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COVID-19, не завершив своего эпидемического развития, постепенно переходит в стадию пролонгированных заболева-
ний, которая на клиническом уровне обозначена как «постковидный синдром». Симптоматика этих негативных явлений 
достаточно разнообразна, охватывает дисфункции многих органов и систем и заслуживает формулировки полиморфизма 
вторичных и отсроченных осложнений. В их основе лежат последствия перенесенной острой фазы воспаления, систем-
ные пролонгированные метаболические и структурные нарушения, включая изучаемые генетические расстройства. 
Рассмотрены возможные причины полиморфизма нарушений и их проявления в постковидном периоде. 
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COVID-19, having not completed its epidemic development, gradually passes into the stage of prolonged diseases, which at 
the clinical level is designated as «postcovid syndrome». The symptomatology of these negative phenomena is quite diverse, 
covers the dysfunction of many organs and systems, and deserves the formulation of polymorphism of secondary and delayed 
complications. They are based on the consequences of the transferred acute phase of inflammation, systemic prolonged meta-
bolic and structural disorders, including the studied genetic disorders. Possible causes of polymorphism of disorders and their
manifestations in the postcovid period are considered. 
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РЕДАКЦИОННАЯ СТАТЬЯ 
EDITORIAL



Введение. Возбудитель новой коронавирусной 
инфекции SARS-CoV-2 является патогеном, ответ-
ственным за развитие COVID-19, которая признана 
полиорганным заболеванием с широким спектром 
проявлений. Завершение острой стадии коронави-
русной инфекции имеет несколько вариантов про-
должения, о  чем свидетельствовали наблюдения 
за  миллионами пациентами. Около одной трети 
больных благополучно переносят острый период 
воспаления, который завершается без каких-то 
последствий. У основной части пациентов с выра-
женными клиническими проявлениями наблюдают-
ся различные симптомы, нарушающие здоровую 
жизнь и профессиональные функции. Чаще всего 
эти остаточные явления пропорциональны тяжести 
острого периода, но в ряде случаев они не зависят 
от течения острой фазы воспаления. И, наконец, 
у трети больных людей в течение нескольких меся-
цев остаточные проявления или вторичные синдро-
мы существенно влияют на качество жизни, тре-
буют особого внимания и специальной коррекции. 
Симптоматика этих негативных явлений достаточно 
разнообразна, охватывает дисфункции многих орга-
нов и систем и заслуживает формулировки поли-
морфизма вторичных и отсроченных осложне-
ний. Термин «полиморфизм» может быть отнесен 
к любому фенотипическому признаку (морфологи-
ческому, физиологическому, биохимическому, пове-
денческому), в том числе если признак контролиру-
ется на генетическом уровне. 

COVID-19 стал причиной беспрецедентных мас-
штабов заболеваемости и смертности во всем мире, 
при этом появляется все больше данных о подо-
стрых и долгосрочных влияниях COVID-19 на мно-
гие органы и системы. В ранних сообщениях обсуж-
дались остаточные явления инфекции SARS-CoV-2, 
такие как усталость, одышка, боль в груди, когни-
тивные нарушения, артралгия и снижение качества 
жизни. Этим последствиям могли способствовать 
повреждения клеток, устойчивый врожденный 
иммунный ответ с  выработкой воспалительных 
цитокинов и прокоагулянтное состояние, вызванное 
инфекцией SARS-CoV-2. Активное изучение 
последствий острого COVID-19 необходимо для 
разработки междисциплинарного подхода к лече-
нию и уходу за этими пациентами и определения 
приоритетов, развития инфраструктуры медицин-
ских учреждений, их оборудования технологий ока-
зания комплексной многопрофильной помощи. 

Многочисленные наблюдения позволили выде-
лить временной промежуток в  3–4 недели как 

референтный, в  течение которых сохраняются 
симптомы заболевания или появляются новые, 
поскольку репликация SARS-CoV-2 редко сохра-
няется дольше этого периода. Многие авторы 
определяют постострый COVID-19 как стойкие 
симптомы, отсроченные или долгосрочные ослож-
нения инфекции SARS-CoV-2 по  истечении 
4 недель с момента появления симптомов. 

Далее комплекс клинических проявлений разде-
ляется на: 

— подострый или продолжающийся симптома-
тический COVID-19, который включает симптомы 
и  отклонения, проявляющиеся в  течение 4–
12 недель после острого COVID-19; 

— хронический, или пост-COVID-19 синдром, 
который включает симптомы и отклонения, сохра-
няющиеся или присутствующие после 12 недель 
от  начала острого периода и  не связанные с аль-
тернативными диагнозами [1, 2]. 

По мере завершения значительного количества 
острых случаев COVID-19 после года пандемии 
эти вторичные последствия становятся все более 
актуальными для пациентов и  общества, которые 
стремятся вернуться к условиям здорового и трудо-
способного общества людей, способных восстано-
вить личностные, семейные и общественные поте-
ри длительного периода ограничений и лишений. 

Негативные явления после острого периода 
COVID-19 принято именовать постковидным син-
дромом (Post-COVID-19 syndrome, или Long 
Covid) — как последствия коронавирусной инфек-
ции, при которой до 20% людей, перенесших ост-
рый период инфекции, страдают от симптомов, для-
щихся до 12 недель и более. Постковидный синдром 
внесен в Международную классификацию болезней 
10-го пересмотра (МКБ-10) в формулировке «Post 
COVID-19 condition». 

В декабре 2020 года Национальным Институтом 
Здоровья Великобритании (NICE) была предло-
жена следующая классификация постковидных 
состояний [3]: 

— острый COVID-19  (симптомы, длящиеся 
до 4 недель); 

— продолжающийся симптоматический 
COVID-19 (симптомы, продолжающиеся от  4 
до 12 недель); 

— постковидный синдром  (симптомы, для-
щиеся свыше 12 недель, не объяснимые альтерна-
тивным диагнозом, способные меняться со време-
нем, исчезать и вновь возникать, затрагивая мно-
гие системы организма). 
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Для тщательной систематизации требуется 
более длительный период наблюдений и анализа 
сведений. 

Частота этих синдромов по отношению к общей 
популяции переболевших COVID-19 показана 
в таблице. 
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Ò à á ë è ö à
Ïîðàæåíèÿ îðãàíîâ è ñèñòåì ñ õàðàêòåðíûìè êëèíè÷åñêèìè ïðîÿâëåíèÿìè â ïîñòêîâèäíîì ïåðèîäå

T a b l e
Lesions of organs and systems with characteristic clinical manifestations in the postcovid period

Ïîðàæåííûå îðãàíû
è ñèñòåìû Çàáîëåâàíèÿ, ñèíäðîìàëüíûå è êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ ×àñòîòà, % Àâòîðû

Ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòàÿ Èíôàðêòû, àðèòìèè, ãèïåð- è ãèïîòåíçèîííûå ñèíäðîìû, ñåðäå÷íàÿ íå-
äîñòàòî÷íîñòü, òðîìáîçû è ýìáîëèè ðàçëè÷íîé ëîêàëèçàöèè

32–75 1–5, 9–11,
35, 37

Îðãàíû äûõàíèÿ Îäûøêà, áðîíõèòû, áîëè â ìåæðåáåðüÿõ, êàøåëü. Ôèáðîç õàðàêòåðåí
äëÿ ïåðåíåñåííîãî ÐÄÑ, ïíåâìîíèÿ ðàçðåøàåòñÿ ÷àùå óñïåøíî

Äî 90 1, 2, 4, 5, 13,
29, 31, 39

Îðãàíû ïèùåâàðåíèÿ Êèøå÷íèê ñòðàäàåò íà ðàííèõ ñòàäèÿõ COVID-19 ó ÷àñòè áîëüíûõ ñîõðà-
íÿþòñÿ íàðóøåíèÿ ïèùåâàðåíèÿ è îáîñòðåíèå ðàíåå ñóùåñòâóþùèõ
çàáîëåâàíèé. Ìîðôîëîãè÷åñêèå èçìåíåíèÿ âÆÊÒ ïðè COVID-19 ñî-
îòâåòñòâóþò ïðîÿâëåíèÿì ãàñòðîýíòåðèòà è ìîðôîëîãè÷åñêè ïîâûøå-
íèåì ïëîòíîñòè ëèìôîïëàçìîöèòàðíîãî êëåòî÷íîãî èíôèëüòðàòà è îòå-
êå â ñîáñòâåííîé ïëàñòèíêå ñëèçèñòîé îáîëî÷êè êèøêè. Ïðè íàëè÷èè
êîìîðáèäíîãî ôîíà ïå÷åíî÷íàÿ è êèøå÷íàÿ äèñôóíêöèÿ

25–34 1, 2, 26, 36,
40

Íåðâíàÿ ñèñòåìû, ïñè-
õè÷åñêèå çàáîëåâàíèÿ

Äåïðåññèâíûå ñîñòîÿíèÿ, ãîëîâíûå áîëè, áåññîííèöà, êîãíèòèâíûå
íàðóøåíèÿ â âèäå ñíèæåíèÿ ïàìÿòè, ïðîôåññèîíàëüíûõ íàâûêîâ,
çàáûâ÷èâîñòè. Ê ïñèõè÷åñêèì íàðóøåíèÿì ïîìèìî ïåðåíåñåííîãî
îñòðîãî âîñïàëåíèÿ ó ëþäåé ïðèâîäÿò: èçìåíåíèÿ â îáðàçå æèçíè,
íîâûå âûíóæäàþùèå ïðàâèëà æèçíè; áåçäåéñòâèå; èçîëÿöèÿ, îäèíî-
÷åñòâî; ñâåäåíèÿ î ìàñøòàáàõ ïàíäåìèè, áîëåçíè è ñìåðòè ðîäíûõ
è áëèçêèõ. ñòðàõ çàðàçèòüñÿ; áåñïîêîéñòâî î çäîðîâüå áëèçêèõ; ïî-
òåðÿ ðàáîòû èëè ñíèæåíèå ïðèâû÷íîãî óðîâíÿ äîõîäà

50–75 6, 7, 21, 22,
23, 34

Íåðâíàÿ ñèñòåìà,
íåâðîëîãèÿ

Íåñïåöèôè÷åñêèå ñèñòåìíûå íåâðîëîãè÷åñêèå ñèìïòîìû, èíñóëüòû,
ðàññòðîéñòâà îáîíÿíèÿ è âêóñà, ïðîÿâëåíèÿ ýíöåôàëîïàòèè, ýíöå-
ôàëèò, ãåìîððàãè÷åñêàÿ íåêðîòèçèðóþùàÿ ýíöåôàëîïàòèÿ, ñèíäðîì
Ãèéåíà–Áàððå, öåðåáðîâàñêóëÿðíûå îñëîæíåíèÿ è äð.

22–31 8, 14, 19, 21,
25, 38

Ïî÷êè Åñëè ïàöèåíò ðàíåå èìåë ïî÷å÷íîå çàáîëåâàíèå è áîëååò COVID-19,
êàê ïðàâèëî, ó íåãî íàáëþäàåòñÿ óõóäøåíèå âûäåëèòåëüíîé ôóíêöèè
è ïîâûøåíèå óðîâíÿ êðåàòèíèíà è ìîæåò ïðîÿâëÿòüñÿ ÕÏÁ

12–22 1, 2, 4, 5, 21,
26, 33

Ýíäîêðèííàÿ ñèñòåìà Îïèñàíû ýíäîêðèííûå è ìåòàáîëè÷åñêèå íàðóøåíèÿ, êîòîðûå ìîãóò ðàñ-
ñìàòðèâàòüñÿ êàê ôàêòîðû ðèñêà, ïðèâîäÿùèå ê äèñáàëàíñó ãîìåîñòàçà
êàê â îñòðûé ïåðèîä, òàê è ïîñëå COVID-19. Ðÿä ýíäîêðèííûõ îðãàíîâ,
ïî-âèäèìîìó, ìîãóò ñòàòü ìèøåíüþ äëÿ êîðîíàâèðóñà— ïîäæåëóäî÷-
íàÿ è ùèòîâèäíàÿ æåëåçû, ÿè÷íèêè, íàäïî÷å÷íèêè è ãèïîôèç, ïîñêîëü-
êó èõ ýïèòåëèé ýêñïðåññèðóåò ðåöåïòîð ÀÏÔ2

Äî 33 3, 12, 26, 27,
33

Îïîðíî-äâèãàòåëüíûé
àïïàðàò

Ìûøå÷íûå, ñóñòàâíûå, èððàäèèðóþùèå áîëè. Îòäàëåííûå ïîñëå-
äñòâèÿ íå èçó÷åíû

5–10 21, 26

Îíêîëîãèÿ Ïàöèåíòû ñî çëîêà÷åñòâåííûìè çàáîëåâàíèÿìè îòíîñÿòñÿ ê ãðóïïå
ðèñêà òÿæåëîãî òå÷åíèÿ COVID-19 è îíêîëîãè÷åñêîãî çàáîëåâàíèÿ.
Îáñóæäàåòñÿ ðîëü ïåðåíåñåííîãî âîñïàëåíèÿ è íå îêàçàííîé äîë-
æíîé îíêîëîãè÷åñêîé ïîìîùè â ïåðèîä ïàíäåìèè

20, 22, 28

Èììóííàÿ ñèñòåìà, êîñ-
òíûé ìîçã, êðîâü

Èììóíîïàòîãåíåç COVID-19 ñâÿçàí ñ ðàçâèòèåì íåñáàëàíñèðîâàííî-
ãî èììóííîãî îòâåòà íà âèðóñ ñ íåäîñòàòî÷íûì è îòñðî÷åííûì ñèí-
òåçîì èíòåðôåðîíà â íà÷àëå çàáîëåâàíèÿ, íî ñ ïîñëåäóþùåé ãèïåð-
ïðîäóêöèåé ïðîâîñïàëèòåëüíûõ öèòîêèíîâ, ñëóæàùåé ïðè÷èíîé
íåàäåêâàòíî ñèëüíîãî âîñïàëåíèÿ â ëåãî÷íîé òêàíè ñ ðàçâèòèåì
îñòðîãî ïîðàæåíèÿ ëåãêèõ è äðóãèõ îðãàíîâ, îïðåäåëÿþùèõ ðàçâè-
òèå îñòðîãî ïðîöåññà è âòîðè÷íûõ çàáîëåâàíèé. Ñî÷åòàííîå ïàòî-
ãåííîå âîçäåéñòâèè âèðóñà íà âñå òðè ðîñòêà ñèñòåìû ãåìîïîýçà
ñ óãíåòåíèåì èëè ñòèìóëÿöèåé ýðèòðîïîýçà, èçìåíåíèåì òðîìáîöè-
òîâ, ñ îòñóòñòâèåì ðåàêòèâíîãî ëåéêîöèòîçà íà îñòðîå âîñïàëåíèå,
óìåíüøåíèåì ÷èñëà ìîíîöèòàðíûõ ôàãîöèòîâ è ëèìôîèäíûõ êëåòîê.
Ýòè èçìåíåíèÿ ìîãóò âëèÿòü íà ïðîãíîç è ïîñëåäñòâèÿ çàáîëåâàíèÿ

30–65 3, 12, 19, 27,
29, 30, 33



Общие представления о патогенезе наруше-
ний. COVID-19 через вирус SARS-CoV-2 и  ком-
плекс вторичных воспалительных процессов 
в  органах и  тканях обнажает наиболее слабые 
места в  здоровье инфицированного человека. 
В таблице приведены многие проявления болезни, 
которые имели продолжение после стихания пер-
вичного респираторного синдрома в  виде бронхо-
легочного поражения с  различной тяжестью. 
В данном случае уместно объединить все проявле-
ния термином «полиморфизм», под которым сле-
дует понимать многообразие проявлений (симпто-
мов, синдромов и болезней). 

На настоящем этапе изучения COVID-19 можно 
полагать, что полиморфизм проявлений обусловлен 
тропностью вируса ко многим тканям, поскольку они 
имеют рецепторы АПФ2 и корецепторы к SARS-
CoV-2 и вовлекаются в первичный воспалительный 
процесс, кроме этого на проявления болезни могут 
влиять выявленные системные генетические, невро-
логические, гормональные и иные нарушения регу-
ляции функций. Частичное совпадение последствий 
постострого COVID-19 с  последствиями SARS 
и MERS может быть объяснено филогенетическим 
сходством между ответственными патогенными 
коронавирусами. Совпадение идентичности геном-
ной последовательности SARS-CoV-2 составляет 
79% с SARS-CoV-1 и 50% с MERS-CoV [4, 5]. 

SARS-CoV-1 и SARS-CoV-2 имеют один и  тот 
же рецептор клетки-хозяина  — АПФ2 (ACE2). 
Однако есть заметные различия, такие как более 
высокое сродство SARS-CoV-2 к АПФ2 по сравне-
нию с SARS-CoV-1, что, вероятно, связано с раз-
личиями в рецептор-связывающем домене белка-
шипа, который опосредует контакт с  АПФ2. 
В отличие от других структурных генов, ген шипа 
у SARS-CoV-2 имеет только 73% сходства амино-
кислот с SARS-CoV-1 в рецептор-связывающем 
домене [6]. Более того, дополнительные изменения 
S1–S2 в SARS-CoV-2 делают возможным более 
эффективное связывание с  клетками хозяина 
и способствуют широко распространенной переда-
че SARS-CoV-2 [7]. 

В то время как первые два более подробно 
обсуждаются в разделах, посвященных конкрет-
ным органам ниже, синдромологическая характе-
ристика проявлений последствий после оказания 
пациентам интенсивной терапии в  настоящее 
время хорошо известна и  включает новые или 
ухудшающиеся нарушения физических, когнитив-
ных и психиатрических функций после критическо-

го заболевания [8–12]. Данный комплекс патофи-
зиологических нарушений многофакторный 
и включает последствия микрососудистой ишемии 
и травм, неподвижности и метаболических измене-
ний во время тяжелого или критического течения 
заболевания. Кроме того, во время пандемии 
COVID-19 пациенты после острой фазы заболева-
ния также могут подвергаться повышенному риску 
заражения бактериальными, грибковыми (легоч-
ный аспергиллез, мукормикоз) или другими пато-
генами [13–17]. Однако эти вторичные инфекции 
не объясняют стойких и продолжительных послед-
ствий постковидного синдрома. 

Преобладающие патофизиологические механиз-
мы острого COVID-19 включают: 

— прямую вирусную токсичность; 
— повреждение эндотелия и повреждение мик-

рососудов; 
— нарушение регуляции иммунной системы 

и стимуляцию гипервоспалительного состояния; 
— гиперкоагуляцию с последующим тромбозом 

in situ и макротромбозом; 
— системную ишемию и эндотоксемию; 
— дезадаптацию пути ангиотензинпревращаю-

щего фермента 2 (ACE2) 2. 
Вероятная патогенетическая последователь-

ность развития COVID-19 [20]: 
1) контакт человека с вирусом SAS-CoV-2; 
2) адгезия вируса на слизистых оболочках верх-

них дыхательных путей; 
3) рецепторное проникновение вируса в клетки, 

имеющие АПФ2; 
4) репродукция вируса и  распространение 

по органам и тканям; 
5) начало системных воспалительных реакций, 

соотнесенных с  клиническими проявлениями 
COVID-19: 

— активация моноцитов/макрофагов с  осво-
бождением БАВ; 

— «цитокиновый шторм»; 
— усиление перекисных процессов; 
— активация системы комплемента; 
— гиперкоагуляция; 
— повышение проницаемости клеточных барь-

еров (эндотелиальных, эпителиальных, ГЭБ, 
канальцев почек, эпендимы, кишечной стенки и др.). 

6. Отек интерстициальных пространств с нару-
шением их дренажа. 

7. Нарушение функций и  структур органов 
с развитием синдромов: 

— гипоксического (ОРДС); 
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— сердечно-сосудистого; 
— почечного; 
— интоксикационного; 
— эндокринного; 
—  психоневрологического и др. 
8. Благоприятное разрешение COVID-19 спон-

танное, через лечение, реабилитацию или тяжелое 
с осложнениями или летальным исходом. 

Повреждающие факторы острой фазы достаточ-
но изучены на большом клиническом материале. 
Они были описаны как непосредственное действие 
вируса в  процессе прогрессирования воспаления 
и  его репродукции, комплекса опосредованных 
реакций через участие в процессе про- и противо-
воспалительных цитокиновых реакций, перекис-
ных процессов, активации клеточных энзимов, 
свертывающей системы эндотелия и крови и  др., 
что описано в ряде работ, включая ранее опубли-
кованные нами обзоры и книги [18, 20–23, 26]. 

Острый период оставляет вполне определенные 
повреждения в организме, где в ряде случаев легкое 
течение не предусматривает отсутствие вторичных 
синдромов. Эти могут быть продолжением затянув-
шегося первичного процесса, появиться или обост-
риться спустя время в одной из тех полиморфных 
вариантов, показанных выше в таблице. Чаще всего 
эти синдромы в  тяжелой форме реализуются 
у людей старших возрастных групп или имеющих 
набор коморбидных заболеваний, что и может опре-
делить неблагоприятный исход болезни [22, 23]. 
К числу опасных сопутствующих заболеваний были 
отнесены болезни сердечно-сосудистой системы, 
легких, почек, сахарный диабет, ожирение и др. Они 
определяли тяжесть клинического состояния с раз-
витием тяжелой дыхательной или полиорганной 
недостаточности, требующей интенсивной терапии 
и завершающейся в этой группе пациентов в 50–
80% случаев летальным исходом COVID-19. 

При рассмотрении такого течения процесса сле-
дует обратить внимание на то, что исход наступает 
в течение первых 6–8 недель, а срок наступления 
других вторичных синдромов, механизмы развития 
которых требуют дальнейшего изучения, продолжа-
ется более длительный срок, до 6 месяцев и более. 

К причинам развития вторичных и отсроченных 
нарушений после перенесенной коронавирусной 
инфекции добавляются следующие каскадные 
нарушения [18–20]: 

— последствия диссеминированных микроцир-
куляторных расстройств и  тканевой гипоксии 
на клеточным уровне; 

— результат системного вирусного воспаления 
в органах, действие ряда токсических ингредиентов 
вируса; 

— гормональная дисфункция как компонент 
нарушенной тканевой регуляции. 

Возможная классификация факторов, влияю-
щих на  патофизиологию пролонгированного 
COVID-19, может выглядеть следующим образом: 

— вирус-специфические патофизиологические 
изменения; 

— иммунологические аберрации и  воспали-
тельное повреждение в ответ на острую инфекцию; 

— аутоиммунные нарушения; 
— дисфункция вегетативной регуляции вслед-

ствие нарушений центральной и  периферической 
нервной системы 

— вероятные генетические расстройства. 
Все эти процессы сплетаются в единый клубок 

уже в  острой стадии воспаления, проявляясь 
в зависимости от тяжести, индивидуальных качеств 
пациента, наличия сопутствующей патологии, пола 
и возраста. 

Рассматривая течение патологического процес-
сы, вызванного вирусом SARS-COV-2, необходимо 
обратить внимание на неоднородность заболева-
ния, которое проявляется различными сроками 
инкубационного периода, интенсивностью воспале-
ния, которое реализуется гипертермией или проте-
кает без проявлений, вовлечением легких с разной 
степенью гипоксических проявлений, а также раз-
личными иными клиническими манифестациями. 
То есть при общем патогенном факторе, которым 
является вирус, имеет место разнородность проте-
кания острой фазы, который далее может завер-
шиться формированием полиморфных осложнений 
либо вторичных синдромов или болезней. 

Последствия диссеминированных микроцир-
куляторных расстройств. При COVID-19 экс-
прессия АПФ2 и сосудистые нарушения являются 
основными предпосылками очевидного полимор-
физма отсроченных или вторичных поражений 
органов и  систем. Большинство исследователей 
указывают, что максимальная экспрессия АПФ2 
наблюдается не только в  альвеоцитах II типа, но 
и в эндотелии сосудов, гладкомышечных клетках 
артерий, клетках головного мозга, клетках пред-
стательной железы, проксимальных почечных 
канальцев, энтероцитах и  т.д. Таким образом, 
можно предположить, что данные органы и систе-
мы органов являются своеобразным депо комплек-
са SARS-CoV-2 и АПФ2 [24, 25]. 
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Патогенез COVID-19, вызванного вирусом 
SARS-CoV-2, объясняется входными воротами 
этого вируса и  последствиями его внедрения 
в клетки органов и  тканей. Экспрессия ангиотен-
зинпревращающего фермента-2 на  мембранах 
клеточных оболочек эндотелия, эпителия и гладко-
мышечных клетках при инфицировании вирусом 
SARS-CoV-2 способствует вовлечению практиче-
ски всех органов и  систем, что было показано 
ранее на  родственных вирусах и  подтверждено 
в начале эпидемии COVID-19. Помимо бронхиаль-
ного и альвеолярного аппарата, который страдает 
в начале инфицирования, в  процесс вовлекается 
сеть сосудов, которая представлена во всех орга-
нах и подвержена развитию эндотелиита [21, 26, 
27]. Этапы расстройства тканевого кровообраще-
ния пролонгируются на длительный период, о чем 
свидетельствуют функциональный исследования, 
данные МРТ и аутопсий пациентов [18, 20]. 

Системная дисфункция эндотелия, развиваю-
щаяся при COVID-19, во многом определяет 
и нарушения системы гемостаза [18]. Предпосылки 
интенсивной адгезии тромбоцитов к эндотелию, их 
агрегации и образованию тромбоцитарных тром-
бов, нарушение функциональной активности систе-
мы фибринолиза могут определяться активацией 
эндотелия, а сохранение антикоагулянтной актив-
ности крови отличает коагулопатию у таких боль-
ных от типичного ДВС-синдрома [28]. 

Влияние вирусного и токсического компонен-
тов воспаления. Обсуждается вопрос продолжи-
тельного персистирования вируса вне легких 
в  клетках органов и  тканей, страдающих 
от COVID-19, после перенесенной стадии воспа-
ления [29]. В данном случае на первичные наруше-
ния микроциркуляции и  метаболизма в  органах 
и  тканях наслаиваются негативные влияния дли-
тельно персистирующего вируса. Это положение 
поэтапно требует подтверждения для страдающих 
органов после перенесенного воспаления. 
Косвенными подтверждением является обнаруже-
ние SARS-CoV-2 в кишечном отделяемом, ткани 
слюнных желез, продолжительные болевые про-
явления и функциональные нарушения со стороны 
головного мозга, эндокринных и др. органов [30]. 
Потребуется дополнительное время для верифика-
ции этих гипотез вне периода пандемии, когда 
удастся отделить последствия воспаления 
от повторного инфицирования пациентов. 

Экспрессия АПФ2 как основного рецептора для 
SARS-CoV-2. Ангиотензинпревращающий фер-

мент 2 представляет собой цинксодержащий 
металлофермент с молекулярной массой 92,5 кДа, 
состоящий из 805 аминокислот. АПФ2 экспресси-
руется в большинстве тканей, находясь на внешней 
мембраны клетки. Главным образом белок нахо-
дится на мембранах слизистых оболочек бронхи-
ального дерева, альвеолоцитах II типа, энтероци-
тах тонкой кишки, эндотелиоцитах артерий и вен, 
также на  гладкомышечных клетках в  органах. 
АПФ2 находится в клетках коры головного мозга, 
глии, полосатого тела, гипоталамуса и  ствола 
головного мозга. Наличие АПФ2 на  нейронах 
головного мозга и  астроцитах, микроглиоцитах, 
олигодендроцитах и  др. делает головной мозг 
уязвимым к  инфицированию SARS-CoV-2, что 
приводит к потере обоняния, развитию когнитив-
ного, психиатрического и неврологического дефи-
цита при заболевании COVID-19 [31, 32]. 

За счет конвертации ангиотензин II может 
играть важную роль в функции сердечно-сосуди-
стой системы, участвует в  транспорте аминокис-
лот, взаимодействуя с  транспортером SL6A19 
в кишечнике и регулируя его перенос, экспрессию 
на  поверхности клеток и  его каталитическую 
активность [33]. 

АПФ2 имеет сродство к  S-гликопротеинам 
некоторых  вирусов, включая коронавирусы, 
и является, таким образом, местом проникновения 
вируса в клетку. Распространенность этого рецеп-
тора позволяет SARS-CoV-2 оккупировать боль-
шинство органов и тканей, выполняющих различ-
ные функции в организме (дыхания, кровообраще-
ния, пищеварения, регуляции и  др.). Инфекция 
SARS-CoV-2 может, подавляя АПФ2, приводить 
к  токсическому избыточному накоплению ангио-
тензина II и брадикинина [34], что, в свою очередь, 
вызывает гипергидратацию легких, острый респи-
раторный дистресс-синдром, миокардит, почечную 
недостаточность, дестабилизацию гемодинамики 
и другие нарушения систем гомеостаза [21, 26]. 

Рассмотрим наиболее яркие клинико-морфоло-
гические примеры разнообразия постковидных 
изменений со стороны ключевых органов и систем, 
прежде всего дыхательной, сердечно-сосудистой, 
центральной нервной, пищеварения и почек. 

Морфологические изменения и  нарушение 
функции органов. Рассматривая проблему поли-
морфизма изменений при коронавирусной инфек-
ции в комплексе поражения органов и систем как 
определяющую, следует рассматривать несколько 
вероятных или очевидных ее компонентов [21, 26]: 
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— экспрессия АПФ2 как основного рецептора 
для SARS-CoV-2 неоднородна по представитель-
ству в  органах и  клетках, и  это обстоятельство 
может определять интенсивность повреждений 
тканей, обусловленных непосредственно вирусом; 

— в пределах одного органа часть клеток имеет 
соответствующие рецепторы, другие, контакти-
рующие с ними, их лишены, что ставит их в различ-
ные условия в процессе инфекционного процесса; 

— поражения клеток могут быть реализованы 
несколькими гипотетическими путями, которые в той 
или иной степени имеют свое представительство при 
системном вирусном воспалительном процессе: 

а) пагубное воздействие вируса внутри клетки 
в  процессе своей репродукции с  истощением 
ресурсов и действием токсинов; 

б) изменения, связанные с системным воспале-
нием, где антигены вируса являются лишь триггером 
процесса, а в качестве токсинов выступает большой 
пул продуктов цитокиновой и перекисной систем, 
компоненты комплемента, деградации тканей и др.; 

в) последствия системных нарушений кровооб-
ращения, приводящих к ишемическим нарушениям 
и другие факты, обозначенные выше [6, 22, 26, 28]. 

При сопоставлении результатов клинических 
наблюдений и морфологических исследований пан-
демии многие наблюдения за развитием пандемии 
и конкретными больными не позволяют достаточно 
уверенно высказываться в  отношении причин 
полиморфизма поражений при COVID-19 и сохра-
нения их проявлений в течение длительного перио-
да времени. Так, рецепторы АПФ2 широко пред-
ставлены по органам, но не во всех из них патоло-
гические процессы одинаково выражены. На пер-
вом месте по  уязвимости находятся легкие, 
которые за  исключением бессимптомных форм, 
как правило, вовлекаются в  воспалительный 
вирусный процесс с явлениями интерстициального 
пневмонита или пневмонии разной степени тяже-
сти вплоть до ОРДС [21]. 

Первенство этого органа по  интенсивности 
и  очередности повреждений можно объяснить 
несколькими обстоятельствами: 

— SARS-CoV-2 исходно является респиратор-
ным вирусом и находит в бронхах и легких высокую 
концентрацию рецептора АПФ2 и  тропные для 
репродукции клетки эндотелия и эпителия; 

— здесь протекает первая волна и  пик инфек-
ционного процесса с максимальными условиями 
для распространения во внешнюю среду для 
поиска нового биологического хозяина; 

— вероятно, что роль легких предопределена 
вирусом для репродукции, несмотря на  то что 
и другие органы способны реализовать и страдать 
от активности вируса [21, 26]. 

Сердечно-сосудистая система находится на вто-
ром месте и проявляя себя системно в виде микро-
циркуляторных расстройства, выбирает в качестве 
основной мишени сердце [21]. 

Сердечный кровоток в состоянии покоя состав-
ляет около 5% общего сердечного выброса. При 
максимальной нагрузке коронарный кровоток 
может возрастать в 4–5 раз, то есть до 1⁄4 сердечно-
го выброса. Скорость коронарного кровотока опре-
деляется запросами организма и способностью под-
держивать кровообращение в  работающих или 
жизненно важных органах. В экстремальных усло-
виях, к которым можно отнести COVID-19, воз-
можности насосной функции сердца ограничены 
превосходящими потребностями организма, значи-
тельными реологическими изменениями, негатив-
ным влиянием продуктов цитокинового всплеска 
в период пиковых значений вирусного воспаления. 
Морфологически это проявляется микроциркуля-
торными нарушениями в миокарде, что отмечается 
большинством исследователей [35]. 

В свою очередь, снижение сердечного выброса 
ведет к  редукции тканевого кровотока в  других 
частях организма, что усугубляет тканевую гипо-
ксию. Перераспределение кровотока поддержива-
ет более устойчивую перфузию головного мозга, 
почек и печени, что, по-видимому, в определенной 
мере снижает их тканевые повреждения в след-
ствие гипоксии. 

Такая логика суждений не приемлема для описа-
ния патогенеза у людей преклонного возраста или 
у тех, у кого имеется сахарный диабет, атероскле-
роз, ожирение, заболевания почек, склонность или 
наличие нарушений функций головного мозга. 
В этих условиях в результате циркуляторной гипо-
ксии и  реологических расстройств повреждаются 
уже спровоцированные болезнью органы и систе-
мы [36, 37]. 

Второе, опираясь на эти суждения и статистику 
ранних осложнений COVID-19, можно заключить, 
что наличие АПФ2 рецепторов в  тканях является 
важным, но не главенствующим фактором в ост-
ром и отсроченном периоде. [38]. 

Третье, для развития отсроченных вторичных 
заболеваний или обострения уже существующий 
фактор вирусного воспаления остается анамнести-
ческим и  пациент сталкивается с  последствиями 
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перенесенного тяжелого воспаления, которое могло 
спровоцировать появление ранее компенсирован-
ных функциональных отклонений, что достаточно 
часто проявляется в психоневрологической патоло-
гии в период стресса и стигматизации, разного рода 
трофических и метаболических нарушениях, кото-
рые частично могут уйти после восстановительного 
периода или остаться надолго о  чем мы пока не 
знаем [39]. 

Четвертое положение связано с  неспецифиче-
скими механизмами повреждения, вызывающих 
органоспецифические последствия [40]. Все 
повреждающие факторы, имеющие место при 
COVID-19, будь то ишемия, действие перекисных 
или цитокиновых продуктов, токсикогенное влия-
ние вируса влияют на  все тканевые структуры 
независимо от наличия рецепторов к проникнове-
нию SARS-CoV-2, вызывая общую картину воспа-
лительной токсемии, от  которой страдает боль-
шинство клеток, включая органоспецифические, 
определяющие последующие расстройства 
в период и после острой фазы болезни. Этот неспе-
цифический повреждающих эффект суммируется 
с  прямым токсическим воздействием вируса 
на структуры, имеющие соответствующие рецеп-
торы проникновения в цитоплазму и реализующие 
репродукцию вируса клетками. 

Влияние генетических факторов, инициирую-
щих наследственные предрасположенности. За 
время, прошедшее с начала пандемии SARS-CoV-2, 
генетические исследования биологического мате-
риала, полученного от пациентов, были нацелены, 
главным образом, на выявление структурных осо-
бенностей генотипа, обусловливающих восприимчи-
вость к новой коронавирусной инфекции или пред-
располагающих к тяжелому течению заболевания. 
Применяя полногеномное секвенирование (genome-
wide association studies; GWAS), исследователи 
в первую очередь искали связь вариантов течения 
болезни с  такими индикаторами, как гаплотипы 
HLA, группы крови AB0 и так называемой полиген-
ной совокупностью риска [41]. Вскоре стало очевид-
но, что требуется существенно расширить перечень 
возможных факторов, от которых зависит клиниче-
ский фенотип при COVID-19. Одновременно 
выяснилось, что существенные различия в стратегии 
обследования пациентов приводят к заметным раз-
ночтениям в определении вариантов этого фенотипа 
[42–44]. Это сказывалось и на корректной поста-
новке диагноза, и на оценке тяжести состояния, осо-
бенно применительно к  поражениям отдельных 

систем органов. Такие разночтения, по-видимому, 
замедлили эффективный поиск генетических факто-
ров, критически влияющих на развитие вторичной 
патологии при новой коронавирусной инфекции. 

Этот поиск может идти по нескольким направле-
ниям, но наиболее продуктивными представляются 
два вопроса, на которые следует ответить: 

а) какие данные из  литературы указывают 
на конкретные генетические особенности организ-
ма-хозяина, обусловливающие развитие вторич-
ной патологии, а  значит, играющие важную роль 
в общей картине заболевания и 

б) какие клинические наблюдения позволяют 
предположить активацию определенных метабо-
лических путей, лежащих в  основе коморбидных 
состояний при COVID-19. 

Помимо этих двух, остается очень важный 
вопрос: насколько хорошо мы знаем детали взаи-
модействия SARS-CoV-2 с организмом человека? 
Этот вопрос до  сих пор исследован недостаточно. 
Например, задолго до начала пандемии было уста-
новлено, что известный ранее коронавирус, SARS-
CoV, на  поверхности клеток взаимодействует 
с  рецептором ангиотензинпревращающего фер-
мента-2 (АПФ-2), кодируемого соответствующим 
геном [45], и  вскоре после начала пандемии, 
вызванной SARS-CoV-2, утвердилось мнение, что 
и этот вирус проникает в клетки тем же путем [46]. 
В пользу этого говорят результаты десятков иссле-
дований, однако попытки лечения пациентов, зара-
зившихся SARS-CoV-2, препаратами, угнетающи-
ми действие АПФ-2, оказались малоэффективны-
ми [47]. Уже в октябре 2020 г. появились сведения, 
указывающие на рецептор трансферрина (рТФ), 
присутствующий на  поверхности клеток самых 
различных органов, как на «ворота» для проникно-
вения SARS-CoV-2 [48]. О нарушенном при 
COVID-19 обмене железа накоплен существен-
ный объем сведений, указывающих на  малую 
информативность рутинных показателей (содер-
жание гемоглобина и ферритина) и, что важнее, 
на  возможность регуляции обмена железа, в  том 
числе, путем воздействия на экспрессию гена рТФ
или гена гепцидина — другого регулятора баланса 
железа [49]. Однако вопрос о  применении этих 
знаний в клинической практике до сих пор в лите-
ратуре практически не рассматривался. Впрочем, 
благодаря моделированию вариантов клиническо-
го фенотипа на  животных и  сопоставлению полу-
чаемых результатов с клиническими наблюдения-
ми, к  настоящему моменту получено достаточно 
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данных, позволяющих определить хотя бы некото-
рые группы генов, функционирование которых при 
COVID-19 изменено. Это  — важные сведения, 
которые проливают свет на  причины развития 
сопутствующих патологий или обострения ранее 
имевшихся заболеваний. Речь идет о  нередко 
наблюдаемом при заражении SARS-CoV-2 пора-
жении нескольких органов и  систем, например, 
на фоне вирусной пневмонии. 

Следует иметь в  виду, что функционирование 
любой системы организма практически всегда 
контролируется ансамблем генов, между компо-
нентами которого в  норме соблюдается тонкий 
баланс. Как правило, часть генов одного ансамбля 
функционально участвует в  другом ансамбле или 
сразу в нескольких. Это известное свойство генома 
стало основой для поисков генных ансамблей, 
общих для развития различных коморбидных пато-
логий при COVID-19 [50]. 

Выше выделено несколько основных коморбид-
ных состояний, при которых COVID-19 принимает 
тяжелую форму и нередко заканчивается леталь-
ным исходом. Это патология сердечно-сосудистой 
системы. почечная недостаточность, диабет, забо-
левания легких, дисфункция печении др. Для каж-
дого из этих коморбидных состояний характерны 
свои генные ансамбли, но восемь генов присут-
ствуют во всех пяти: APOA1, APOE, CTLA4, 
HMOX1, F5, F2, B2M и STAT3. Функции этих генов, 
распределенных между разными хромосомами, 
весьма различны. APOA1 локализован на 11-й хро-
мосоме и кодирует белок APOA1 — носитель липо-
протеинов высокой плотности. APOE — ген, нахо-
дящийся на  19-й хромосоме, кодирует APOE  — 
аполипопротеин, связывающийся с рецепторами 
липопротеинов низкой плотности. Ген CTLA4
содержит информацию о структуре мембранного 
белка цитотоксических Т-лимфоцитов 4 (cytotoxic 
T-lymphocyte-associated protein 4)  — важного 
участника иммунных реакций организма [51]. 
HMOX1, расположенный на 22-й хромосоме, коди-
рует гемоксигеназу 1, основной функцией которой 
является расщепление гема, но также и торможе-
ние иммунного ответа при воспалительных заболе-
ваниях кишечника [52]. Содержащий информацию 
о структуре фактора V свертывания крови — про-
акцелерина, ген F5 находится на 1-й хромосоме, 
а на 11-й хромосоме расположен ген F2, кодирую-
щий протромбин. На 15-й хромосоме находится ген 
B2M, продуктом которого является b-2 микрогло-
булин — компонент легкой цепи главного комплек-

са гистосовместимости класса I [53]. Ген STAT3
на 17-й хромосоме кодирует структуру сигнального 
белка и активатора транскрипции 3 (signal transdu-
cer and activator of transcription 3). В различных тка-
нях STAT3 играет важную роль посредника при 
передаче ответа клеток на сигналы, поступающие 
через рецепторы интерлейкинов и ростовых факто-
ров, а  как частный пример активности можно 
назвать его участие в обеспечении ряда функций 
печени и ее регенерации [54]. 

Число генов, функционально вовлеченных в раз-
витие четырех из  пяти коморбидных состояний, 
намного больше — их 123 [55]. 

Выявление генов, функционально причастных 
к  развитию коморбидных состояний при COVID-
19, показало, что существенное большинство кли-
нических фенотипов, обусловленных их участием, 
обусловлено вовлечением иммунной или кровенос-
ной системы, включая процесс свертывания крови 
[56]. Обобщив сведения о молекулярных и клеточ-
ных механизмах развития различных нозологиче-
ских форм, можно выделить три основных катего-
рии таких фенотипов: 

1) с  участием Т-клеток (т.е. с наиболее выра-
женной активацией иммунных процессов); 

2) с преобладанием ответов на воспаление или 
инфекцию; 

3) с кардиоваскулярной дисфункцией, включая 
нарушения в свертывающей системе. 

Подсчет частоты вовлечения каждого из перечис-
ленных выше восьми генов в  развитие любой 
из пяти коморбидных патологий показал, что функ-
циональным участием пяти из восьми генов были 
обусловлены клинические фенотипы, где на первое 
место выходила резкая активация иммунных про-
цессов, а именно повышение числа CD4-положи-
тельных, альфа-бета Т-клеток и/или числа Т-хелпе-
ров. Такое же число генов участвовало в развитии 
наблюдавшейся у пациентов аутоиммунной патоло-
гии и  в формировании фенотипа с  пониженной 
резистентностью к инфекционному агенту. По четы-
ре гена принимали участие в формировании феноти-
пов с  нарушением секреции гамма-интерферона 
и с воспалительным поражением легких [57]. 

Сведения об участии генов с различными функ-
циями кодируемых ими белков в  формировании 
разнообразных клинических фенотипов, т.е. раз-
ных коморбидных состояний, постепенно стали 
дополняться анализом участия этих генов (генных 
ансамблей) в  специфических биологических про-
цессах. 
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Изучение так называемого «реактома» — базы 
данных о  метаболических процессах, отдельных 
реакциях и их совокупности, об их взаимосвязи и о 
генах, а  также биологических молекулах, играю-
щих существенную роль в  этих процессах [58], 
показало, что APOA1 и  APOE входят в  состав 
нескольких метаболических путей с  участием 
липопротеинов плазмы крови, тогда как тот же 
APOA1 в ансамбле с F2 и F5 участвует в обеспече-
нии каскада свертывания крови и  в активации 
тромбоцитов. В различных метаболических путях, 
составляющих функциональную основу иммунной 
системы, участвуют пять из восьми вышеперечис-
ленных генов: B2M, HMOX1, CTLA4, STAT3 и F2. 
По крайней мере, три гена  — B2M, HMOX1, 
и  STAT3 — играют важную роль в цитокиновой 
сигнальной системе. Ансамбль в составе APOA1, 
APOE и F2 является звеном сигнальной системы, 
действующей через трансмембранные рецепторы 
GPCR (G-protein-coupled receptors), которые 
активируют внутриклеточные пути передачи сигна-
ла, что обеспечивает клеточный ответ. Почти 
такой же ансамбль, но в  составе APOA1, APOE
и F5, регулирует везикулярный транспорт на кле-
точном уровне. Все эти взаимосвязи так или иначе 
проявляются, формируя клинический фенотип 
в виде вторичной патологии при COVID-19. 

Несколько сигнальных путей с участием интер-
лейкинов активированы как в  случае собственно 
инфекции SARS-CoV-2, так и при развитии почти 
всех наблюдавшихся коморбидных состояний [59]. 
В частности, имеется достаточно сведений об уча-
стии генных ансамблей, включающих STAT3, 
в развитии вторичных патологий. Продукт этого 
гена — белок STAT3 — регулирует транскрипцию 
интерлейкина-6 (ИЛ-6), контролирующего воспа-
ление [60]. Другой интерлейкин — ИЛ-12 — про-
дуцируется в ответ на инфекцию и активирует сиг-
нальный путь JAK-STAT, включающий STAT3, что 
вызывает активацию Т- и  NK-клеток (naturalkil-
lers). Именно эти клетки запускают цитокиновый 
сигнальный путь, компонентом которого является 
гамма-интерферон [61]. 

Предполагается, что тяжелое течение COVID-
19 вызвано развивающейся одновременно с  про-
никновением в  организм SARS-CoV-2 острой 
дыхательной недостаточностью, обусловленной 
цитокинами, выброс которых запускается через 
ангиотензиновую сигнальную систему. Такой меха-
низм кажется вероятным, учитывая его реализа-
цию через активацию гена STAT3 — непременного 

участника в  развитии типичных для COVID-19 
коморбидных состояний. Неудивительно, что 
в  качестве возможной терапевтической мишени 
при COVID-19 был предложен сигнальный путь 
JAK-STAT [62]. Это представляется тем более 
целесообразным, что STAT3 участвует в формиро-
вании клинических фенотипов всех пяти вариантов 
коморбидных состояний (см. выше). 

Нарушения свертывания крови наблюдались 
у многих пациентов с тяжелым течением COVID-
19, вызывая тяжелые осложнения. У ряда тяжелых 
больных такие нарушения появлялись на  фоне 
активации системы комплемента. Как указывалось 
выше, два гена  — F2 и F5, регулирующих актив-
ность свертывающей системы, а  также APOA1, 
APOE и HMOX1 входят в состав ансамблей, типич-
ных для пяти основных коморбидных состояний. 
Отмечено, что уровень APOA1 достоверно пони-
жен при тяжелой форме COVID-19, вероятно, из-
за низкого уровня транскрипции соответствующе-
го гена. Не вполне ясно, какие конкретные послед-
ствия это снижение имеет для метаболических 
звеньев, лежащих в  основе развития тяжелого 
процесса, но в целом понятно, что такой биохими-
ческий признак подает сигнал о достаточно быстро 
произошедших серьезных сдвигах в  липидном 
обмене. Наличие у пациента аллеля е4 гена APOE
может быть связано с  тромбозом глубоких вен 
конечностей, и  этот же аллель ассоциирован 
с  тяжелым течением COVID-19. F2 и F5 регули-
руют формирование фибрина, а каскад свертыва-
ния взаимодействует с сигнальным путем компле-
мента, что образует «мостик» между процессами 
воспаления и  гемостаза. Вполне вероятно, что 
этим объясняются результаты изучения сыворо-
точного протеома в  когорте из  28 пациентов 
с  тяжелой формой COVID-19: из  девяноста бел-
ков, синтезируемых без явной зависимости друг 
от  друга, пятьдесят можно отнести к  какой-либо 
из  трех функциональных категорий, причем одна 
из них — связь с дегрануляцией тромбоцитов. Это 
указывает на существование генетического меха-
низма, общего для всех пяти основных коморбид-
ных состояний и способствующего развитию тяже-
лой формы COVID-19. Реализация такого меха-
низма происходит с  использованием сигнального 
пути, регулирующего гемостаз [63–66]. 

Заключение. По мере нарастания пандемии 
и накопления клинического материала о постковид-
ных изменениях у пациентов становится все более 
очевидным опасность пролонгирования болезни или 
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появления после нее отсроченных нарушений, 
захватывающих большинство органов и  систем. 
Вырисовывается картина полиморбидного развития 
остаточных явлений или осложнений с превалиро-
ванием тех или иных симптомов или синдромов. При 
этом нередко имеет место сложное сочетание 
нескольких преобладающих системных поражений 
кровообращения, дыхания, пищеварения, нервной 
и гуморальной регуляции. У большинства обследо-
ванных пациентов в течение года после перенесен-
ной новой коронавирусной инфекции было четыре 
или более симптомов, у половины — более десяти, 
все пациенты сообщали о постоянных или периоди-
ческих проблемах, связанных с повседневной или 
производственной активностью. 

Накопленные к данному моменту сведения дают 
общее представления, но недостаточны для форми-
рования полноценной картины межсистемных, кле-

точных или молекулярных событиях при COVID-19, 
в частности, сложных взаимосвязях между генными 
ансамблями, участвующими в  регуляции течения 
болезни. Приведенные сведения показывают, что 
началась разработка и применение разумных подхо-
дов к выделению основных групп и классификаций 
коморбидных состояний и, соответственно, к выявле-
нию наиболее вероятных механизмов, лежащих в 
основе их развития. В отдельных случаях информа-
ции, полученной при обследовании пациентов и сопо-
ставленной с моделированием патологии на живот-
ных, может быть достаточно для применения новых, 
научно обоснованных подходов к лечению COVID-
19. У длительных проявлений COVID-19 есть физио-
логическое и патогенетическое основание, необходи-
мы средне- и долгосрочная оценка состояния функ-
ции органов и  анализ системных полиморбидных 
проявлений, лежащих в основе заболевания.
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