченном 

воспроизведении, исполнительных функций, было зафиксировано снижение 

фонематической (15%) и категориальной (20%) беглости речи [52]. Нарушение 
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беглости речи у пациентов после перенесенной инфекции также была 

продемонстрирована в других исследованиях [49, 53]. Выраженность КН в рамках 

ПКС может варьировать от субъективных и легких до уровня легкой и умеренной 

деменции [54, 55]. Таким образом, КН в рамках ПКС представлены 

преимущественно нарушением памяти, исполнительных функций, снижением 

концентрации внимания, беглости речи различной степени выраженности. 

В качестве предиктора формирования КН активно обсуждается возраст 

пациентов. Так, пожилые пациенты подвержены более высокому риску развития 

тяжелых форм COVID-19 в связи с наличием коморбидных патологий, 

естественным старением всех органов и систем организма, следовательно, они 

более уязвимы к возможным тяжелым когнитивным расстройствам [56]. В ряде 

работ получены данные о том, что возраст пациентов старше 65 лет ухудшает 

тяжесть течения коронавирусной инфекции, повышает количество летальных 

исходов, в частности у лиц мужского пола [57, 58, 59, 60].  

В исследовании T. Lui и соавт. проводилась оценка когнитивных функций у 

1539 пациентов старше 60 лет с умеренно тяжелым или тяжелым течением COVID-

19 через 6 мес. после выздоровления. Выраженные КН  сохранялись у 10,5% 

больных, легкие — у 25,2% пациентов с тяжелой формой COVID-19. Пожилой 

возраст,  тяжелое течение КИ, потребовавшее получение кислородной поддержки, 

наличие коморбидных патологий (хроническая обструктивная болезнь легких, 

сердечно-сосудистой системы), психические нарушения, выделены как факторы, 

значительно повышающие риск возникновения КН  после перенесенной КИ [61]. 

Несомненно, преморбидное состояние пациентов оказывает влияние на их 

когнитивные функции после перенесенного COVID-19. В ряде крупнейших 

исследований, предшествующий анамнез инсульта или деменции был связан не 

только с ухудшением исходного функционального состояния пациентов, но и 

с повышенным риском летальных исходов [62, 63]. Также, особое внимание среди 

коморбидной патологии, оказывающей влияния на течение острого периода и 

постковидных нарушений, занимает артериальная гипертензия, ожирение, 

сахарный диабет (СД) 2-го типа [64]. 
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Кроме того, КН после перенесенного COVID-19 встречаются и у молодых 

пациентов. В нескольких работах наших соотечественников, исследовавших 

студентов, перенесших КИ, был выявлен достаточно низкий средний балл по шкале 

MOCA (24,53±2,097) [65], зафиксировано ухудшение в показателях 

кратковременной памяти, выражающиеся во флуктуации объема мнестической 

деятельности, а также снижение показателей работоспособности [66].  

В ряде научных публикаций тяжелое течение КИ, а также госпитализация в 

отделение реанимации, рассматриваются в качестве предиктора формирования КН 

в рамках ПКС [52, 64, 67]. Однако, другие исследования сообщают о том, что КН 

после COVID-19 могут отмечаться у пациентов с легким и среднетяжелым 

течением заболевания [68]. В исследовании Amalakanti S. и соавт., включавшем в 

себя молодую когорту пациентов (средний возраст 36,2 ± 11,7), было выявлено, что 

пациенты, бессимптомно перенесшие COVID-19, в отличие от контрольной группы 

не болевших субъектов, демонстрировали более низкие показатели при оценке 

беглости речи, называния предметов, зрительного восприятия [53]. 

Существует мнение о том, что КН у лиц, перенесших COVID-19, 

обусловлены не только органическими причинами, но и наличием 

психоэмоциональных расстройств. Так, в исследовании M. Almeria и соавт. 

пациенты с КН имели большую выраженность тревоги и депрессии (p=0,047, 

p=0,008) [48].  

Таким образом, КН после перенесенного COVID-19, могут не только 

возникать de novo, но и являться следствием декомпенсации существующего ранее 

сосудистого, нейродегенеративного заболевания центральной нервной системы. 

Данные о влиянии возраста, тяжести течения инфекции на формирование 

постковидных нарушений очень противоречивы. Как правило, пол, возраст и 

тяжесть течения КИ (за исключением пациентов, находившихся в отделении 

реанимации) не оказывают влияния на степень выраженности КН. 
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1.4 Астенический синдром в рамках постковидного синдрома. Клиническая 

картина, предикторы формирования 

Постковидная астения, принимаемая за обычное физиологическое состояние 

организма при инфекционном заболевании, зачастую игнорируется врачами, 

однако она выраженно снижает трудоспособность пациентов и качество жизни.  

Так, астения является одним из ведущих симптомов после перенесенного COVID-

19 [69, 70, 71]. Известно, что повышенная утомляемость, снижение 

работоспособности и другие астенические жалобы могут сохраняться в период 

более 7 месяцев после перенесенной инфекции [72, 73], а по некоторым данным 

даже до 2 лет [74]. 

Сравнение постковидной астении с обычной усталостью является 

некорректным, поскольку это патологическое состояние, которое не устраняется 

отдыхом. Клинические проявления астении включают в себя общую слабость, 

повышенную утомляемостью, потребность в дополнительном отдыхе, снижение 

физической активности, отсутствие ощущения полноценного восстановления 

после сна и отдыха, рассеянность, быструю истощаемость, вегетативную 

дисфункцию нервной системы [75, 76]. КИ подобно ряду других вирусных 

заболеваний приводит к выраженной митохондриальной дисфункции, вызывая 

истощение нейрональных энергетических ресурсов [32, 77]. Вероятно, этот 

механизм лежит в основе патогенеза формирования астенического 

симптомокомплекса. В крупном метаанализе, включавшем в себя 9362 пациента, 

перенесших COVID-19, было обнаружено, что более 50% пациентов, выписанных 

из стационара, сообщали о симптомах усталости, быстрой утомляемости в течение 

первых двух месяцев после выздоровления [78]. Во многих исследованиях 

получены данные о том, что пациенты женского пола чаще сообщали об 

астенических проявлениях. [78, 79, 80, 81, 82]. Возраст пациентов старше 50 лет 

также являлся предиктором более выраженного астенического синдрома [83]. 

Кроме того, выявлена корреляция между эмоциональными нарушениями и 

астенией. Так, ранее установленный диагноз депрессии и тревожного расстройства 
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связан с тяжелой постковидной усталостью [79, 84]. По-прежнему непростой 

задачей остается разграничение астенических нарушений в рамках синдрома 

утомляемости после перенесенной вирусной инфекции и схожих проявлений при 

психических заболеваниях [85]. Исходя из этого, требуется подробно 

анамнестически изучать преморбидное психическое состояние пациентов, 

перенесших COVID-19. Выраженность астении далеко не всегда коррелирует с 

тяжестью перенесенного заболевания, даже после легкого течения СOVID-19 у 

пациентов могут длительно сохраняться симптомы астенизации [26, 86, 87]. Таким 

образом, астенический симптомокомплекс составляет «ядро» ПКС. Женский пол, 

возраст старше 50 лет, наличие в анамнезе эмоциональных психических нарушений 

можно выделить в качестве предикторов формирования постковидного 

астенического синдрома. 

1.5 Эмоциональные нарушения в рамках постковидного синдрома. 

Клиническая картина, предикторы формирования 

Психические нарушения являются важной частью как острого периода КИ, 

так и ПКС. Во время госпитализации в остром периоде психические нарушения 

зачастую недооцениваются врачами, поскольку на передний план по экстренности 

выходят витальные соматические нарушения. Спектр психических расстройств, 

встречающихся в острой фазе КИ очень широк. Так, при тяжелом течении COVID-

19, описываются случаи развития психозов с острым бредом и галлюцинациями 

[88, 89]. Депрессивные, тревожные состояния и посттравматическое стрессовое 

расстройство по данным различных исследований остаются наиболее 

встречаемыми психическими нарушениями во время острого периода инфекции 

[90, 91]. Со временем стало очевидно, что эмоциональные нарушения могут 

персистировать с различной степенью выраженности после завершения острого 

периода, участвуя в формировании ПКС. Наиболее часто встречаются тревога (10–

48 %), депрессия (7–43 %), стрессовые расстройства (6–31 %) [92].  
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Пациенты, перенесшие COVID-19, могут длительно обращаться к врачам 

различных специальностей, предъявляя спектр разнообразных соматических 

жалоб. Например, они наблюдаются у кардиологов с жалобами на перебои в 

сердечном ритме, у пульмонологов с чувством неполноты вдоха, внезапного 

удушья; у неврологов с жалобами на нарушение сна, снижение концентрации 

внимания, памяти, у гастроэнтерологов с проблемами желудочно-кишечного 

тракта функционального характера. Под маской соматических симптомов зачастую 

скрываются тревога и депрессия. Порой только длительное и безуспешное лечение 

соматических симптомов у данных пациентов наконец может привести их к 

психиатру.  

По данным, представленным в журнале The Lancet Psychiatry в 2021 году, из 

236 379 пациентов, перенесших COVID-19, частота неврологического или психиа-

трического диагноза в следующие шесть месяцев составила 33,62%, кроме того у 

12,84% психическое расстройство выявлялось впервые [10]. В группе с 

госпитализацией в отделение интенсивной терапии предполагаемая 

заболеваемость тревожным расстройством составила– 19,15% и психотическим 

расстройством – 2,77%.  

В исследовании, включавшем в себя 3290 пациентов, перенесших COVID-19 

более месяца назад, депрессия и тревога встречалась у 43,1% субъектов. Кроме 

того, не было выявлено достоверной разницы в профиле симптомов между 

госпитализированными и перенесшими COVID-19 амбулаторно [93]. Среди 

спектра тревожных расстройств выделены генерализованное тревожное 

расстройство (15–30 %), паническое расстройство (10–22 %), соматоформные и 

другие фобические расстройств (12–18 %) [92]. Значительная часть пациентов, 

перенесших COVID-19, испытывают симптомы посттравматического стрессового 

расстройства [94]. Также, известно, что COVID-19 оказывает выраженное влияние 

на соматизацию невротических расстройств, из наиболее частых явлений можно 

отметить дизурические расстройста, кожный зуд, имеющие психосоматическую 

природу возникновения [95, 96, 97.] 
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Говоря о механизмах формирования эмоциональных нарушений в рамках 

ПКС, помимо прямого воздействия вируса на головной мозг, механизмов 

гипервоспаления, гиперкоагуляции, иммуноопосредованных процессов, следует 

также отметить и другие факторы. Речь идет об особенностях темперамента и 

личностных характеристиках человека, включая доминирующие защитные 

психологические механизмы, которые могут влиять на проявления тех или иных 

аффективных или тревожных расстройств [92, 98]. Индивиды, склонные к 

избегающему поведению, депрессии, циклотимии, тревожности, имеют более 

высокую склонность к психопатологическим реакциям [99]. Большое значение 

имеет наличие психических заболеваний в анамнезе. Ряд исследований 

демонстрирует, что люди с уже диагностированными ранее психическими 

расстройствами, ощущают ухудшение в течении их заболеваний во время или 

после перенесенного COVID-19 [100, 101, 102, 103].  В одном из исследований 

было выявлено, что симптомы актуального психического расстройства, 

возникшего после перенесенной КИ, отличались от симптомов в рамках 

диагностированных до COVID-19 психических заболеваний у этих пациентов 

[104]. Например, наблюдалось изменение в структуре депрессивного синдрома с 

усилением тревоги, формированием апато-депрессивных состояний. Все это 

обусловлено не только влиянием самого вируса на организм, но и, несомненно, 

внешними факторами: изоляция, карантин, экономические сложности. 

Следует отметить, что не только КИ повышает риск развития психических 

заболеваний, но и сами психические расстройства повышают риск заражения 

коронавирусом и неблагоприятного исхода болезни [105, 106]. По некоторым 

данным у субъектов с психическими расстройствами в анамнезе риск заражения 

COVID-19 в 5–7 раз выше, чем в популяции [107]. 

Рассматривая фактор возраста в качестве предиктора возникновения 

психических нарушений в рамках ПКС, следует отметить, что лица в возрастной 

группе до 40 лет проявляют более выраженные симптомы психопатологии по 

сравнению с возрастными пациентами [108, 109]. Возможно, это также связано с 
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их активной социальной ролью: проблемы с работой и заработком во времена 

пандемии, ответственность за здоровье пожилых родственников и детей.  

По данным ряда исследований, женщины более уязвимы к различным 

формам психических расстройств в постинфекционном периоде [15, 72, 103, 110]. 

Не исключено, что данное явление может быть связано с тем, что женщины в 

большей степени заняты в сферах обслуживания, медицине, торговле, которые 

значительно подверглись воздействию пандемии. Также стоит отметить важность 

усиленных нейробиологических реакций женщин на стресс, отличающимися от 

таковых у мужчин. Таким образом, женский пол, более молодой возраст пациентов, 

наличие в анамнезе психических расстройств повышают риски возникновения 

эмоциональных нарушений в рамках ПКС.  

1.6 Особенности течения болевых синдромов у пациентов, перенесших 

COVID-19 

Скелетно-мышечные боли (СМБ) являются одним из основных проявлений 

ПКС. Поражение скелетно-мышечной и нервной систем, вызванное вирусом 

SARS-CoV-2, может способствовать как обострению уже существовавших 

заболеваний, характеризующихся хронической болью, так и возникновением 

болевых синдромов de novo. 

В остром периоде КИ СМБ отмечаются у 50–90% пациентов, кроме того, 

существует корреляция между их частотой, выраженностью и тяжестью 

заболевания [111]. Частота возникновения СМБ после перенесенного COVID-19 по 

разным данным колеблется от 12% до 60% [15, 112, 113, 114, 115].  

В одном из исследований по выявлению впервые возникшего после КИ 

болевого синдрома у пациентов (n=65) половина (50,8%) пациентов сообщали о 

впервые возникшей боли [116]. 38,5% имели клинически значимую боль средней 

интенсивности (≥3 баллов по визуальной аналоговой шкале), 16,9% имели 

невропатическую боль, 44,6% сообщали о боли в двух и более участках тела, 7,7% 
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– о распространенной боли. Кроме того, пациенты с впервые возникшими после 

КИ болевыми синдромами демонстрировали снижение качества жизни (р<0,001), 

где интенсивность боли отрицательно коррелировала с качеством жизни. 

Существуют некоторые предпосылки для хронизации боли после завершения 

острого процесса. Среди них следует отметить воспалительные и дегенеративные 

изменения в скелетно-мышечной ткани, патологические иммунные процессы, 

формирование феномена центральной сенситизации, коморбидные заболевания, 

психоэмоциональные особенности личности [117, 118].  

О том, что COVID-19 действительно способствует развитию хронического 

болевого синдрома, свидетельствуют данные, полученные F. Soares и соавторами 

[119.] Исследователи сравнивали появление СМБ в группе из 46 больных, 

госпитализированных по поводу COVID-19, и в группе из 73-х больных, 

госпитализированных в рамках других заболеваний. После выписки из стационара 

частота развития хронической боли (> 3 месяцев) в группе лиц, перенесших 

COVID-19, составила 19,6%, в то время как в контрольной группе — 1,4% (р = 

0,002).  

Известно, что COVID-19 может способствовать обострению уже имеющихся 

хронических процессов, в том числе и боли. В одном из исследований оценивалось 

состояние 50 пациентов, имевших в анамнезе хроническую невропатическую боль, 

связанную с радикулопатией, полиневропатией, травмой спинного мозга и 

перенесенным инсультом. У всех этих пациентов после перенесенной в достаточно 

легкой форме КИ, что немаловажно подчеркнуть, отмечалось усиление 

невропатической боли [16]. COVID-19 может способствовать появлению или 

обострению таких заболеваний как фибромиалгия и синдром хронической 

усталости [120]. Они связаны с дисфункцией вегетативной и ноцицептивной 

нервной систем и характеризуются наличием экстремальной общей слабости, 

утомляемости, психоэмоциональных нарушений и хронической боли.  

Частота встречаемости такого симптома как головная боль (ГБ) при 

КИ варьирует от 6,5 до 71% [121, 122]. ГБ зачастую сопровождает не только 

острый период COVID-19, но и персистирует после перенесенной инфекции. У 
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пациентов, перенесших COVID-19, может возникать новый тип ГБ или 

усугубляться течение уже имеющейся ранее первичной цефалгии. В остром 

периоде COVID-19 ГБ присутствует от 35,8 до 58,6% пациентов [123]. Получены 

данные о том, что ГБ чаще встречается у амбулаторных пациентов, более молодого 

возраста, а также у тех, кто имел в анамнезе первичные цефалгии [124]. 

Фенотипически ГБ во время острой стадии КИ достаточно разнообразны. По 

различным данным ГБ возникает внезапно или постепенно нарастает, имеет 

умеренную или высокую интенсивность, чаще является двусторонней, 

стягивающего, пульсирующего или давящего характера, локализуется 

преимущественно в височно-теменной, лобной и периорбитальной области и в 

проекции придаточных пазух носа, также отмечена устойчивость боли к различным 

анальгетикам [125]. Интересным остается тот факт, что пациенты, имеющие 

мигрень в анамнезе, описывали несколько иной, отличающийся от мигрени 

характер ГБ во время острой фазы, однако отмечали наличие выраженных 

симптомов фоно- и фотофобии [121.]. Наиболее встречаемым фенотипом является 

ГБ напряжения, около 25% пациентов испытывают мигренеподобную ГБ [126]. 

ГБ в рамках ПКС также не имеют единого специфического клинического 

фенотипа.  Как правило, это двухсторонние ГБ с локализацией в лобной, 

периорбитальной, височной или затылочной области, сжимающе-давящего или 

пульсирующего характера [126, 127]. У 6–45% пациентов, имевших ГБ во время 

острой фазы заболевания, она сохранялась за ее пределами более 3 месяцев [128]. 

В систематическом обзоре 36 клинических исследований получены данные о 

сохранении ГБ в течение более 180 дней от начала заболевания в 8,4% 

случаев [123]. Женский пол выделен в качестве предиктора персистирования ГБ 

[126]. У лиц с предшествующим анамнезом первичной ГБ чаще наблюдается 

тяжелый цефалгический синдром по сравнению с лицами без подобного анамнеза 

(52,9 против 47,1%) [129]. В нескольких исследованиях получены данные 

об увеличении частоты и интенсивности мигренозных приступов, об учащении 

использования пациентами препаратов для купирования ГБ на фоне перенесенного 

COVID-19, что, несомненно может приводить к формированию лекарственно-
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индуцированной головной боли (ЛИГБ) [130, 131]. В своей работе Li и соавторы 

отметили, что у пациентов с ЛИГБ наблюдалось отчетливое ухудшение ее течения 

во время пандемии [132].   

1.7 Качество жизни пациентов с постковидным синдромом 

В предыдущих главах было сказано, что ПКС может сохраняться у 

переболевших людей достаточно длительно, влияя на их работоспособность и 

функционирование в обществе. Качество жизни (КЖ) таких пациентов, 

несомненно является низким, на что может оказывать влияние множество 

различных факторов. По некоторым данным около 58% пациентов после 

перенесенного COVID-19 сообщают о низком качестве жизни [133]. В 

систематическом обзоре 17 статей о КЖ пациентов с ПКС ключевыми жалобами 

стали снижение памяти и концентрации внимания, выраженная слабость и 

утомляемость, а также бессонница и эмоциональные нарушения, частота которых 

коррелировала с женским полом и тяжелым течением острого периода 

заболевания. КЖ у пациентов, перенесших COVID-19, было значительно снижено, 

часть пациентов после выписки из стационара оставались некоторое время 

нетрудоспособными [134]. В немецком исследовании, включавшем в себя 318 

пациентов, перенесших COVID-19, получены данные о снижении КЖ и 

работоспособности этих пациентов в течение 12 месяцев, также найдена 

корреляция с количеством имеющихся у пациента симптомов [135]. Чаще всего 

респонденты сообщали о таких симптомах, как быстрая утомляемость, усталость, 

ухудшение памяти, нарушение сна. В испанском исследовании, включавшем в себя 

100 пациентов с симптомами ПКС, получены схожие данные о том, что большее 

количество стойких симптомов ухудшает КЖ [136]. Кроме того, худшее 

физическое функционирование и качество сна являются предикторами снижения 

физического компонента здоровья КЖ. Предикторами снижения психологического 

компонента КЖ названы наличие эмоциональных и КН, а также более высокий 
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уровень образования. Половых различий при оценке КЖ не выявлено. В другом 

немецком исследовании, представляющим собой сравнительный анализ 

результатов  исследования КЖ у 206 пациентов, перенесших COVID-19 в 

амбулаторных условиях, и лиц, не болевших COVID-19 (отрицательный тест на 

антитела к SARS-CoV-2), было выявлено, что субъекты с положительным статусом 

SARS-CoV-2 имели статистически более низкие результаты по каждой из восьми 

субшкал SF-36 [137]. Выраженное ухудшение психологического здоровья и 

снижение эмоционального функционирования можно назвать ключевыми 

аспектами в рамках оценки КЖ при помощи шкалы SF-36 [138, 139, 140, 141]. У 

таких пациентов отмечаются тревожные, депрессивные состояния, апатия, 

отсутствие интереса к жизни, быстрая утомляемость и низкая работоспособность. 

Однако, помимо психологического компонента здоровья, у пациентов с 

постковидными нарушениями снижен и физический компонент [142, 143]. Стоит 

отметить, что одной из самых уязвимых категорий являются пожилые люди. В 

исследовании, включавшем в себя 150 пожилых пациентов (средний возраст 72,4 

г.), перенесших COVID-19, было обнаружено выраженное снижение показателей 

психологического компонента здоровья, в том числе за счет наличия тревожно-

депрессивных синдромов. 89% пациентов не справлялись с выполнением 

стандартных бытовых задач из-за своего эмоционального состояния, а у 68% 

респондентов отмечена низкая жизненная активность. Плохое физическое и 

психическое состояние также способствовало снижению показателей ролевого 

функционирования в обществе [143]. 

В турецком исследовании, включавшем 521 пациента, перенесшего COVID-

19, помимо пожилого возраста предиктором низкого КЖ назван женский пол. 

Социальное и ролевое функционирование, обусловленное физическим и 

эмоциональным состоянием, у данных субъектов было значительно ниже, чем в 

турецкой популяции [144]. 

Факторами, ухудшающими качество жизни пациентов, перенесших COVID-

19, являются: женский пол, более старший возраст, тяжесть течения острого 

периода болезни, наличие эмоциональных, когнитивных нарушений. 
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На сегодняшний день в клинической практике ведущим критерием 

постановки диагноза ПКС выступает сам факт перенесённой инфекции. За 

диагнозом ПКС могут скрываться различные, хорошо известные неврологам 

состояния и заболевания: КН нарушения сосудистого генеза или в рамках 

нейродегенерации, СМБ, первичные головные боли, тревожно-депрессивные 

расстройства, различные вестибулярные нарушения [145]. Кроме того, 

неврологические жалобы у пациента, перенесшего КИ, могут быть вызваны 

обострением ранее существовавшего сочетанного заболевания. Так, пациенты 

с ревматологическими заболеваниями в анамнезе, перенесшие КИ, после которой 

развились мышечные и суставные симптомы, требуют дифференцировки 

между обострением основного заболевания и ПКС [146]. 

 Большинство из вышеописанных заболеваний при своевременной 

диагностике хорошо поддаются лечению, поэтому очень важно внимательно 

изучать анамнез пациентов, в том числе до момента перенесения ими КИ. 

Только тщательный сбор и изучение анамнеза жизни и заболевания, могут 

помочь разграничить ПКС и обострение предшествующих неврологических 

заболеваний, возможно, даже не диагностированных ранее.  

Таким образом, выполненный обзор литературы свидетельствует о том, что ПКС 

является социально значимым явлением, требуется динамическое наблюдение за 

данной категорией пациентов.  Различная интерпретация врачами-неврологами 

многообразных клинических проявлений, возникающих после КИ и приводящая к 

гипердиагностике её последствий, отсутствие чётко очерченного, общепринятого 

симптомокомплекса ПКС в неврологической практике, недостаточная 

стратификация факторов риска постковидных неврологических нарушений 

увеличивают количество пациентов, не получающих адекватного лечения по 

поводу ПКС или другого заболевания, протекающего под его «маской», что 

подчеркивает актуальность дальнейших научных исследований в этом 

направлении.  
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1 Общая характеристика пациентов 

Исследование осуществлялось на базе Клиники нервных болезней имени А. 

Я. Кожевникова Университетской клинической больницы №3. Объектом 

исследования стали 105 пациентов в возрасте от 18 до 70 лет, которые проходили 

лечение амбулаторно или в стационаре Клиники нервных болезней им. А.Я. 

Кожевникова. Из них 20 человек в возрасте от 20 до 70 лет обратились в связи с 

неэффективным лечением ПКС. Остальные 85 пациентов в возрасте от 18 до 65 лет 

лечились по поводу основного заболевания: СМБ в шее и спине, ГБН, мигрень. Все 

участники исследования имели в анамнезе перенесенную КИ, подтвержденную 

лабораторно. 85 участников исследования были разделены на 2 группы. Пациенты 

ОГ (n=55) помимо жалоб в рамках основного заболевания, предъявляли жалобы на 

снижение работоспособности и концентрации внимания, быструю утомляемость, 

тревогу, сниженный фон настроения, ухудшение памяти, возникшие впервые во       

время, сразу по окончании или в течение 2 месяцев после перенесенной 

коронавирусной инфекции, что соответствовало критериям ПКС. Пациенты ГС 

(n=30) предъявляли жалобы исключительно в рамках их основных нозологий. Они 

отмечали, что течение их основного заболевания после перенесенной инфекции не 

изменилось, а также отрицали появление каких-либо новых симптомов в связи с 

перенесенным COVID-19.  

Критерии включения в исследование: 

1. Возраст от 18 до 70 лет включительно; 

2. Подписанное добровольное согласие на включение в исследование; 

3. Задокументированный факт перенесенного COVID-19;  

4. Клинические проявления ПКС, продолжающиеся более 12 недель; 

5. Наличие хронического болевого синдрома. 
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Критерии невключения: 

1. Возраст менее 18 и старше 70 лет; 

2. Отказ от подписания добровольного согласия на включение в 

исследование; 

3. Отсутствие документально подтвержденного факта перенесенной КИ; 

4. Выраженное когнитивное снижение, препятствующее полноценному 

клиническому обследованию; 

5. Тяжелые кардиологические, гематологические, бронхолегочные, 

желудочно-кишечные, психические, дисметаболические заболевания в стадии 

декомпенсации, заболевания, диагностированные анамнестически, при 

клиническом и/или лабораторно-инструментальном обследовании, которые могли 

препятствовать участию пациентов в исследовании и оказать влияние на его 

результаты; 

6. Беременность. 

Клиническая характеристика 85 пациентов и каждой из групп в отдельности 

представлена в Таблице 1. Обе группы были сопоставимы по половому составу 

(p=0,41) с преобладанием женщин. Пациенты ОГ на момент включения в 

исследование были статистически достоверно старше пациентов ГС (p=0,016). При 

изучении анамнеза по хроническим заболеваниям, такие как болезни сердечно-

сосудистой и дыхательной систем, нарушение углеводного обмена, выявлено, что 

пациенты ОГ чаще имели сердечно-сосудистую патологию (p=0,0002).  

 

Таблица 1 – Клиническая характеристика пациентов обеих групп 

 Основная группа 

n=55 

Группа сравнения 

n=30 

p-value 

Пол: M/Ж 18,2% / 81,8% (10/45) 26,7% / 73,3% (8/22) 0,41 

Возраст, лет 48,4 [45,1; 51,7] 41,4 [36,9; 45,9] 0,016 

Сердечно-

сосудистые 

заболевания: +/- 

58,2% / 41,8% (32/23) 16,7% / 83,3% (5/25) 0,0002 
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Продолжение Таблицы 1 
 

Нарушение 

углеводного обмена: 

+/- 

14,5% / 85,5% (8/47) 6,7% / 93,3% (2/28) 0,48 

Болезни легких: +/- 7,3% / 92,7% (4/51) 3,3% / 96,7% (1/29) 0,65 

 

В неврологическом статусе у пациентов обеих групп, имеющих СМБ, 

выявлялись мышечно-тонический, фасеточный синдромы.  

В группе пациентов, обратившихся по поводу неэффективности лечения 

ПКС, было 15 женщин и 5 мужчин в возрасте от 20 до 70 лет. Всем пациентам 

проводились лабораторные и инструментальные исследования, предусмотренные 

рамками диагнозов.  

2.2 Методы исследования 

Сведения об участниках исследования фиксировались в индивидуальной 

регистрационной карте пациента:  

1. Демографические данные: пол, возраст. 

2. Анамнез жизни: хронические заболевания, перенесенные травмы и 

операции, вредные привычки. 

3. Данные о перенесенной КИ: симптомы во время острого периода, тяжесть 

течения, наличие госпитализаций в связи с КИ, результаты КТ органов грудной 

клетки (если она выполнялась), препараты, используемые для лечения. Для 

официального подтверждения факта перенесения COVID-19 использовались 

положительные результаты ПЦР-тестов, данные сертификатов о перенесенном 

заболевании, предоставленные пациентами из личных кабинетов с 

информационного интернет-портала Госуслуги.  

4. Данные по течению основного заболевания до и после перенесенного 

COVID-19, по поводу которого пациенты проходили лечение в клинике (мигрень, 

ГБН, СМБ).  
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5. Оценка соматического и неврологического статуса пациентов. 

6. Данные лабораторных и инструментальных обследований пациента. 

7. Результаты анкетирования по стандартизированным опросникам и 

шкалам. 

Исследование когнитивных функций проводилось с использованием 

монреальской когнитивной шкалы – (Montreal Cognitive Assessment, MоCA) [147]. 

Концентрация внимания дополнительно оценивалась в тесте Мюнстенбергера 

[148]. Эмоциональное состояние пациентов оценивалось по шкале тревоги 

Спилбергера-Ханина, отдельно оценивали реактивную тревожность (РТ) и 

личностную тревожность (ЛТ) [149]. Для оценки наличия и выраженности 

депрессивного компонента использовалась шкала депрессии Бека [150].  

Для оценки астенического синдрома применялась Субъективная шкала оценки 

астении (Multidimensional Fatigue Inventory – МFI-2О) [151]. Степень 

выраженности феномена центральной сенситизации оценивалась с помощью 

опросника центральной сенситизации (CSI – Central Sensitization Inventory) [152]. 

Диагностический опросник нейропатической боли (DN4 – Douleur Neuropathique en 

4 Questions) [153] использовался в качестве инструмента, позволяющего различить 

ноцицептивную и нейропатическую боль.  

Качество жизни всех обследуемых пациентов производилось с помощью 

шкалы SF-36 (Medical Outcomes Study Short-Form 36) [154].  

2.3 Статистическая обработка результатов 

Совокупные параметры когорты обрабатывали методом описательной 

статистики. При анализе качественных переменных оценивали частоту и долю 

(в %) от общего числа. Для количественных переменных вычисляли среднее 

арифметическое, стандартное отклонение. Большая часть результатов 

представлена в виде M ± m, где M – среднее арифметическое, m – стандартное 

отклонение, описывающее характерный разброс величины. При сравнении 
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количественных параметров обеих групп использовался t-тест Стьюдента. Для 

оценки качественных параметров применялся тест Фишера и Уилкоксона. С целью 

установления наличия линейной зависимости между показателями проведена 

оценка коэффициента корреляции Пирсона (r-Pearson). Для данных, не 

соответствующих требованиям критерия Пирсона, например, из-за ненормального 

распределения или наличия выбросов, использовался коэффициент Спирмена            

(r-Spearman's). Для определения статистически значимых различий между 

средними значениями трех независимых групп использовался тест ANOVA 

(дисперсионный анализ). Обработка данных производилась при помощи программ 

Exel и MedCalc statistical software. Моделирование производилось с 

использованием программного обеспечения R (v.4.5.1) в оболочке RStudio с 

использованием функции glm() из базового пакета и дополнительно библиотек 

tidyverse и car (функция vif() для оценки мультиколлинеарности; порогом был 

принят фактор инфляции дисперсии (variance inflation factor) VIF >5, на основании 

которого предиктор исключался из модели). 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 

3.1 Гипердиагностика и причины неэффективного лечения постковидного 

синдрома 

20 пациентов были намеренно выделены нами в отдельную описательную 

группу для изучения. Все они перенесли подтвержденную КИ. После обращения к 

неврологу по месту жительства со своими жалобами, им был установлен диагноз 

ПКС. Впоследствии они обратились в Клинику нервных болезней А. Я. 

Кожевникова по поводу неэффективного лечения ПКС. В результате 

дообследования у них были диагностированы следующие заболевания: у 1 

пациента – Болезнь Альцгеймера (представлено в клиническом случае № 2);                

1 – Персистирующее постурально-перцептивное головокружение;                                              

1 – Наследственная дистальная моторная невропатия, 1 – Хроническая 

воспалительно-демиелинизирующая полинейропатия, 1 – Мультисистемная 

атрофия; 6 – Лекарственно-индуцированная головная боль; 1 – Вестибулярный 

нейронит; 5 – Генерализованное тревожное расстройство;  2 – Доброкачественное 

пароксизмальное позиционное головокружение; 1 – Миастения, глазная форма. 

Диагнозы были установлены на основании тщательного сбора жалоб и анамнеза, 

изменений в неврологическом статусе, лабораторных, инструментальных 

исследований. Ни в одном случае, диагноз ПКС не был подтверждён. Из-за 

гипердиагностики ПКС данным пациентам не был вовремя установлен их точный 

диагноз. В качестве лечения они получали традиционную терапию ноотропными, 

сосудистыми препаратами и витаминами, которая оказалась неэффективной. 

Таким образом, «под маской ПКС» может скрываться множество неврологических 

заболеваний, что требует особого внимания врачей-клиницистов.   
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3.2 Течение острого периода коронавирусной инфекции 

85 пациентов, разделенных нами на 2 группы, перенесли КИ, что было 

подтверждено документально (положительные результаты ПЦР-тестов, данные 

сертификатов о перенесенном заболевании, взятые из личных кабинетов пациентов 

с информационного интернет-портала Госуслуги). Среднее количество месяцев с 

момента завершения острого периода заболевания до момента включения пациента 

в исследование составило 23,02 месяца в основной группе и 23,84 месяца в группе 

сравнения, что было статически сопоставимо (p=0,77). Основные симптомы во 

время острого периода КИ пациентов обеих групп представлены на Рисунке 1. 

Среди лидирующих симптомов острого периода, встречающихся более чем у 50% 

участников основной группы, можно выделить общую слабость (87,27%), 

фебрильную температуру тела (61,82%), боль в суставах и мышцах (60%), кашель 

56,36%), в группе сравнения - общую слабость (76,67%), фебрильную температуру 

(66,67%) и кашель (50%).  

Потеря обоняния наблюдалась у 54,5 % человек основной группы и у 63,3 % 

группы сравнения (p=0,49). Головные боли во время острого периода заболевания 

носили характер головной боли напряжения. Они описывались пациентами как 

боли средней интенсивности, давящего, сжимающего характера, без тошноты, 

рвоты и фото- и фонофобии. Нарушение обоняния, как правило, характеризовалось 

аносмией, реже гипосмией или дизосмией.  
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Рисунок 1 – Клинические симптомы острого периода коронавирусной инфекции у 

пациентов обеих групп 

 

В результате выполнения точного теста Фишера статистически достоверной 

разницы между встречаемостью симптомов в остром периоде болезни в ОГ и в ГС 

не получено (Таблица 2).  

 

Таблица 2 – Частота встречаемости симптомов в острый период коронавирусной 

инфекции в обследованных группах 
 

 Основная группа Группа сравнения p-value 

Кашель + / - 31 / 24 15 / 15 0,65 

Одышка + / - 18 / 37 6 / 24 0,31 

Общая слабость + / - 48 / 7 23 / 6 0,36 

Боль в суставах/мышцах + / - 33 / 22 14 / 16 0,26 

Головная боль + / - 26 / 29 10 / 20 0,26 

Нарушение обоняния + / - 30 / 25 19 / 11 0,5 
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Продолжение Таблицы 2 
 

Нарушение вкуса + / - 19 / 36 15 / 15 0,17 

Боль в горле + / - 13 / 42 6 / 24 0,79 

Насморк + / - 15 / 40 7 / 23 0,8 

Температура+ / - 52 / 3 26 / 4 0,24 

 

В Таблице 3 представлены данные о тяжести течения инфекции, 

длительности острого периода и патогенетическом лечении КИ. Длительность 

острого периода была статистически сопоставима между двумя группами (p=0,48) 

и составила в среднем в ОГ 16,3 [13,8; 18,9] дней, в ГС 14,9 [12,1; 17,7] дней. 

Тяжесть течения КИ не всегда возможно было определить полностью корректно, 

поскольку большинство пациентов проходило лечение амбулаторно, им не 

выполнялась компьютерная томография органов грудной клетки, а наличие 

вирусной пневмонии является одним из критериев оценки тяжести заболевания. 

Ориентировочно по полученным анамнестическим данным выявлено, что у 

большинства участников обеих групп течение острого периода заболевания было 

легким (ОГ 69,09% и ГС 86,67 %) (Рисунок 2). В ГС не было пациентов с тяжелым 

течением заболевания, в ОГ таких человек было 2, им потребовалась 

госпитализация в отделение реанимации. Все пациенты получали 

симптоматическое лечение. Часть пациентов из обеих групп получала и 

патогенетическую терапию: глюкокортикостероиды (ГКС), антикоагулянты (АК) и 

противовирусные препараты (ПВ). Статически достоверной разницы по 

патогенетическому лечению вышеназванными препаратами не получено.  
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Таблица 3 – Особенности течения острого периода коронавирусной инфекции и 

проводимое лечение  
 

 Основная группа Группа сравнения p-value 

Тяжесть течения: 

легкое/средней 

тяжести/тяжелое, % 

69,09% / 27,27% / 

3,64% 

86,67% /13,33% / 0% 0,27 

Длительность 

острого периода, дни 

16,33 [13,81; 18,85] 14,90 [12,13; 17,67] 0,48 

Лечение ГКС: +/- 12,7 %/ 87,3% (7/ 48) 3,3%/ 96,7% (1/29) 0,25 

Лечение АК: +/- 10,9%/ 89,1% (6/ 49) 10%/ 90% (3/27) 1 

Лечение ПВ: +/- 40,7 %/ 59,3 % (22/32) 30%/ 70% (9/21) 0,36 

 

 

Рисунок 2 – Тяжесть течения коронавирусной инфекции в обеих группах 

3.3 Общая структура постковидных неврологических нарушений 

Пациенты ОГ помимо жалоб в рамках основного заболевания, предъявляли 

жалобы, возникшие впервые во время, сразу по окончании или в течение 2 месяцев 
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после перенесенной коронавирусной инфекции, что соответствовало критериям 

ПКС. Структура симптомов в рамках ПКС представлена на Рисунке 3.  

 

Рисунок 3 – Симптомы постковидного синдрома у пациентов основной группы 

 

Лидирующими жалобами были нарушение памяти (72,73%), общая слабость 

и утомляемость (65,45%), снижение концентрации внимания (52,73%). Также 

встречались эмоциональные нарушения в виде повышенной тревожности (49,09%) 

и снижения фона настроения (32,73%). При подробном сборе жалоб и анамнеза 

было отмечено, что пациенты имели проблемы с запоминанием новой информации, 

трудности при подборе слов, снижение концентрации внимания, ощущали «туман 

в голове». Всё это создавало трудности при решении рабочих задач, доставляло 

дискомфорт в бытовой жизни. Кроме того, пациенты отмечали, что стали намного 

быстрее уставать от умеренной физической нагрузки, что также приводило к 

снижению общей работоспособности. Тревога у таких пациентов нередко 

проявляла себя в виде впервые возникших панических атак, характеризующихся 

немотивированным чувством страха, тахикардией, удушьем, тремором рук, 

потливостью и другими вегетативными симптомами. Боли в спине и шее, 

возникшие впервые после перенесенной КИ носили характер СМБ (3,6%), а 

головные боли, в основном, имели паттерн ГБН (7,3%), что подробнее будет 
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описано в главе, посвященной болевым синдромам. Часть пациентов (10,9%) 

сообщали о сохраняющихся обонятельным нарушениях, как правило, 

представленных гипосмией и дизосмией.  

3.3.1 Когнитивные нарушения 

Когнитивные функции оценивались по шкале MOCA. Результаты 

представлены в Таблице 4. 

 

Таблица 4 – Результаты шкалы MOCA обследованных пациентов, M±m (среднее 

арифметическое ± стандартное отклонение) 
 

 Основная группа Группа сравнения p-value 

Общий балл 26,80 ± 1,83 27,93 ± 1,62 0,006 

Зрительно-

конструктивные/ 

исполнительные навыки 

4,62 ± 0,65 4,73 ± 0,45 0,392 

Называние 2,96 ± 0,19 3  0,296 

Внимание 5,51 ± 0,74 5,93 ± 0,25 0,003 

Речь 1,91 ± 0,29 2,30 ± 0,84 0,033 

Абстракция 1,91 ± 0,29 1,97 ± 0,18 0,328 

Отсроченное 

воспроизведение 

3,67 ± 1,09 4,07 ± 1,01 0,107 

Ориентация 5,95 ± 0,23 5,87 ± 0,35 0,211 

 

Пациенты ОГ имели статистически достоверно более низкий балл по шкале 

MOCA (p=0,006). Также, более низкие средние баллы у участников ОГ получены в 
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заданиях, оценивающих концентрацию внимания и речевые функции (в частности, 

беглость речи, повторение сложных синтаксических конструкций). В большинстве 

своем пациенты обеих групп имели нормальный балл по шкале MOCA. В ГС лишь 

2 человека (6,7%) имели общий балл менее 26 (24-25 баллов) что соответствовало 

уровню умеренных КН. В ОГ таких пациентов было 16 (29,1%). 

Поскольку пациенты ОГ были статически старше, требовалось исключить влияние 

возрастных когнитивных нарушений во избежание искажения истиной картины. 

Произведен отсев пациентов старше 50 лет из обеих групп и выполнен повторный 

подсчет результатов (Таблица 5). После исключения пациентов старше 50 лет, 

средний балл по шкале MOCA по-прежнему статистически достоверно был более 

низким в ОГ (p=0,04), в частности в заданиях на проверку концентрации внимания 

(p=0,03), но не выходил за рамки референсных значений шкалы. 

 

Таблица 5 – Результаты шкалы MOCA у обследованных пациентов в возрасте от 18 

до 50 лет, M±m (среднее арифметическое ± стандартное отклонение) 
 

 Основная группа 

n=26 

Группа 

сравнения 

n=21 

p-value 

Общий балл 27,21 ± 2,01 28,35 ± 1,57 0,04 

 

Концентрация 

внимания  

5,50 ± 0,88 

 

5,95 ± 0,22 

 

 

0,03 

 

 

 

В рамках же ОГ была выявлена линейная взаимосвязь показателей MOCA и 

возраста (p=0,005). Пациенты более старшего возраста имели более низкие 

показатели по шкале MOCA. 
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Рисунок 4 – Взаимосвязь показателей шкалы MOCA и возраста пациентов 

основной группы 

 
 

Среди пациентов ОГ проведена оценка взаимосвязи КН с эмоциональными и 

астеническими проявлениями. Данные представлены в Таблице 6. По результатам 

анализа корреляционной связи между баллами, полученными в опросниках 

Спилбергера-Ханина, Бека, MFI-20 и шкале MOCA, выявлено не было.  

 

Таблица 6 – Взаимосвязь эмоциональных, астенических и когнитивных нарушений 

в основной группе 
 

 Шкала MOCA 

Шкала депрессии Бека r=-0,132 [-0,383; 0,139], p=0,339 

Шкала тревожности Спилбергера-

Ханина (РТ) 

r=0,059 [-0,209; 0,319], p=0,668 

Шкала тревожности Спилбергера-

Ханина (ЛТ) 

r=0,016 [-0,250; 0,280], p=0,908 

Субъективная шкала астении MFI-20 r=-0,030 [-0,293; 0,237], p=0,827 
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Для выявления возможного влияния тяжести течения острого периода КИ на 

формирование когнитивных нарушений применен дисперсионный анализ. 

Статистически достоверных данных за влияние данного фактора на когнитивное 

снижение не получено (F-ratio=0,2, p=0,82). В ходе анализа критерия Стьюдента 

было выявлено, что пациенты, имеющие в анамнезе сердечно-сосудистые 

заболевания (ССЗ) и болезни легких имели статистические достоверно более 

низкий балл по шкале MOCA. Во избежание ложных результатов, в рамках ГС 

также произведена оценка связи данных показателей, однако достоверной связи не 

было обнаружено (p>0,05).  Пол, потеря обоняния в остром периоде КИ, наличие в 

анамнезе нарушений углеводного обмена, наличие патогенетической терапии в 

остром периоде на нашли подтверждения своего влияния на КН (Таблица 7). 

 

Таблица 7 – Взаимосвязь различных факторов и баллов по шкале MOCA 

 ОГ, MOCA p-value 

Пол Ж/М 26,71 ± 1,84 / 27,20 ± 1,81   0,45 

 

Потеря обоняния + / - 26,80 ± 1,99 / 26,80 ± 1,67 

 

1 

 

Патогенетическая терапия 

+ / - 

26,57 ± 1,74 / 27,04 ± 1,93 

 

0,37 

ССЗ + / -  26,57 ± 1,74 / 27,04 ± 1,93 

 

0,004 

Нарушение углеводного 

обмена + / - 

26,13 ± 1,36 / 26,91 ± 1,87 

 

0,26 

Болезни легких + / - 24,5 ± 1,0 / 26,98 ± 1,76 

 

0,008 

 

Исследование концентрации внимания отдельно оценивалось в тесте 

Мюнстерберга (Таблица 8). Статически достоверной разницы в баллах между 

двумя группами не получено (p=0,24).  
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Таблица 8 – Результаты теста Мюнстерберга у обследованных пациентов, M±m 

(среднее арифметическое ± стандартное отклонение) 

 Основная группа Группа сравнения p-value 

Тест 

Мюнстерберга 

19,6 ± 4,5 20,8 ± 3,8 p=0,24 

 

Таким образом, пациенты ОГ имеют статически достоверно более низкий 

балл по шкале MOCA, однако, данные показатели не достигают уровня умеренных 

когнитивных нарушений и представлены субъективными когнитивными 

нарушениями, что наблюдается и при исключении когорты пожилых пациентов (от 

50 до 70 лет). Пациенты ОГ более старшего возраста, имеющие в анамнезе ССЗ и 

болезни легких, продемонстрировали достоверно более низкий балл по шкале 

MOCA. 

3.3.2 Астенические нарушения 

С целью выявления астенических нарушений применялась субъективная 

шкала астении MFI-20. Пациенты ОГ статистически достоверно имели более 

высокие итоговый и баллы по всем субшкалам (Таблица 9). 

 

Таблица 9 – Баллы по шкале MFI-20 в обеих группах 

 ОГ ГС p-value 

Общая астения 13,38 ± 3,35 11,17 ± 3,87 0,007 

Пониженная активность 11,82 ± 3,01 9,27 ± 3,88 0,001 

Снижение мотивации 9,18 ± 3,15 7,57 ± 2,43 0,017 

Физическая астения 12,35 ± 3,18 9,60 ± 4,68 0,002 

Психическая астения 10,71 ± 3,30 7,70 ± 2,90 0,0001 

Общий балл 57,44 ± 11,58 45,23 ± 13,25 p<0,0001 
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Среди всех пациентов проведена оценка взаимосвязи астенических 

нарушений с эмоциональными. Выявлена прямая линейная связь между 

показателями по шкале MFI-20 и шкалам депрессии Бека и РТ Спилбергера-Ханина 

в обеих группах (Таблица 10, 11. Рисунок 5, 6, 7, 8). 

 

Таблица 10 – Взаимосвязь баллов по шкале MFI-20, шкалам депрессии Бека и РТ 

Спилбергера-Ханина в ОГ 
 

 MFI-20 

Шкала депрессии Бека r=0,64 [0,46; 0,78], p<0,0001 

Шкала РТ Спилбергера-Ханина  r=0,41 [0,17; 0,61], p=0,001 

  

 
 

Рисунок 5 – Взаимосвязь баллов по шкале MFI-20 и шкале депрессии Бека в 

основной группе 
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Рисунок 6 – Взаимосвязь баллов по шкале MFI-20 и шкале РТ Спилбергера-

Ханина в основной группе 

 

Таблица 11 – Взаимосвязь баллов по шкале MFI-20 и шкалам депрессии Бека и РТ 

Спилбергера-Ханина в группе сравнения 

 MFI-20 

Шкала депрессии Бека r=0,63 [0,35; 0,81], p<0,0001 

Шкала РТ Спилбергера-Ханина  r=0,54 [0,22; 0,75], p=0,002 
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Рисунок 7 – Взаимосвязь баллов по шкале MFI-20 и шкале депрессии Бека в 

группе сравнения 

 

 

Рисунок 8 – Взаимосвязь баллов по шкале MFI-20 и шкале РТ Спилбергера-

Ханина в группе сравнения 
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В ОГ производилась оценка влияния на баллы по шкале MFI-20 таких 

факторов как пол, патогенетическая терапия в острый период, наличие в анамнезе 

ССЗ, нарушения углеводного обмена, болезней легких. Статически достоверной 

разницы не выявлено, данные представлены в Таблице 12. 

 

Таблица 12 – Взаимосвязь различных факторов с показателями по шкале MFI-20 

 ОГ, MFI-20 p-value 

Пол Ж/М 57,18 ± 11,47 / 58,60 ± 12,63   0,73 

 

Патогенетическая терапия 

+ / - 

59,44 ± 12,53 / 55,46 ± 10,31 

 

0,23 

ССЗ + / -  57,25 ± 10,58 / 57,70 ± 13,01 

 

0,89 

СД/нарушение 

толерантности к глюкозе 

+ / - 

63,13 ± 12,12 / 56,47 ± 11,34 

 

0,13 

Болезни легких + / - 63,50 ± 4,43 / 56,96 ± 11,86 

 

0,28 

 

Тяжесть течения КИ (F-ratio=0,05, p=0,95) и возраст (F-ratio=0,43, p=0,52) 

также статически достоверно не продемонстрировали своего влияния на 

выраженность астенического синдрома.  

Таким образом, пациенты ОГ демонстрируют статически достоверно более 

высокие баллы по шкале MFI-20, которые напрямую коррелируют с также более 

высокими баллами по шкале депрессии Бека и шкале тревоги Спилбергера-Ханина. 

3.3.3 Эмоциональные нарушения 

При подробном изучении анамнеза было выявлено, что в ОГ 7 человек ранее 

наблюдались у психиатра по поводу расстройств тревожно-депрессивного спектра 

и имели опыт приема антидепрессантов. В ГС таких пациентов не было (p=0,04). 

Следует отметить, что в обеих группах депрессивная симптоматика не достигала 

уровня выраженной депрессии. В ОГ преобладали пациенты с депрессией легкой 
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степени выраженности (45,46%). Практически в равной степени встречались 

пациенты без признаков депрессии (25,5%) и с депрессией умеренной степени 

выраженности (29,1%). В ГС у большинства пациентов отсутствовала депрессия 

(76,67%), у остальных же она достигала лишь легкого уровня. Данные 

представлены на Рисунке 9. 

 

 

Рисунок 9 – Тяжесть депрессии по шкале Бека в обеих группах 

 

Кроме того, применялась шкала тревоги Спилбергера-Ханина c оценкой 

реактивной и личностной тревожности. Данные по выраженности РТ и ЛТ 

представлены на Рисунках 10 и 11 соответственно. В ОГ превалировали пациенты 

с высоким уровнем как РТ (52,7%), так и ЛТ (78,2%). В ГС преобладали пациенты 

с умеренным уровнем РТ (50%), уровень ЛТ в равной степени распределился 

между умеренным (46,6%) и высоким уровнем (46,6%). 
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Рисунок 10 – Тяжесть реактивной тревожности по шкале Спилбергера-Ханина 

 

 

Рисунок 11 – Тяжесть личностной тревожности по шкале Спилбергера-Ханина 
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Пациенты ОГ статистически достоверно имели более высокие баллы по 

шкале депрессии Бека (<0,0001), по шкале ЛТ (p=0,0001) и РТ (p=0,04) 

Спилбергера-Ханина (Таблица 13). 

 

Таблица 13 – Распределение баллов по шкалам депрессии Бека и шкале тревоги 

Спилбергера-Ханина в обеих группах 
 

 ОГ ГС p-value 

Шкала депрессии Бека 14,53 ± 6,38 7,03 ± 4,71 <0,0001 

Шкала ЛТ Спилбрегера-

Ханина 

50,02 ± 7,74 42,87 ± 7,30 0,0001 

Шкала РТ Спилбрегера-

Ханина 

45,51 ± 9,27 41,33 ± 9,44 0,04 

 

В ОГ произведена оценка влияния на баллы по шкале Бека и РТ 

Спилберегера-Ханина таких факторов как пол, патогенетическая терапия в остром 

периоде, наличие в анамнезе ССЗ, нарушений углеводного обмена, болезней 

легких. Данные представлены в Таблице 14. 

 

Таблица 14 – Взаимосвязь различных факторов и выраженности эмоциональных 

нарушений 
 

 Шкала 

депрессии Бека 

p-value РТ 

Спилбергера-

Ханина 

p-value 

Пол Ж/М 14,44 ± 6,69 / 

14,90 ± 5,02   

0,84 46,20 ± 9,27 / 

42,40 ± 9,10   

0,25 

 

Патогенетическая 

терапия + / - 

15,14 ± 6,81 / 

13,84 ± 5,92 

0,46 43,83 ± 10,05 / 

47,38 ± 8,09 

0,15 

ССЗ + / -  14,44 ± 5,27 / 

14,65 ± 7,80 

0,90 44,75 ± 8,13 / 

46,57 ± 10,76 

0,48 

СД/нарушение 

толерантности к 

глюкозе + / - 

15,63 ± 4,72 / 

14,34 ± 6,65 

0,60 43,63 ± 10,06 / 

45,83 ± 9,21 

0,54 

Болезни легких + / - 19,00 ± 5,48 / 

14,18 ± 6,36 

0,15 53,00 ± 4,67 / 

44,92 ± 9,36 

0,09 
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Тяжесть течения КИ (F-ratio=0,98, p=0,38 - шкала депрессии Бека), (F-

ratio=1,10, p=0,34 - шкала РТ Спилбергера-Ханина) и возраст (F-ratio=0,45, p=0,50 

– шкала депрессии Бека), (F-ratio=0,07, p=0,79 - шкала РТ Спилбергера-Ханина) 

также статически достоверно не влияют на выраженность эмоциональных 

нарушений. 

Таким образом, в ОГ баллы по шкале депрессии Бека и по шкале тревоги 

Спилбергера-Ханина были статически достоверно выше, чем в ГС. Кроме того, 

некоторые пациенты ОГ уже имели в преморбиде эмоциональные нарушения, в то 

время как среди пациентов ГС таких людей не было.  

3.3.4 Болевые синдромы 

Болевые синдромы у пациентов обеих группы были представлены СМБ и 

первичными ГБ, которые имели хронический характер (Рисунок 12). 

 

 

Рисунок 12 – Болевые синдромы у пациентов обеих групп 
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Боли в спине и шее, возникшие впервые после перенесенной КИ носили 

характер скелетно-мышечных и составляли лишь 3,6%. 25 человек ОГ имели 

длительный анамнез (более 5 лет) по наличию ГБ и столько же человек по СМБ. В 

ГС число таких пациентов составило 11 человек с длительным анамнезом по 

течению первичной головной боли и столько же человек по СМБ (p=0,43). При 

сборе анамнеза, было выявлено, что в ОГ 14 человек (25,5 %) после перенесенной 

КИ отметили учащение и усиление приступов головой боли, 12 человек (22 %) 

отметили учащение обострений, усиление болевого синдрома в рамках СМБ. Для 

уточнения паттерна боли, исключения невропатического компонента применялся 

опросник DN 4. Статистически достоверной разницы в баллах между двумя 

группами получено не было (p=0,67). Для оценки уровня хронизации боли 

использовался опросник CSI.  В ОГ группе средний балл по данному опроснику 

был значительно выше (P<0,0001). Распределение по уровням сенситизации в 

обеих группах представлено на Рисунке 13. 

 

 

Рисунок 13 – Результаты опросника CSI в обеих группах 
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В ОГ преобладали пациенты с легкой сенситизацией (41,82 %), в ГС – 

субклинической сенситизацией (63,3%). Следует отметить, что в ОГ встречались 

пациенты с выраженной и даже критической сенситизацией, в то время как в ГС 

таких пациентов не было. Таким образом, 89,1 % пациентов с ПКС отличались 

повышенным уровнем центральной сенситизации. 

Впервые возникшие после КИ головные боли в ОГ составили лишь 7,3%. У 

одной из пациенток возникшая ГБ имела признаки первичной кашлевой ГБ, у 

другой пациентки - мигрени без ауры, у двух оставшихся - головной боли 

напряжения.  

38 пациентам (69,1 %) из ОГ и 22 – (73,3 %) (p=0,8) из ГС потребовалось 

назначение патогенетической терапии, направленной на устранение хронической 

боли, а именно препараты из группы антиконвульсантов, антидепрессантов, 

ботулотоксина, бета-блокаторов. 

Проведен корреляционный анализ для поиска связи выраженности болевого 

синдрома  с эмоциональными, когнитивными, астеническими нарушениями. 

В ОГ выявлена прямая корреляционная связь между баллами по опроснику CSI и 

баллами по шкалам депрессии Бека, РТ и ЛТ Спилбергера-Ханина, MFI-20, а также 

обратная связь между баллами по шкале CSI и шкале MOCA (Таблица 15). 

 

Таблица 15 – Связь выраженности болевого синдрома с эмоциональными, 

когнитивными, астеническими нарушениями у пациентов основной группы 

 СSI 

Шкала депрессии Бека r=0,51 [0,28; 0,68], p=0,0001 

Шкала тревожности Спилбергера-

Ханина (РТ) 

r=0,50 [0,27; 0,67], p=0,0001 

Шкала тревожности Спилбергера-

Ханина (ЛТ) 

r=0,34 [0,09; 0,56], p=0,01 

Шкала астении MFI-20 r=0,58 [0,37; 0,73], p=0,0001 

MOCA rs=-0,30 [-0,53; -0,04], p=0,03 
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В ГС выявлена прямая корреляционная связь между баллами по опроснику 

CSI и баллами по шкалам депрессии Бека, РТ Спилбергера-Ханина, MFI-20. 

Интересно, что взаимосвязи баллов по опроснику CSI с баллами по шкале ЛТ 

Спилбергера-Ханина и MOCA выявлено не было (Таблица 16). 

 

Таблица 16 – Связь выраженности болевого синдрома с эмоциональными, 

когнитивными, астеническими нарушениями у пациентов группы сравнения 
 

 СSI 

Шкала депрессии Бека r=0,67 [0,40; 0,83], p=0,0001 

Шкала тревожности Спилбергера-

Ханина (РТ) 

r=0,41 [0,06; 0,67], p=0,02 

Шкала тревожности Спилбергера-

Ханина (ЛТ) 

r=0,36 [-0,01; 0,63], p=0,054 

Шкала астении MFI-20 r=0,72 [0,49; 0,86], p<0,0001 

MOCA rs=0,08 [-0,29; 0,43], p=0,68 

 

В ОГ произведена оценка влияния на баллы опросника СSI таких факторов 

как пол, патогенетическая терапия в остром периоде, наличие в анамнезе ССЗ, 

нарушений углеводного обмена, болезней легких. Статически достоверной 

разницы не выявлено (p>0,05, Таблица 17). 

 

Таблица 17 – Взаимосвязь различных факторов и выраженности центральной 

сенситизации по опроснику CSI 
 

 ОГ, СSI p-value 

Пол Ж/М 40,84 ± 10,87 / 34,60 ± 9,98   0,10 

Патогенетическая терапия + / - 39,38 ± 12,65 / 40,08 ± 8,79 0,82 

ССЗ + / -  41,50 ± 7,65 / 37,22 ± 14,08 0,15 

СД/нарушение толерантности к 

глюкозе + / - 

40,75 ± 8,96 / 39,53 ± 11,27 0,77 

Болезни легких + / - 43,25 ± 9,98 / 39,43 ± 11,01 0,51 
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В ОГ тяжесть течения КИ (F-ratio=0,93, p=0,40) статически достоверно не 

влияет на выраженность астенического синдрома. В ОГ выявлена прямая 

корреляционная связь возраста с баллами по шкале CSI (F-ratio=4,18, p=0,04), в то 

время как в ГС такой связи не обнаружено (F-ratio=1,68, p=0,21). 

Таким образом, пациенты ОГ статистически достоверно имели более 

высокий балл по шкале СSI. Кроме того, высокий уровень ЛТ по шкале тревоги 

Спилбергера-Ханина и низкий балл по шкале MOCA были взаимосвязаны с более 

высоким баллом по шкале CSI. 

3.4 Качество жизни 

Оценка КЖ пациентов обеих групп проводилась по шкале SF-36 

(Таблица 18). В ОГ статистически достоверно получены более низкие значения в 

субшкалах: физическое функционирование (PF), общее состояние здоровья (GH), 

жизненная активность (VT) и психическое здоровье (MH). Психологический 

компонент здоровья также статистически значимо ниже в ОГ, при этом разницы в 

физическом компоненте здоровья между двумя группами не отмечено. Таким 

образом, пациенты ОГ низко оценивали свое состояние здоровья, перспективы по 

лечению, чувствовали себя лишенными жизненной активности, уставшими, а 

также имели признаки психологического неблагополучия.  

 

Таблица 18 – Распределение баллов по шкале SF-36 в обеих группах 

 ОГ ГС p-value 

Физическое функционирование (PF) 69,45 ± 6,15 79,67 ± 9,18 0,007 

Ролевое функционирование, 

обусловленное физическим состоянием 

(RP) 

33,18 ± 10,02 45,00 ± 14,37 0,15 

Интенсивность боли (ВР)  38,04 ± 6,82 39,69 ± 9,46 0,6 

Общее состояние здоровья (GH) 52,84 ± 4,38 63,24 ± 7,68 0,01 

Жизненная активность (VT) 39,45 ± 4,67 56,55 ± 6,22 0,0001 

Социальное функционирование (SF) 59,53 ± 6,96 67,22 ± 8,31 0,18 
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Продолжение Таблицы 18 
 

Ролевое функционирование, 

обусловленное эмоциональным 

состоянием (RE) 

47,03 ± 9,12 62,89 ± 14,28 0,08 

Психическое здоровье (MH) 52,95 ± 4,88 69,07 ± 5,93 0,0002 

Физический компонент здоровья (PH) 39,22 ± 2,63 41,21 ± 3,31 0,22 

Психологический компонент здоровья 

(MH) 

39,14 ± 2,79 46,88 ± 3,62 0,002 

 

Несмотря на то, что физический компонент здоровья в обеих группах 

статистически достоверно не отличался, некоторые отдельные его составляющие, 

такие как физическое функционирование и общее состояние здоровья были ниже у 

пациентов ОГ. Было выдвинуто предположение о наличии связи между данными 

показателями и общим уровнем астении по шкале MFI-20. В ОГ обнаружена 

обратная корреляционная связь общего балла по шкале MFI-20 с баллами по 

cубшкале физическое функционирование SF-36 (p=0,008), связи с баллами по 

субшкале общее состояние здоровья SF-36 не получено в обеих группах. Однако 

аналогичная связь была обнаружена и в рамках ГС (p=0,003), что не дает нам 

считать это особенностью пациентов с ПКС.  

Психологический компонент здоровья, как и отдельные его составляющие, 

такие как психическое здоровье и жизненная активность были статистически ниже 

у пациентов ОГ. Для выяснения связи между данными показателями и баллами по 

шкале депрессии Бека и по шкале РТ Спилбергера-Ханина был проведён 

корреляционный анализ. В ОГ выявлена обратная корреляционная связь между 

баллами по шкалам депрессии Бека (p<0,0001) и РТ Спилбергера-Ханина (p=0,007) 

и баллами психологического компонента здоровья опросника SF-36. Аналогичная 

статистически достоверная связь была обнаружена и в рамках ГС, что также не дает 

нам считать это особенностью пациентов с ПКС.  

Произведена оценка влияния на физический и психологический компоненты 

здоровья таких факторов как пол, наличие в анамнезе ССЗ, нарушений углеводного 

обмена и болезней легких в рамках ОГ. Более низкие баллы физического 
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компонента здоровья наблюдались у пациентов, имеющих в анамнезе ССЗ, 

нарушение углеводного обмена (Таблица 19). В рамках ГС такой статически 

достоверной связи обнаружено не было (p>0,05).  

 

Таблица 19 – Взаимосвязь различных факторов с баллами по шкале SF-36 в 

основной группе  
 

 Физический 

компонент 

здоровья  

p-value Психологический 

компонент здоровья  

p-

value 

Пол Ж/М 39,86 ± 9,67 / 36,63 

± 10,85   

0,35 38,51 ± 11,05 / 42,01 

± 7,64   

0,35 

 

ССЗ + / -  36,95 ± 8,54 / 42,49 

± 10,84 

 

0,04 40,05 ± 8,70 / 37,88 ± 

12,78   

0,46 

 

Нарушение 

углеводного 

обмена + / - 

30,13 ± 6,57 / 40,83 

± 9,52 

 

0,004 39,27 ± 7,40 / 39,12 ± 

11,05 

 

0,97 

Болезни легких + 

/ - 

31,69 ± 8,60 / 39,86 

± 9,78 

0,11 40,29 ± 5,32 / 39,05 ± 

10,87 

 

0,82 

 

Тяжесть течения КИ не продемонстрировала своего статически значимого 

влияния на физический (F-ratio=1,30, p=0,28) и психологический (F-ratio=0,46, 

p=0,64) компоненты качества жизни. 

Более старший возраст пациентов статически значимо влияет на более 

низкий балл в оценке физического компонента здоровья (F-ratio=9,61, p=0,003). В 

ГС подобной связи не обнаружено (F-ratio=2,27, p=0,14). В обеих группах 

обнаружена статистически достоверная обратная корреляционная связь между 

баллами по шкале CSI и баллами по шкале SF 36 (физический и психологический 

компоненты здоровья, Таблица 20 и 21). 
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Таблица 20 – Взаимосвязь баллов по шкале CSI с баллами опросника SF 36 в 

основной группе 
 

 CSI 

Физический компонент здоровья  r=-0,37 [-0,58; -0,11], p=0,006 

Психологический компонент здоровья  r=-0,28 [-0,51; -0,01], p=0,04 

 

Таблица 21 – Взаимосвязь баллов по шкале CSI с баллами опросника SF 36 в группе 

сравнения 

 CSI 

Физический компонент здоровья  r=-0,45 [-0,70; -0,11], p=0,01 

Психологический компонент здоровья  r=-0,58 [-0,78; -0,28], p=0,0007 

 

При оценке влияния когнитивных нарушений на качество жизни только в 

физическом компоненте шкале SF-36 выявлена прямая корреляционная связь с 

баллами по шкале MOCA (Таблица 22). В ГС такой связи получено не было 

(p>0,05). 

 
Таблица 22 – Взаимосвязь баллов по шкале MOCA с баллами опросника SF 36 в 

основной группе 
 

 MOCA 

Физический компонент здоровья (PH) r=0,40 [0,15; 0,60], p=0,002 

Психологический компонент здоровья 

(MH) 

r=0,07 [-0,20; 0,33], p=0,63 

 

Таким образом, при оценке КЖ пациенты ОГ продемонстрировали 

статистически значимо более низкие значения в субшкалах: физическое 

функционирование, общее состояние здоровья, жизненная активность и 
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психическое здоровье. Кроме того, психологический компонент здоровья также 

статистически достоверно ниже в ОГ. Пациенты ОГ, имеющие в анамнезе ССЗ, 

нарушение углеводного обмена, а также когнитивное снижение, 

продемонстрировали более низкие баллы физического компонента здоровья. 

3.5 Исследование прогностических факторов развития постковидного 

синдрома и отдельных его составляющих 

Для более надежного и точного определения прогностических факторов 

развития ПКС необходимо построение модели логистической регрессии. 

Исследуемыми исходами были развитие ПКС в целом и развитие ПКС с наличием 

в его структуре астенической симптоматики, когнитивных нарушений и 

эмоциональных расстройств. Для каждого исхода были построены модели 

логистической регрессии с каждым из исследуемых предикторов: пол, возраст, 

курение, наличие сердечно-сосудистой патологии, нарушений углеводного обмена, 

болезни легких, цефалгического анамнеза, анамнеза скелетно-мышечных болей, 

цефалгического анамнеза длительностью более 5 лет, анамнеза скелетно-

мышечных болей длительностью более 5 лет, ухудшение течения головной боли 

после коронавирусной инфекции, ухудшение течения скелетно-мышечной боли 

после коронавирусной инфекции, индекс массы тела (ИМТ), результат по шкале 

МоСА и отдельным ее доменам (праксис, называние, внимание, речь, абстракция, 

память, ориентация), результат теста Мюнстерберга, результат шкалы депрессии 

Бека, оценки ЛТ и РТ по опроснику Спилбергера-Ханина, результат субъективной 

шкалы оценки астении (MFI-20 общий балл) и ее субшкал (ОА-общая астения, ПА-

пониженная активность, СМ-снижение мотивации, ФА-физическая астения, 

ПсихА-психическая астения), результат шкалы субъективного качества жизни (SF-

36, PH- общий физический компонент здоровья, MH - общий психологический 

компонент здоровья) и отдельных субшкал (РF-физическое функционирование, RP-

ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием, ВP-
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интенсивность боли, GH-общее состояние здоровья, VT-жизненная активность, SF-

социальное функционирование, RE-ролевое эмоциональное функционирование, 

MH-психическое здоровье), результаты опросников CSI, DN4, условия лечения 

коронавирусной инфекции (амбулаторно или в стационаре), наличие пневмонии, 

потеря обоняния, тяжесть течения, длительность заболевания, проведение 

патогенетической терапии. Предикторы, значимость которых составляла менее 

0,05, включались пошагово в полную модель в порядке снижения их значения с 

присутствием ковариат в виде пола и возраста. На каждом шаге добавления нового 

предиктора модель сравнивалась с предыдущей на основании информационных 

критериев (AIC, BIC) и теста отношения правдоподобия (LRT). Предиктор 

оставлялся в модели, если формально было показано, что его наличие значимо 

улучшает качество модели (снижение AIC и/или BIC при значимом различии по 

LRT). 

Дополнительные расчеты включали в себя корреляционный анализ (метод 

ранговой корреляции Спирмена), дисперсионный анализ с оценкой взаимодействия 

предикторов (мультифакторная ANOVA). Различия считались статистически 

значимыми при p <0,05. 

3.5.1 Развитие постковидного синдрома 

В однофакторных моделях (Таблица 23) была показана значимость 

результатов CSI, SF-36 ОДБ, SF-36 ОСЗ, SF-36 ЖА, SF-36 ПЗ, MFI-20, MFI-20 ОА, 

MFI-20 ПА, MFI-20 СМ, MFI-20 ФА, MFI-20 ПсихА, опросника Спилбергера-

Ханина ЛТ, шкалы Бека, МоСА, домены речевой активности, внимания, ИМТ. Для 

других предикторов связь с исходом была незначимая. 
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Таблица 23 – Статистически значимые результаты однофакторных моделей связи 

изучаемых предикторов с развитием ПКС 
 

Предиктор Коэффициент 

регрессии (стандартная 

ошибка, SE) 

Значение р 

CSI 0,14 (1,05) 2,2*10-5 

SF-36 MH общий -0,07 (0,03) 0,003 

SF-36 GH -0,03 (0,01) 0,018 

SF-36 VT -0,06 (0,02) 2,1*10-4 

SF-36 MH -0,05 (0,02) 5,4*10-4 

MFI-20 общий балл 0,08 (0,02) 2,3*10-4 

MFI-20 ОА 0,18 (0,07) 0,01 

MFI-20 ПА 0,23 (0,08) 0,002 

MFI-20 СМ 0,21 (0,09) 0,021 

MFI-20 ФА 0,2 (0,07) 0,004 

MFI-20 ПсихА 0,31 (0,09) 3,6*10-4 

Опросник Спилбергера-

Ханина ЛТ 

0,12 (0,04) 5,3*10-4 

Шкала Бека 0,23 (0,05) 2,7*10-5 

МоСА -0,37 (0,14) 0,01 

Речь (МоСА) -0,65 (0,31) 0,038 

Внимание (МоСА) -2,12 (0,77) 0,006 

ИМТ 0,12 (0,05) 0,013 

 

В результате пошагового добавления предикторов в общую модель со 

сравнением на каждом шаге новой модели с предыдущей и сохранением модели, 

имеющей лучшие характеристики (меньшие AIC, BIC при условии статистически 

значимого улучшения при добавлении новых предикторов), с последующей 

проверкой на мультиколлинеарность была сформирована итоговая модель 

(Таблица 24). 
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Таблица 24 – Параметры итоговой модели многофакторной логистической 

регрессии, содержащая независимые значимые прогностические факторы развития 

постковидного синдрома с поправками на пол и возраст 
 

Параметр Коэффициент 

регрессии 

(стандартная 

ошибка, SE) 

Значение z Значение р 

Intercept (свободный 

член) 

-6,25 (2б39) -2,61 0,009 

CSI 0,16 (0,05) 3,14 0,002 

Шкала Бека 0,26 (0,08) 3,12 0,002 

MFI-20 ОА -0,34 (0,14) -2,35 0,019 

ИМТ 0,23 (0,09) 2,42 0,015 

Мужской пол -0,66 (0,97) -0,68 0,496 

Возраст -0,06 (0,04) -1,59 0,111 

 

Таким образом, независимыми предикторами, увеличивающими шанс 

развития ПКС, являются балл по шкале CSI (ОШ 1,18 для каждого увеличения на 1 

балл), балл по шкале Бека (ОШ 1,3), более высокий ИМТ (ОШ 1,26). Более высокий 

балл по субшкале MFI-20 ОА уменьшает шанс развития ПКС (ОШ 0,71). 

Выявленная инверсия знака коэффициента в регрессии для общей астении по MFI-

20 (положительный коэффициент регрессии в одиночной модели, отрицательный – 

в общей), указывающая на то, что при учете других переменных этот показатель 

меняет направление своего действия (из прогностически неблагоприятного 

становится фактором, уменьшающим шанс развития ПКС), заставило провести 

дополнительный анализ, уточняющий характер взаимодействия предикторов. 

Инверсия коэффициентов возникает при появлении в общей модели результата по 

шкале Бека и/или результата по шкале СSI. MFI-20 ОА имеет достаточно сильную 

положительную корреляционную связь как с показателем по шкале Бека (rho = 0,7, 

p = 9,6*10-14, Рисунок 14А), так и с показателей CSI (rho = 0,64, p = 3,8*10-11, 

Рисунок 14Б), при этом два последних опросника также скоррелированы (rho = 0,65, 
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p = 1,1*10-11). Это отражает хорошо известную связь депрессии, астении и боли, 

однако одновременное их присутствие в модели не влекло за собой проблемы 

мультиколлинеарности (VIF для каждого из предикторов менее 5). Поскольку 

астения является частым компонентом именно депрессивной симптоматики и 

коррелирует с центральной сенситизацией, вероятнее всего через депрессию, то 

возможным объяснением является то, что при различном исходном аффективном 

статусе роль наличия астении в отношении риска развития ПКС может быть 

различной. Для этого на основании показателя шкалы Бека были выделены 

категории пациентов, не имеющих депрессии (результат менее 10 баллов), 

имеющих субдепрессивную симптоматику (10-19 баллов), умеренно выраженную 

депрессию (20-29 баллов). Пациентов, соответствующих критериям тяжелой 

депрессии (30 баллов и более), в нашей выборке не было. Распределение показателя 

общей астении по MFI-20 демонстрировало различную межгрупповую динамику 

на разных уровнях этого фактора (Рисунок 14В), аналогичная картина наблюдалась 

и для CSI (Рисунок 14Г). 
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Рисунок 14 – Характер взаимодействия предикторов (результатов по шкалам MFI-

20 ОА, Бека, CSI) 

 

Вывод: Выраженность общей астении (по MFI-20) увеличивает шанс 

развития ПКС у пациентов с хронической болью за счет тесной связи с депрессией 

и уровнем центральной сенситизации.  Депрессия и уровень центральной 
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сенситизации сохраняют значимость и направление эффекта при учете других 

предикторов и являются факторами, ассоциированными с формированием ПКС. 

Фиксированный уровень депрессии/центральной сенситизации влечет за собой 

инверсию действия астении – более высокие ее уровни при условии равно 

выраженной депрессивной симптоматики/центральной сенситизации имеют 

обратный эффект и уменьшают вероятность развития ПКС. 

3.5.2 Формула расчёта отношения шансов и вероятности развития 

постковидного синдрома на основании итоговой модели 

Линейная комбинация предикторов, приведенных в Таблице 24, взвешенных 

по соответствующим коэффициентам регрессии, образует логарифм отношения 

шансов (1): 

𝑙𝑜𝑔 (
𝑝

1 − 𝑝
) = −6,5 + 0,16 ∗ 𝐶𝑆𝐼 + 0,26 ∗ 𝐵𝑒𝑐𝑘 − 0,34 ∗ 𝑀𝐹𝐼20ОА

+ 0,23 ∗ ИМТ − 0,66 ∗ Муж − 0,06 ∗ Возраст  

(1) 

где р – вероятность развития ПКС, СSI – балл по опроснику центральной 

сенситизации, Beck – результат по шкале Бека, MFI20ОА – результат субшкалы 

общей астении MFI20, ИМТ – индекс массы тела, Муж – мужской пол (1 если 

пациент мужчина), Возраст – возраст в годах. 

Приняв правую часть уравнения (линейную комбинацию предикторов) за -

6,5+βc*C, отношение шансов будет вычисляться по формуле (2): 

𝑝

1 − 𝑝
= exp (−6,5 + 𝛽𝑐 ∗ 𝐶) (2) 

а вероятность развития ПКС, соответственно, по формуле (3): 

𝑝 =
exp (−6,5 + 𝛽𝑐 ∗ 𝐶)

1 + exp (−6,5 + 𝛽𝑐 ∗ 𝐶)
 

(3) 

Полученная формула позволяет получать предсказанные вероятности для 

каждого наблюдения (величину от 0 до 1). Для выбора оптимальной точки 
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отсечения проведен ROC-анализ (Рисунок 15). Площадь под кривой (ROC AUC) 

составила 0,91 (95% ДИ 0,85-0.98), оптимальная точка отсечения на основании 

индекса Йодена – 0,65. При таком пороговом значении чувствительность и 

специфичность модели на обучающей выборке составляет 85,5% и 90%, 

соответственно. 

 

 

Рисунок 15 – ROC-анализ 

 

3.5.3 Развитие постковидного синдрома с астенической симптоматикой 

В однофакторных моделях (Таблица 25) была показана значимость наличия 

сердечно-сосудистой патологии, ухудшения течения головной боли после 

коронавирусной инфекции, результата шкалы депрессии Бека, оценки личностной 

и реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина, результат 
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субъективной шкалы оценки астении (MFI-20) и ее субшкал (ОА, ПА, СМ, ФА, 

ПсихА), результат шкалы субъективного качества жизни (SF-36 ОДБ, субшкалы – 

ОСЗ, ЖА, СФ, ПЗ), результаты опросника CSI. Для других предикторов связь с 

исходом была незначимая. 

 

Таблица 25 – Статистически значимые результаты однофакторных моделей связи 

изучаемых предикторов с развитием ПКС, имеющей в своей структуре 

астеническую симптоматику 
 

Предиктор Коэффициент 

регрессии (стандартная 

ошибка, SE) 

Значение р 

Наличие ССЗ 1,06 (0,46) 0,019 

Ухудшение течения 

головной боли после 

коронавирусной инфекции 

1,91 (0,7) 0,006 

Шкала Бека 0,23 (0,05) 5,4*10-6 

Опросник Спилбергера-

Ханина РТ 

0.07 (0,03) 0,01 

Опросник Спилбергера-

Ханина ЛТ 

0,11 (0,03) 0,001 

MFI-20, общий балл 0,09 (0,02) 6,8*10-5 

MFI-20 ОА 0,32 (0,08) 8*10-5 

MFI-20 ПА 0,2 (0,07) 0,006 

MFI-20 СМ 0,34 (0,1) 4,2*10-4 

MFI-20 ФА 0,17 (0,06) 0,008 

MFI-20 ПСА 0,21 (0,07) 0,004 

SF-36 MH общий балл -0,09 (0,03) 2,7*10-4 

SF-36 GH -0,04 (0,01) 0,003 

SF-36 VT -0,07 (0,02) 4,2*10-5 

SF-36 SF -0,03 (0,01) 0,004 

SF-36 MH -0,07 (0,02) 2,3*10-5 

CSI 0,14 (0,03) 2,2*10-5 
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В результате пошагового добавления предикторов в общую модель со 

сравнением на каждом шаге новой модели с предыдущей и сохранением модели, 

имеющей лучшие характеристики (меньшие AIC, BIC при условии статистически 

значимого улучшения при добавлении новых предикторов), с последующей 

проверкой на мультиколлинеарность была сформирована итоговая модель 

(Таблица 26). 

 

Таблица 26 – Параметры итоговой модели многофакторной логистической 

регрессии, содержащая независимые прогностические факторы развития ПКС, 

имеющего в своей структуре астеническую симптоматику, с поправками на пол и 

возраст 
 

Параметр Коэффициент 

регрессии 

(стандартная 

ошибка, SE) 

Значение z Значение р 

Intercept (свободный 

член) 

-7,18 (2,15) -3,34 8,4*10-4 

Шкала Бека 0,16 (0,07) 2,36 0,018 

CSI 0,1 (0,04) 2,35 0,019 

MFI-20 СМ 0,26 (0,13) 1,97 0,049 

Мужской пол -1,77 (0,94) -1,88 0,06 

Возраст -0,01 (0,03) -0,5 0,61 

 

Таким образом,  факторами, ассоциированными с развитием ПКС, имеющего 

в своей структуре астеническую симптоматику, являются депрессия (ОШ 1,17 для 

каждого увеличения на 1 балл по шкале Бека), центральная сенситизация (ОШ 1,11 

для каждого увеличения на 1 балл по шкале центральной сенситизации) и MFI-20 

СМ (ОШ 1,3 для каждого увеличения на 1 балл по субшкале). 
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3.5.4 Развитие постковидного синдрома с субъективным когнитивным 

снижением 

В однофакторных моделях (Таблица 27) была показана значимость возраста, 

наличия ССЗ, ухудшения течения головной боли после КИ, балла по МоСА и 

оценке домена внимания по МоСА, результата шкалы депрессии Бека, оценки 

личностной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина, результат 

субъективной шкалы оценки астении (MFI-20) и ее субшкал (ОА, ПА, ФА, ПсихА), 

результат шкалы субъективного качества жизни (SF-36 ОДБ, субшкалы –ЖА, ПЗ), 

результаты опросника CSI, условий лечения коронавирусной инфекции (на дому 

или в стационаре), наличия пневмонии. Для других предикторов связь с исходом 

была незначимая. 

 

Таблица 27 – Статистически значимые результаты однофакторных моделей связи 

изучаемых предикторов с развитием ПКС, имеющего в своей структуре жалобы на 

нарушение когнитивных функций (субъективные) 
 

Предиктор Коэффициент 

регрессии (стандартная 

ошибка, SE) 

Значение р 

Возраст 0,04 (0,02) 0,042 

Наличие ССЗ 1,5 (0,45) 0,002 

Ухудшение течения 

головной боли после 

коронавирусной инфекции 

1,38 (0,7) 0,046 

МоСА, общий балл -0,28 (0,13) 0,03 

МоСА, домен внимания -1,02 (0,47) 0,032 

Шкала Бека 0,12 (0,04) 0,032 

Опросник Спилбергера-

Ханина ЛТ 

0,07 (0,03) 0,013 

MFI-20, общий балл 0,06 (0,02) 0,001 

MFI-20 ОА 0,15 (0,06) 0,021 
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Продолжение Таблицы 27 
 

MFI-20 ПА 0,17 (0,07) 0,013 

MFI-20 ФА 0,12 (0,06) 0,041 

MFI-20 ПсихА 0,32 (0,08) 1,4*10-4 

SF-36 MH общий балл -0,05 (0,02) 0,022 

SF-36 VT -0,04 (0,01) 0,002 

SF-36 MH -0,03 (0,01) 0,011 

CSI 0,1 (0,03) 1,3*10-4 

Лечение в стационаре 2 (0,8) 0,01 

Наличие пневмонии 1,79 (0,61) 0,003 

 

В результате пошагового добавления предикторов в общую модель со 

сравнением на каждом шаге новой модели с предыдущей и сохранением модели, 

имеющей лучшие характеристики (меньшие AIC, BIC при условии статистически 

значимого улучшения при добавлении новых предикторов), с последующей 

проверкой на мультиколлинеарность была сформирована итоговая модель 

(Таблица 28). 

 

Таблица 28 – Параметры итоговой модели многофакторной логистической 

регрессии, содержащая независимые прогностические факторы развития ПКС, 

имеющего в своей структуре жалобы на нарушение когнитивных функций 

(субъективные) с поправками на пол и возраст 
 

Параметр Коэффициент регрессии 

(стандартная ошибка, SE) 

Значение z Значение р 

Intercept (свободный 

член) 

-2,76 (1,59) -1,74 0,083 

CSI 0,08 (0,032) 2,63 0,009 

MFI-20 ПсихА 0,23 (0,1) 2,25 0,025 

Наличие пневмонии 2,25 (0,75) 3,02 0,003 

Мужской пол 0,09 (0,71) 0,12 0,902 

Возраст -0,01 (0,02) -0,46 0,645 
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Таким образом, независимыми факторами, ассоциированными с повышением 

риска развития ПКС, имеющего в своей структуре субъективные когнитивные 

нарушения, являются в первую очередь наличие пневмонии в течении COVID-19 

(ОШ 9,53 – увеличение шанса развить ПКС с субъективными когнитивными 

расстройствами повышается в ~9,5 раз при наличии пневмонии), центральная 

сенситизация (ОШ 1,09 для каждого увеличения на 1 балл по шкале центральной 

сенситизации) и уровень психической астении по субшкале MFI-20 ПсихА (ОШ 

1,26 для каждого увеличения на 1 балл по субшкале). 

3.5.5 Развитие постковидного синдрома с жалобами на эмоциональные 

нарушения 

В однофакторных моделях (Таблица 29) была показана значимость возраста, 

наличия ССЗ, нарушения углеводного обмена, ухудшения течения головной боли 

после коронавирусной инфекции, оценке домена внимания по МоСА, результата 

шкалы депрессии Бека, оценки личностной тревожности по опроснику 

Спилбергера-Ханина, результат субъективной шкалы оценки астении (MFI-20) и ее 

субшкал (ОА, ПА, СМ, ПсихА), результат шкалы субъективного качества жизни 

(SF-36 MH (общий балл), субшкалы – GH, VT, SF, MH), результаты опросника CSI. 

Для других предикторов связь с исходом была незначимая. 

 

Таблица 29 – Статистически значимые результаты однофакторных моделей связи 

изучаемых предикторов с развитием ПКС, имеющего в своей структуре жалобы на 

эмоциональные нарушения  
 

Предиктор Коэффициент 

регрессии (стандартная 

ошибка, SE) 

Значение р 

Наличие ССЗ 1,85 (0,5) 2,1*10-4 

Наличие нарушений 

углеводного обмена 

2,2 (0,83) 0,008 
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Продолжение Таблицы 29 
 

Ухудшение течения 

головной боли после 

коронавирусной инфекции 

-1,39 (0,61) 0,024 

МоСА, домен внимания -1,04 (0,44) 0,018 

Шкала Бека 0,18 (0,04) 4,9*10-5 

Опросник Спилбергера-

Ханина ЛТ 

0,15 (0,04) 3,1*10-4 

MFI-20, общий балл 0,06 (0,02) 0,003 

MFI-20 ОА 0,16 (0,07) 0,016 

MFI-20 ПА 0,19 (0,07) 0,01 

MFI-20 СМ 0,2 (0,08) 0,017 

MFI-20 ПсихА 0,17 (0,07) 0,017 

SF-36 MH общий балл -0,09 (0,03) 2,9*10-4 

SF-36 GH -0,03 (0,01) 0,046 

SF-36 VT -0,04 (0,01) 0,004 

SF-36 SF -0,03 (0,01) 0,01 

SF-36 MH -0,06 (0,02) 5,7*10-5 

CSI 0,08 (0,02) 5,7*10-5 

 

В результате пошагового добавления предикторов в общую модель со 

сравнением на каждом шаге новой модели с предыдущей и сохранением модели, 

имеющей лучшие характеристики (меньшие AIC, BIC при условии статистически 

значимого улучшения при добавлении новых предикторов), с последующей 

проверкой на мультиколлинеарность была сформирована итоговая модель 

(Таблица 30). 

 

 

 

 



74 

 

Таблица 30 – Параметры итоговой модели многофакторной логистической 

регрессии, содержащая независимые прогностические факторы развития ПКС, 

имеющего в своей структуре жалобы на эмоциональные нарушения, с поправками 

на пол и возраст 
 

Параметр Коэффициент 

регрессии 

(стандартная 

ошибка, SE) 

Значение z Значение р 

Intercept (свободный 

член) 

4,74 (2,32) 2,04 0,041 

Шкала Бека 0,25 (0,06) 3,93 8,4*10-5 

Наличие ССЗ 3,23 (0,06) 3,25 0,001 

Наличие нарушений 

углеводного обмена 

2,23 (1,08) 2,06 0,039 

Мужской пол -1,92 (1,09) -1,76 0,078 

Возраст -0,1 (0,04) -2,54 0,011 

 

Таким образом, независимыми факторами, ассоциированными с повышением 

риска развития ПКС, имеющего в своей структуре жалобы на эмоциональные 

нарушения, являются наличие ССЗ (ОШ 25,4), нарушений углеводного обмена (ОШ 

9,3) и депрессия (ОШ 1,3 для каждого увеличения на 1 балл по шкале Бека). С 

увеличением возраста шанс развития ПКС с эмоциональными нарушениями 

уменьшается (ОШ 0,9 для увеличения возраста на 1 год).  

3.5.6 Развитие постковидного синдрома с объективным когнитивным 

снижением 

Для усиления мощности и получения ответа на вопрос «Какие факторы будут 

способствовать развитию конкретного клинического варианта ПКС?» при 

подсчетах мы использовали данные пациентов из обеих групп (ОГ и ГС). В 

однофакторных моделях (Таблица 31) была показана значимость возраста, наличия 

сердечно-сосудистой патологии, цефалгического анамнеза длительностью более 5 
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лет, результата по шкале МоСА и ее разделов, касающихся оценки внимания, 

праксиса, речи, памяти, ориентации, результата теста Мюнстерберга, субшкалы 

MFI-20 ФА, результата опросника CSI. Для других предикторов связь с исходом 

была незначимая. 

 

Таблица 31 – Статистически значимые результаты однофакторных моделей связи 

изучаемых предикторов с развитием ПКС с объективным когнитивным снижением 
 

Предиктор Коэффициент 

регрессии (стандартная 

ошибка, SE) 

Значение р 

Возраст 0,05 (0,02) 0,027 

Наличие ССЗ 1,9 (0,62) 0,002 

Наличие цефалгического 

анамнеза длительностью 

более 5 лет 

1,28 (0,56) 0,023 

МоСА -2,18  6,1*10-5 

МоСА, праксис -0,87 (0,42) 0,041 

МоСА, внимание -1,27 (0,48) 0,007 

МоСА, речь -1,09 (0,37) 0,003 

МоСА, память -1,74 (0,44) 7,4*10-5 

МоСА, ориентация -1,81 (0,82) 0,027 

Тест Мюнстерберга -0,15 (0,06) 0,013 

MFI-20 ФА 0,15 (0,07) 0,035 

CSI  0,06 (0,02) 0,009 

 

В результате пошагового добавления предикторов в общую модель со 

сравнением на каждом шаге новой модели с предыдущей и сохранением модели, 

имеющей лучшие характеристики (меньшие AIC, BIC при условии статистически 

значимого улучшения при добавлении новых предикторов),  с последующей 

проверкой на мультиколлинеарность в итоговой модели остался только предиктор 

в виде общего балла по МоСА (Таблица 32). 
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Таблица 32 – Параметры итоговой модели многофакторной логистической 

регрессии, содержащая независимые прогностические факторы развития ПКС с 

объективным когнитивным снижением 
 

Параметр Коэффициент 

регрессии 

(стандартная 

ошибка, SE) 

Значение z Значение р 

Intercept (свободный 

член) 

65,98 (19,26) 3,43 6,2*10-4 

МоСА -2,43 (0,67) 0,67 3*10-4 

Мужской пол -2,56 (1,89) 1,89 0,175 

Возраст -0,07 (0,06) 0,06 0,218 

 

Таким образом, независимым предиктором развития ПКС с объективным 

когнитивным снижением является исходно более низкий балл по МоСА (ОШ 0,1). 

Снижение показателя на 1 балл увеличивает шанс в развития ПКС в 10 раз. 

3.5.7 Развитие постковидного синдрома с объективными эмоциональными 

нарушениями 

В однофакторных моделях (Таблица 33) была показана значимость результата 

шкалы депрессии Бека, оценки личностной и реактивной тревожности по 

опроснику Спилбергера-Ханина, результат субъективной шкалы оценки астении 

(MFI-20) и ее субшкал ОА, СМ, ФА, ПсихА, результат субшкал субъективного 

качества жизни SF-36 ОДБ общ., ФФ, РФФ, ОСЗ, ЖА, СФ, РФЕ, ПЗ, результаты 

опросников CSI. Для других предикторов связь с исходом была незначимая. 
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Таблица 33 – Статистически значимые результаты однофакторных моделей связи 

изучаемых предикторов с развитием ПКС с объективными эмоциональными 

нарушениями 
 

Предиктор Коэффициент 

регрессии (стандартная 

ошибка, SE) 

Значение р 

Шкала Бека 0,26 (0,08) 7,3*10-4 

Опросник Спилбергера-

Ханина РТ 

0,28 (0,07) 1,1*10-4 

Опросник Спилбергера-

Ханина ЛТ 

0,18 (0,05) 2,2*10-4 

MFI-20 0,08 (0,03) 0,002 

MFI-20 ОА 0,24 (0,09) 0,008 

MFI-20 СМ 0,45 (0,15) 0,002 

MFI-20 ФА 0,26 (0,09) 0,003 

MFI-20 ПсихА 0,2 (0,1) 0,039 

SF-36 MH (общий балл) -0,11 (0,04) 0,004 

SF-36 РF -0,03 (0,02) 0,049 

SF-36 RP -0,02 (0,01) 0,039 

SF-36 GH -0,08 (0,02) 0,005 

SF-36 VT -0,04 (0,02) 0,013 

SF-36 SF -0,05 (0,02) 0,002 

SF-36 RE -0,02 (0,01) 0,022 

SF-36 MH -0,06 (0,02) 0,004 

CSI 0,08 (0,03) 0,006 

 

В результате пошагового добавления предикторов в общую модель со 

сравнением на каждом шаге новой модели с предыдущей и сохранением модели, 

имеющей лучшие характеристики (меньшие AIC, BIC при условии статистически 

значимого улучшения при добавлении новых предикторов) с последующей 
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проверкой на мультиколлинеарность была сформирована итоговая модель 

(Таблица 34). 

 

Таблица 34 – Параметры итоговой модели многофакторной логистической 

регрессии, содержащая независимые прогностические факторы развития ПКС с 

объективными эмоциональными нарушениями 
 

Параметр Коэффициент 

регрессии 

(стандартная 

ошибка, SE) 

Значение z Значение р 

Intercept (свободный 

член) 

-20,65 (7,05) -2,93 0,003 

Опросник 

Спилбергера-Ханина 

РТ 

0,42 2,89 0,004 

Шкала Бека 0,33 2,35 0,019 

Мужской пол 0,81 0,76 0,45 

Возраст 0,08 1,95 0,052 

 

Таким образом, независимыми факторами, взаимосвязанными с риском 

развития ПКС с объективными эмоциональными нарушениями, являются 

реактивная тревожность (ОШ 1,5 для каждого увеличения на 1 балл по субшкале 

реактивной тревожности опросника Спилбергера-Ханина) и депрессия (ОШ 1,4 для 

каждого увеличения на 1 балл по шкале Бека). 

3.6 Клинические наблюдения 

Клинический случай № 1 

Пациентка Р., 50 лет  обратилась в КНБ им. А.Я. Кожевникова Сеченовского 

университета в феврале 2025 года с жалобами на частые давящие головные боли по 

интенсивности до 4 баллов по ВАШ, «звон» в затылочной области, быструю 

утомляемость, выраженную общую слабость, рассеянность, снижение памяти, 
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концентрации внимания, повышенную тревожность, сниженный фон настроения. 

Пациентка работает консультантом в сфере торговли, имеет 2 взрослых детей. 

Наследственность по неврологическим заболеваниям не отягощена. Вредные 

привычки отрицает. Хронические заболевания: Гипертоническая болезнь 2 ст., 

риск ССО 2. Наджелудочковая экстрасистолия. Хронический гастрит, ГЭРБ, 

билиарный панкреатит, вне обострения.  Хронический бронхит, вне обострения. 

Постменопаузальный остеопороз. Варикозная болезнь нижних конечностей. 

Известно, что раннее наблюдалась по поводу болей в пояснице, в 2020 г перенесла 

оперативное вмешательство: пункционную декомпрессивную нуклеопластику с 

положительным эффектом. Со слов пациентки и по данным медицинской 

документации в феврале 2022 года перенесла КИ в легкой форме. Лечилась дома, 

КТ органов грудной клетки не выполняла, температура тела повышалась до 38 

градусов, беспокоили кашель и общая слабость, получала симптоматическую 

терапию. После перенесенной инфекции она впервые начала отмечать 

вышеописанные жалобы, которые вызывали выраженную дезадаптацию как в ее 

профессиональной деятельности, так и в быту. Обращалась к неврологу, получала 

лечение: НПВС, карбамазепин, нейрометаболическую терапию со 

слабоположительным эффектом. Ухудшение по вышеописанным жалобам в виде 

учащения приступов головной боли, усиления тревоги, «звона» в голове, 

нарушения сна, отметила в декабре 2024, когда повторно перенесла КИ в легкой 

форме, в связи, с чем пациентка была госпитализирована в неврологическое 

отделение КНБ им. А.Я. Кожевникова Сеченовского университета. 

В неврологическом статусе очаговой неврологической симптоматики не выявлено. 

Лабораторные обследования – без патологических изменений.  Магнитно-

резонансная томография (МРТ) головного мозга: структурной патологии в 

веществе головного мозга не выявлено. Пациентка прошла ряд опросников. По 

шкале MOCA набрано 25 баллов из 30, что говорит о наличии умеренных 

когнитивных нарушений. Гнозис, праксис, беглость речи, номинативная функция 

речи, счет не нарушены. Допущены ошибки в заданиях, оценивающих 

концентрацию внимания и память (названо 2 слова из 5 без подсказки, 3 слова с 
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подсказкой). Тем не менее, в тесте Мюнстерберга набран максимальный балл. При 

оценке эмоциональных нарушений по шкале депрессии Бека пациентка получила 

16 баллов, что говорит о наличии астено-субдепрессивной симптоматики или 

легкой депрессии. По шкале РТ Спилбергера-Ханина получено 59 баллов, по шкале 

ЛТ – 64 балла, что говорит о высоком уровне реактивной и личностной тревоги. 

Также, выявлен выраженный астенический синдром, общее количество баллов по 

шкале MFI-20 составило 60, с преобладанием общей астении, сниженной 

мотивации, физической и психической астении. В опроснике CSI также получен 

достаточно высокий балл, 57, что говорит о наличии прочной хронизации боли. 

Таким образом, у данной пациентки имеет место быть ПКС, представленный 

умеренными когнитивными нарушениями (мнестическое снижение), 

эмоциональными нарушениями в виде тревожно-депрессивного синдрома, 

выраженным астеническим синдромом. Головная боль носит характер 

хронической головной боли напряжения. Требуется продолжить наблюдение за 

пациенткой и провести ей когнитивное тестирование через год для оценки 

динамики. В данном случае можно выделить ряд факторов, которые, вероятно, 

способствовали формированию ПКС: старший возраст, наличие в анамнезе 

сердечно-сосудистой патологии и болезни легких, особенности психики пациентки 

в виде высокой личностной тревожности. Пациентке было проведено 

медикаментозное лечение (эсциталопрам 10 мг, тофизопам 50 мг 3 раза в сутки), 

лечебная физкультура, массаж и физиотерапевтическое лечение. Выписана из 

стационара с улучшением, даны рекомендации по образу жизни, физической 

активности. 

Для расчета вероятности развития ПКС у данной пациенткой применена 

формула, выведенная нами выше.  

𝑝 =
exp (−6,5 + 0,16 ∗ 57 + 0,26 ∗ 16 + 0,34 ∗ 14 + 0,23 ∗ 27,6 − 0,66 ∗ 0 − 0,06 ∗ 50)

1 + exp (−6,5 + 0,16 ∗ 57 + 0,26 ∗ 16 + 0,34 ∗ 14 + 0,23 ∗ 27,6 − 0,66 ∗ 0 − 0,06 ∗ 50)
  

p=0,9954, что говорит об очень высокой вероятности развития у пациентки 

ПКС. 
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Говоря о когнитивных нарушениях данной пациентки, несомненно, нельзя в 

полной мере утверждать, что это лишь проявление ПКС, поскольку такие 

изменения могут быть дебютом нейродегенеративного заболевания, что 

продемонстрирует следующий клинический случай.  

Клинический случай № 2 

Пациентка К., 68 лет, обратилась в КНБ им. А.Я. Кожевникова октябре 2024 

г. в сопровождении дочери с жалобами на снижение памяти на текущие события, 

трудности при расчетах и при ориентировке в малознакомой местности. Из 

анамнеза жизни известно, что пациентка имеет высшее образование, работала 

врачом-педиатром, однако на текущий момент из-за снижения памяти перешла на 

должность специалиста по профилактическим осмотрам в школах. Разведена, 

живет одна, имеет взрослую дочь. Вредные привычки отрицает. Имеет 

отягощенную наследственность по нейроденегеративным заболеваниям: у матери 

пациентки в 60 лет дебютировали выраженные КН. Хронические заболевания: 

Гипертоническая болезнь в течение 10 лет (находится на антигипертензивной 

терапии).  

Пациентка перенесла КИ в ноябре 2021 г в легкой форме. Во время острого 

периода отмечала общую слабость, ГБ, повышение температуры тела до 38 °С. 

Лечилась дома (симптоматическая терапия), КТ органов грудной клетки не 

выполняла. Через некоторое время стала отмечать снижение памяти на текущие и 

недавние события. Пациентка стала забывать названия лекарственных препаратов, 

что вызывало трудности в работе. При обращении к неврологу по месту жительства 

ей был установлен диагноз: «Постковидный синдром. Хроническая ишемия 

головного мозга». В качестве лечения получала сосудистые и ноотропные 

препараты без эффекта, после чего обратилась в КНБ им. А.Я. Кожевникова. В 

неврологическом статусе обращало на себя внимание оживление хоботкового 

рефлекса. По Краткой шкале оценки психического статуса набрано 24 из 30 баллов. 

Гнозис, номинативная функция речи, счет не нарушены. Тест соединения цифр 

(часть А) – 75 с (норма до 60 с), тест соединения цифр и букв (часть В) – 140 с 

(норма до 90 с). Тест «12 слов» на проверку памяти: непосредственное 
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воспроизведение – 8 слов (5 слов назвала самостоятельно, 3 – с подсказкой), 

отсроченное воспроизведение – 5 слов (3 слова назвала самостоятельно, 2 – с 

подсказкой). Также, обращает на себя внимание снижение эффективности 

семантических подсказок. Выявлено упрощение программы в пробе «кулак-ребро-

ладонь».  Несколько нарушен конструктивный праксис (стрелки на циферблате 

расположены неправильно). Беглость речи снижена, названо 10 слов на букву «с» 

(норма – более 11 слов).  По госпитальной шкале тревоги и депрессии получены 

субклинические уровни тревоги и депрессии (8 и 7 баллов соответственно). Таким 

образом, у пациентки выявлена деменция легкой степени, характеризующаяся 

выраженным снижением мнестических функций по «гиппокампальному типу», 

умеренными нарушениями конструктивного праксиса и управляющих лобных 

функций. Лабораторные обследования – без патологических изменений (в том 

числе, уровень гормонов щитовидной железы, цианокобаламина, фолиевой 

кислоты). По данным МРТ головного мозга выявлена атрофия коры (2-я степень по 

шкале глобальной кортикальной атрофии), а также церебральная микроангиопатия 

(Fazekas II).  По данным дуплексного сканирования брахиоцефальных артерий 

выявлены признаки стенозирующего атеросклероза бифуркации левой общей 

сонной артерии и левой внутренней сонной артерии до 45%, бифуркации правой 

общей сонной артерии – 40%, правой внутренней сонной артерии – до 45%. Кроме 

того, пациентке была проведена люмбальная пункция с исследованием 

цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) с помощью электрохемилюминесцентного 

анализа (Elecsys βAmyloid (1-42) CSFII, Elecsys Phospho-Tau (181P) CSF, Elecsys 

Total-Tau CSF; Roche Diagnostics) на анализаторе cobase 601: снижение уровня 

Aβ1–42 до 612,2 пг/мл (норма>1030 пг/мл), повышение уровня общего тау-

протеина (tTau) – 1037,0 (норма ≤300 пг/мл) и фосфорилированного тау-протеина 

(pTau) – 104,6 (норма ≤27 пг/мл), отношение tTau/Aβ1–42 – 1,694 (норма ≤0,28), 

отношение pTau/Aβ1–42 – 0, 171 (норма ≤0,023). Заключение: изменения ЦСЖ 

характерны для болезни Альцгеймера (БА). Пациентке в качестве 

медикаментозного лечения назначен препарат донепезил (Алзепил) в дозе 10 

мг/сутки, даны рекомендации по когнитивной и физической активности. В данном 
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клиническом случае мы столкнулись с гипердиагностикой ПКС, под маской 

которого скрывалась БА. 

Не всегда в полной мере можно разграничить проявления ПКС и основного 

заболевания, что в целом демонстрирует следующее клиническое наблюдение. На 

наш взгляд, проблема данного случая больше заключается не в наличии или 

отсутствии диагноза ПКС, а в отсутствии комплексного и эффективного лечения. 

Клинический случай № 3 

Пациентка М., 58 лет обратилась в КНБ им. А.Я. Кожевникова в мае 2024 г с 

жалобами на боль во всех отделах спины, иногда с иррадиацией в левую ногу до 5 

баллов по ВАШ, общую слабость, быструю утомляемость, снижение 

работоспособности. Наследственность по неврологическим заболеваниям не 

отягощена. Работает воспитателем в детском саду. Вредных привычек нет. 

Хронические заболевания: гипертоническая болезнь (компенсированная), язвенная 

болезнь желудка в стадии ремиссии. В ноябре 2022 г. перенесла новую КИ. В 

остром периоде болезни отмечала следующие симптомы: снижение обоняния и 

вкуса, повышение температуры тела до 38.5 градусов, выраженную общую 

слабость, диффузную боль в мышцах, боль в пояснице. Пациентка лечилась на 

дому, КТ органов грудной клетки не выполнялась, получала симптоматическую 

терапию. После выздоровления и возвращения к работе пациентка отметила 

постоянную боль во всех отделах позвоночника, которая усиливалась к концу дня 

и периодически распространялась в левую ногу. При обращении к неврологу по 

месту жительства был установлен диагноз: «Постковидный синдром. Цервикалгия. 

Торакалгия. Люмбалгия».  Было назначено лечение в виде НПВС, витаминов 

группы В, тиоктовой кислоты и миорелаксантов с минимальным эффектом. 

Осенью 2023 года пациентка отметила усиление болевого синдрома и 

самостоятельно выполнила МРТ всех отделов позвоночника. По данным МРТ 

пояснично-крестцового позвоночника у нее была выявлена протрузия LV–SI до 4 

мм, грыжа диска LIV–V размером 6 мм без признаков невральной компрессии. В 

неврологическом статусе очаговых неврологических нарушений не выявлено. В 

нейроортопедическом статусе отмечены асимметрия ягодичных складок, 
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болезненность при пальпации в проекции крестцово-подвздошного сочленения 

(КПС) и грушевидной мышцы слева, болезненность при пальпации 

трапециевидных мышц, положительная проба Патрика и проба Пьедаля слева. 

Симптомы натяжения нервных корешков были отрицательными. В лабораторных 

исследованиях крови и мочи патологии не выявлено. Электронейромиография 

левого малоберцового нерва: проведение по двигательным волокнам в дистальных 

отделах, проведение по быстропроводящим сенсорным волокнам, параметры 

амплитуд M- и S-ответов – в пределах нормы. При оценке эмоциональных 

нарушений по шкале депрессии Бека пациентка набрала 6 баллов, что говорит об 

отсутствии депрессии. По шкале РТ Спилбергера-Ханина получено 38 баллов, по 

шкале ЛТ – 43 балла, что говорит об умеренном уровне реактивной и личностной 

тревоги. Выявлен астенический синдром средней выраженности, общее количество 

баллов по шкале MFI-20 составило 44 балла. В опроснике CSI получено 34 балла, 

что свидетельствует о легкой хронизации боли. Пациентке был установлен 

диагноз: «Хроническая неспецифическая скелетно-мышечная боль: 

люмбоишиалгия, обусловленная дисфункцией левого КПС и синдромом 

грушевидной мышцы; цервикалгия, обусловленная миофасциальным синдромом. 

Астенический синдром. Тревожные нарушения». В качестве медикаментозного 

лечения пациентке дважды проведены лечебные инъекции с дексаметазоном 8 мг 

и новокаином 0,5% – 10 мл в проекцию КПС и грушевидной мышцы слева, 

применялся тизанидин 4 мг на ночь. Во время госпитализации пациентке был 

подобран комплекс лечебных упражнений, проведен курс физиотерапевтического 

лечения и массажа. Через 10 дней боль в спине и ноге регрессировала. Пациентка 

продолжила выполнять лечебные упражнения дома и начала соблюдать 

рекомендации по двигательному режиму во время рабочего дня. 

Таким образом, в данном клиническом случае COVID-19 мог послужить триггером 

для формирования хронической скелетно-мышечной, астенического и тревожного 

синдрома. Именно комплексный подход к лечению пациентки поспособствовал ее 

выздоровлению. 
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ГЛАВА 4. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

ПКС – социально значимое явление и, как показало наше исследование, 

способное сохраняться у пациентов даже в течение 2 лет после перенесенной КИ. 

Для оптимизации ранней диагностики неврологических осложнений КИ 

и выработки полноценных подходов к лечению важно научиться прогнозировать 

развитие ПКС. 

В исследование было включено 105 пациентов в возрасте от 18 до 70 лет, 

перенесших COVID- 19. 20 пациентов были выделены нами в отдельную группу, 

поскольку они обратились в клинику по поводу неэффективного лечения ПКС. В 

результате дообследования им были установлены их реальные диагнозы. Во всех 

этих случаях мы столкнулись с актуальной проблемой гипердиагностики ПКС и 

как следствие отсутствием эффективного лечения. Так, клинический случай № 2 

наглядно продемонстрировал, как под маской ПКС скрывалась БА. Ряд 

исследований указывают на общность патогенетических механизмов поражения 

головного мозга при КИ и развитием БА: эндотелиальная дисфункция, 

оксидативный стресс, гипоперфузия в веществе головного мозга, нарушение 

проницаемости гематоэнцефалического барьера и нейровоспаление [155, 156]. 

Пациенты с когнитивными нарушениями, выявленными в рамках ПКС, требует 

дальнейшего тщательного наблюдения в динамике для исключения у них 

нейродегенеративных заболеваний. 

Сочетание несистемного головокружения, эмоциональных нарушений в виде 

тревоги и депрессии нередко встречается у пациентов с ПКС. Однако здесь стоит 

проводить дифференциальную диагностику с персистирующим постурально-

перцептивным головокружением (ПППГ), которое представляет собой наиболее 

частую причину хронического несистемного головокружения. Пациенты с ПППГ 

зачастую в качестве сопутствующей патологии имеют тревожные и депрессивные 

расстройства, которые усиливают головокружение [145, 157]. Еще до пандемии КИ 

многие пациенты с первичными головными болями получали ошибочные 

диагнозы, такие как: вегето-сосудистая дистония, дисциркуляторная 
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энцефалопатия, а пациенты с болью шее и спине - остеохондроз позвоночника, из-

за чего получали неэффективное лечение, а после нее наиболее распространённым 

диагнозом стал ПКС [158, 159]. Зачастую в стратегиях лечения ПКС присутствуют 

нейрометаболические и вазоактивные препараты, микроэлементы и витамины, не 

приводящие к необходимому эффекту [160]. После установления реальных 

диагнозов пациенты данной группы начали получать эффективное лечения в 

рамках своего заболевания с улучшением.   

85 пациентов на момент исследования проходил стационарное или 

амбулаторное лечению в рамках своего основного заболевания: CМБ в шее и спине, 

ГБН, мигрень. Все эти пациенты имели хронический болевой синдром. На наш 

взгляд, данная особенность этого исследования представляет определенный 

научный интерес, поскольку в ранее проводимых исследованиях формирование 

ПКС рассматривалось у неврологически здоровых пациентов.  

Обе группы были сопоставимы по половому составу и преобладали среди них 

женщины. Вероятно, это можно объяснить тем, что женщины в целом чаще 

обращаются за медицинской помощью. Пациенты ОГ были статистически 

достоверно старше пациентов ГС. Средний возраст пациентов ОГ составил 48 лет, 

ГС - 41 год. При изучении анамнеза по хроническим заболеваниям были выделены 

3 группы основных заболеваний: сердечно-сосудистые заболевания, нарушения 

углеводного обмена, а также заболевания легких. Заболевания сердечно-

сосудистой системы статистически достоверно преобладали у пациентов ОГ.  

В целом, течение КИ у пациентов обеих группах было статистически 

сопоставимым и достоверно не отличалось ни по клинический картине, ни по 

длительности и тяжести острого периода, ни по лечению. КИ у большинства 

пациентов обеих групп протекала в легкой форме, без признаков вирусной 

пневмонии, проводилось симптоматическое лечение. Лишь 2 пациентам ОГ 

понадобилось лечение в отделении реанимации из-за их тяжелого состояния и 

развившейся дыхательной недостаточности.   
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В целом, более старший возраст пациентов можно выделить в качестве 

фактора, повышающего риск формирования ПКС, что подтверждают данные 

других исследований [57, 58, 59, 60, 83]. 

По поводу таких факторов как женский пол, тяжесть и длительность течения 

имеются противоречивые данные. В нашей работе они не нашли своего влияния на 

формирование ПКС, что частично также отмечалось в ранее проводимых 

исследованиях [27,28]. 

КН в рамках ПКС у пациентов с хроническим болевым синдромом были 

представлены в основном субъективными когнитивными нарушениями. Они 

включали в себя снижение концентрации внимания, нарушение речевых функций 

в виде снижения беглости речи, нарушения повторения сложных синтаксических 

конструкций. КН нарушения зачастую встречались даже у молодых пациентов 

(младше 50 лет), однако их выраженность все же коррелировала с более старшим 

возрастом пациентов. Данное утверждение также было подтверждено коллегами 

ранее [56]. 

Наличие в анамнезе хронических заболеваний сердечно-сосудистой системы 

и болезней легких являлись факторами, взаимосвязанными с риском развития КН 

в рамках ПКС, что было отмечено и другими коллегами [61]. Пол, потеря обоняния, 

патогенетическая терапия в остром периоде, наличие в анамнезе нарушений 

углеводного обмена, не продемонстрировали своего влияния на показатели MOCA. 

Эмоциональные, общие астенические нарушения также не подтвердили своего 

влияния на когнитивные функции.  

Астенический синдром является ключевым в рамках ПКС.  По полученным 

нами данным он достаточно ярко выражен и включает в себя как физическую 

астению со сниженной активностью, так и психическую астению с пониженной 

мотивацией. У пациентов с депрессивными и тревожными эмоциональными 

нарушениями астенический синдром выражен сильнее, однако данная корреляция 

не зависит от перенесенной КИ, так как была получена у пациентов обеих групп. 

Тем не менее, в ОГ и астенический синдром, и эмоциональные нарушения были 

выражены гораздо сильнее в рамках опросников. Пол, возраст, тяжесть течения КИ, 
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патогенетическая терапия в остром периоде, наличие в анамнезе хронических 

заболеваний сердечно-сосудистой системы, легких, эндокринной системы, 

эмоциональных нарушений не продемонстрировали своего влияния на 

формирование астенического синдрома в рамках ПКС. Полученные нами 

результаты лишь частично сопоставимы с данными других исследований. 

Исключение составляет зафиксированная нами корреляция выраженности астении 

в зависимости от наличия эмоциональных нарушений, а также отсутствие влияния 

тяжести перенесенной КИ на выраженность астенического синдрома [26, 86, 87]. 

Эмоциональные нарушения в рамках ПКС у пациентов с хроническим болевым 

синдромом представлены депрессией легкой степени выраженности и достаточно 

ярко выраженной реактивной тревогой. 

Нельзя в полной мере быть уверенными в том, что депрессивные и 

тревожные нарушения у всех пациентов четко сформировались после 

перенесенной КИ. Однако большинство из этих пациентов не имели ранее 

характерных жалоб и не наблюдались у неврологов, психиатров по поводу 

эмоциональных нарушений. По-видимому, достаточно сильное влияние на 

формирование тревожно-депрессивных расстройств в рамках ПКС имеют 

личностные особенности психики пациентов, в частности высокая личностная 

тревожность, выявленная по шкале Спилбергера-Ханина. Таким образом, 

преморбидные особенности личности могут играть определённую роль в 

возникновении и выраженности эмоциональных нарушений в рамках ПКС. В 

исследованиях соотечественников, отмеченных ранее, содержится схожая 

информация [92, 98]. Пол, возраст, тяжесть течения КИ, наличие патогенетической 

терапии в остром периоде, не нашли своего влияния на формирование 

эмоциональных нарушений в рамках ПКС. Болевые синдромы в рамках ПКС 

представлены СМБ и первичными ГБ. Перенесенная КИ способствует как 

возникновению новых болевых синдромов, так и ухудшению течения ранее 

существовавших СМБ и первичных головных болей. Несмотря на то, что в обеих 

группах около половины пациентов имели длительный анамнез болевого синдрома 

(более 5 лет), пациенты ОГ группы имели статически более высокие уровни 



89 

 

центральной сенситизации. Вероятно, КИ способствует усилению явления 

центральной сенситизации, что отмечалось в других работах [117, 118].  Пол, 

тяжесть течения КИ, патогенетическая терапия в остром периоде, наличие 

хронических соматических и психических заболеваний не нашли своего влияния 

на выраженность центральной сенситизации. Старший возраст пациентов 

способствует более выраженной центральной сенситизации. Пациенты с 

особенностью в виде высокой личностной тревожности, а также с когнитивным 

снижением демонстрируют более высокий уровень центральной сенситизации. По 

данным литературы, у пациентов с хроническим болевым синдромом в головном 

мозге происходят некоторые нейрохимические и нейропластические изменения, 

выраженность которых зависит от длительности болевого синдрома. Общие 

структуры головного мозга, задействованные в процессах когниции и ноцицепции, 

а также связанные с ними нейрохимические и нейропластические механизмы 

способны вызывать как структурные, так и нейродинамические изменения, 

лежащие в основе формирования хронический боли и когнитивных нарушений 

[161, 162].  

ПКС способствует снижению качества жизни пациентов. Больше всего 

страдает физическое функционирование, общее состояние здоровья, жизненная 

активность и психическое здоровье. Общий психологический компонент здоровья 

также статистически значимо ниже в ОГ, что было выявлено во многих других 

исследованиях [138, 139, 140, 141]. Такие факторы как пол, тяжесть течения КИ, 

наличие в анамнезе болезней легких, не продемонстрировали своего влияния на 

КЖ пациентов с ПКС. Наличие в анамнезе заболеваний сердечно-сосудистой 

системы, нарушения углеводного обмена, более старший возраст пациентов 

указывают на более низкие баллы физического компонента здоровья. Наличие 

астенического синдрома, эмоциональных нарушений, хронического болевого 

синдрома несомненно нашли свою статически достоверную связь с более низкими 

показателями качества жизни. Поскольку такая связь была обнаружена в обеих 

группах, можно сделать вывод лишь о том, что КЖ у пациентов из ОГ ниже именно 
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из-за более яркой выраженности у этих пациентов астении, тревоги, депрессии и 

болевого синдрома.  

При построении нами модели логистической регрессии и последующей 

разработке формулы прогнозирования ПКС в качестве непосредственных 

прогностических предикторов развития ПКС у пациентов, страдающих 

хронической болью, выделены: уровень депрессии по шкале Бека, уровень 

центральной сенситизации по шкале CSI, ИМТ. Также нами были получены данные 

о том, что выраженность общей астении (по шкале MFI-20) увеличивает шанс 

развития ПКС за счет тесной связи с депрессией и уровнем центральной 

сенситизации.  

При построении модели логистической регрессии в качестве факторов, 

ассоциированных с формированием ПКС с субъективными когнитивными 

нарушениями у пациентов с хроническим болевым синдромом, выделены: наличие 

пневмонии в остром периоде заболевания, уровень центральной сенситизации, 

выраженность психической астении по шкале MFI-20. Развитие ПКС с 

объективным когнитивным снижением определялось исключительно исходно 

более низким баллом по шкале МоСА, что подчёркивает значение преморбидного 

когнитивного резерва. 

При построении модели логистической регрессии факторами, 

ассоциированными с формированием ПКС с астеническими нарушениями у 

пациентов, страдающих хронической болью, выступили: выраженность депрессии, 

центральной сенситизации и снижение мотивации по шкале MFI-20. 

При построении модели логистической регрессии в качестве факторов, 

ассоциированных с формированием ПКС с жалобами на эмоциональные 

нарушения у пациентов, страдающих хронической болью, выделены наличие в 

анамнезе нарушения углеводного обмена и ССЗ, уровень депрессии по шкале Бека, 

с объективными эмоциональными нарушениями – только уровень выраженности 

тревоги и депрессии. 
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Заключение 

Таким образом, проведённое исследование, подтвердило, что клинические 

проявления ПКС у пациентов, страдающих хронической болью, не отличаются от 

общепопуляционных в неврологической практике и состоят из астенического 

синдрома, субъективных когнитивных нарушений и эмоциональных расстройств в 

виде легкой депрессии и выраженной тревоги. Большое значение в формировании 

того или иного синдрома постковидных неврологических нарушений имеют 

преморбидные особенности личности. Учитывая наблюдающуюся в современной 

клинической практике гипердиагностику ПКС, использование установленных 

факторов риска развития ПКС с возможностью математического подсчёта шансов 

его развития после КИ, сократит количество пациентов с ошибочными диагнозами 

и неадекватными схемами лечения.    
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ВЫВОДЫ 

1. В реальной клинической практике отмечается гипердиагностика 

постковидного синдрома, что сопровождается назначением неэффективного 

лечения.  

2. Клинические проявления постковидных нарушений   у пациентов, 

страдающих хронической болью, состоят из астенического синдрома, 

преимущественно субъективных когнитивных и эмоциональных расстройств в 

виде легкой депрессии и выраженной тревоги. 

3. У четверти пациентов после перенесенной КИ отмечалось ухудшение 

течения имевшихся ранее хронических болевых синдромов. Скелетно-мышечные 

боли в спине и шее, возникшие впервые во время или после КИ, встречались в 3,6%, 

головные боли - в 7,3% наблюдений. 89,1 % пациентов с постковидным синдромом 

отличались повышенным уровнем центральной сенситизации. Значение 

личностной тревожности по шкале тревоги Спилбергера-Ханина и более низкие 

результаты по шкале MOCA ассоциированы с более высоким баллом по шкале CSI.  

4. У пациентов с постковидным синдромом отмечается снижение уровня 

качества жизни, в особенности страдает его психологический компонент. 

Факторами, взаимосвязанными со снижением физического компонента качества 

жизни являются: наличие в анамнезе заболеваний сердечно-сосудистой системы, 

нарушений углеводного обмена, более старший возраст пациентов. Шанс развития 

постковидного синдрома снижается при каждом увеличении на 1 балл показателя 

общего состояния здоровья по субшкале SF-36 GH.  

5. Увеличение шанса развития постковидного синдрома у пациентов, 

страдающих хронической болью, ассоциировано с повышением индекса массы 

тела (ОШ 1,26), показателем депрессии по шкале Бека (ОШ 1,3) и уровнем 

центральной сенситизации по шкале CSI (ОШ 1,18 для каждого увеличения на 1 

балл). Выраженность общей астении по шкале MFI-20 увеличивает шанс развития 

постковидных нарушений за счет тесной связи с депрессией и уровнем 

центральной сенситизации.  
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6. А. Развитие астенического симптомокомплекса в рамках постковидного 

синдрома у пациентов, страдающих хронической болью, взаимосвязано с наличием 

депрессии, уровнем центральной сенситизации и снижением мотивации по шкале 

MFI-20.  

Б. Субъективные когнитивные нарушения в рамках постковидного синдрома 

у пациентов, страдающих хронической болью, ассоциированы с наличием 

пневмонии в течении COVID-19, уровнем центральной сенситизации и 

показателями психической астении по шкале MFI-20.     

В. Эмоциональные нарушения в рамках постковидного синдрома у 

пациентов, страдающих хронической болью, ассоциированы с наличием в анамнезе 

сердечно-сосудистых заболеваний, нарушением углеводного обмена и депрессии. 

С увеличением возраста шанс развития постковидного синдрома с 

эмоциональными расстройствами уменьшается.  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. При установлении причинно-следственной связи клинической 

симптоматики пациента с перенесённой коронавирусной инфекцией необходимо 

анализировать преморбидные особенности личности и перечень имевшихся ранее 

заболеваний.   

2. Установлены клинические проявления ПКС, у лиц, страдающих 

хроническими болевыми синдромами, не отличающиеся от известных 

общепопуляционных проявлений, на которые рекомендовано ориентироваться при 

анализе клинической картины заболевания.  

3. У пациентов, страдающих болевыми синдромами, КИ может 

спровоцировать усиление явления центральной сенситизации, тем самым ухудшив 

течение заболевания, что необходимо учитывать при определении терапевтической 

тактики. 

4. Создана математическая формула прогноза развития ПКС, использование 

которой позволит объективизировать риски развития постковидных нарушений и 

своевременно определить объём лечебных мероприятий. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

АК – антикоагулянты 

ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения 

ГБ – головная боль  

ГБН – головная боль напряжения 

ГС – группа сравнения 

ИЛ – интерлейкин 

КЖ – качество жизни 

КИ – коронавирусная инфекция 

КН – когнитивные нарушения 

КТ ОГК – компьютерная томография органов грудной клетки  

ЛИГБ – лекарственно-индуцированной головной боли 

ЛТ – личностная тревожность 

МРТ – магнитно-резонансная томография 

ОГ – основная группа 

ПВ – противовирусные препараты 

ПКС – постковидный синдром 

ПППГ – персистирующее постурально-перцептивное головокружение 

ПЦР – полимеразная цепная реакция 

РНК – рибонуклеиновая кислота 

РТ – реактивной тревожность  

СМБ – скелетно-мышечная боль 

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

ФНО-α – фактор некроза опухоли альфа 

ЦСЖ – цереброспинальная жидкость 

CSI – опросник центральной сенситизации (Central Sensitization Inventory) 

DN4 – опросник нейропатической боли (Douleur Neuropathique) 

МFI-2О – субъективная шкала оценки астении (Multidimensional Fatigue Inventory) 

MоCA – монреальская когнитивная шкала (Montreal Cognitive Assessment) 
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NICE – Национальный институт здоровья и клинического совершенствования (The 

National Institute for Health and Care Excellence) 

SF-36– опросник качества жизни (Short Form Medical Outcomes Study) 
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