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Резюме. На сьогодні пандемія COVID‑19 триває вже близько двох років. Хоча знання фахівців значно покра‑
щились у питаннях профілактики та лікування важких форм захворювання, патогенез та лікування синдрому 
пост-COVID‑19 залишаються актуальними питаннями в медичній та науковій спільнотах. Актуальність пробле‑
ми полягає в значному поширенні цього стану серед перехворілих, зниженні якості життя пацієнтів, нестачі 
знань про частоту, механізми перебігу та причини віддалених наслідків, нечітких уявленнях стосовно підхо‑
дів до діагностики та лікування, а також відсутності нормативних документів щодо ведення таких пацієнтів. 
У серпні 2020 року британськими дослідниками вперше було запропоновано термін пост-COVID‑19. Наявні 
дані свідчать про значні відмінності в епідеміологічних оцінках поширеності синдрому пост-COVID‑19 через 
відмінності в методах відбору, періодах спостереження та розмірах вибірок. Частота синдрому пост-COVID‑19 
оцінюється в 10-35%, тоді як для госпіталізованих пацієнтів вона може досягати й 85%. Втомлюваність є най‑
поширенішим симптомом, про який повідомляється в 17,5-72,0% випадків після перенесеного COVID‑19, по‑
тім услід за задишкою, частота якої становить 10-40%, виникають психічні проблеми, біль у  грудях, нюхова 
і смакова дисфункція, що зустрічаються відповідно до 26, 22 та 11% реконвалесцентів. Більше однієї трети‑
ни пацієнтів із синдромом пост-COVID‑19 мають вже наявні супутні захворювання, найчастіше зустрічаються 
гіпертонія та цукровий діабет. Опубліковані на сьогодні дані свідчать про те, що більшість пацієнтів із син‑
дромом пост-COVID‑19 мають хороший прогноз без подальших ускладнень та летальних наслідків. Більшість 
досліджень досі зосереджувалися на симптомах, пов’язаних із синдромом пост-COVID‑19, а не на дисфункції 
органів. В огляді представлено аналіз досліджень щодо визначення синдрому пост-COVID‑19, вивчення впли‑
ву перенесеної інфекції на різні системи органів та надано основні потенційні механізми розвитку ускладнень. 
Особлива увага приділена наслідкам перенесеного COVID‑19 з боку ендокринних органів. Запропоновані ре‑
комендації щодо обстеження і ведення пацієнтів із синдромом пост-COVID‑19.
Ключові слова: синдром пост-COVID‑19, патогенез, діагностика, клініка, лікування.

SARS-CoV‑2 він швидко поширився від Ки-
таю до багатьох інших країн [1].

30  січня 2020 року Всесвітня організа-
ція охорони здоров’я (ВООЗ, World Health 
Organization, WHO) оголосила спалах 
COVID‑19 надзвичайною ситуацією у  сфе-
рі суспільної охорони здоров’я, що має між-
народне значення, а  вже 11  березня епідемія 

Коронавірусне захворювання COVID‑19 
(абревіатура від англ. Corona Virus Disease — 
2019) викликається β-коронавірусом SARS-
CoV‑2, який вперше було виявлено від па-
цієнтів із пневмонією невідомої на той час 
етіології в  китайському місті Ухань у  грудні 
2019 року. З моменту появи першого зараження 

DOI: 10.31793/1680-1466.2021.26-3.248

ISSN 1680-1466’  ЕНДОКРИНОЛОГІЯ’ 2021, ТОМ 26, № 3

248



V E R T E

була названа пандемією [2]. За повідомленням 
ВООЗ, станом на 25  вересня 2021 року, було 
зареєстровано 230 418 451 випадок захворю-
вання на COVID‑19, зокрема 4 724 876  смер-
ті [3]. В Україні станом на 20 вересня 2021 року 
було зафіксовано 2 379 483 підтверджених ви-
падків COVID‑19 із 55 424 летальними [4].

SARS-CoV‑2 може проявлятися різним 
спектром форм, починаючи від безсимптомної 
форми, закінчуючи загрозливим для життя го-
стрим респіраторним дистрес-синдромом або 
септичним шоком [5]. Однак із прогресією пан-
демії, клініцисти почали спостерігати тривалі 
наслідки та симптоми перенесеного гостро-
го COVID‑19. Все більше нових повідомлень 
про стійкі втому, кашель, задишку, когнітивну 
дисфункцію та інше з’являються в  науковій 
літературі після перенесеного COVID‑19, не-
залежно від його тяжкості.

Метою огляду є опис наявних наукових 
даних про синдром пост-COVID‑19, форму-
вання основних підходів до класифікації та 
визначення потенційних механізмів його па-
тогенезу.

У серпні 2020 року вперше було запропо-
новано, що пост-COVID‑19 розпочинається 
через 3 тижні після появи перших симптомів, 
а  «хронічний COVID‑19»  — це персистен-
ція симптомів понад 12  тижнів після перших 
проявів хвороби  [6]. У  настанові Національ-
ного інституту здоров’я і  досконалості допо-
моги (National Institute for Health and Care 
Excellence, NICE), що була опублікована 
18  грудня 2020 року, даються два визначен-
ня постгострого COVID‑19: «тривалий симп-
томний COVID‑19» для пацієнтів, які все ще 
мають симптоми між 4  та 12  тижнями піс-
ля початку захворювання, і  «синдром пост-
COVID‑19» для тих пацієнтів, які все ще ма-
ють симптоми більше ніж через 12 тижнів [7].

Це практичні та корисні клінічні визначен-
ня, оскільки, з клінічної точки зору, більшість 
інфекцій, спричинених SARS-CoV‑2, проті-
кають безсимптомно або легко, тому 3-4 тиж-
ні — це розумний термін для визначення виду-
жання від гострого респіраторного вірусного 
захворювання [8]. Цей термін підтверджується 
епідеміологічними даними, адже реплікацій-
но-компетентний вірус не був виділений через 
10 днів після появи симптомів при легкій і се-
редній формах тяжкості та через 20 днів після 

важкої. Середня тривалість позитивності по-
лімеразної ланцюгової реакції в  симптомних 
пацієнтів становить 24 дні  [9], а середня три-
валість серед безсимптомних — 24,5 доби [10]. 
Отже, ці клінічні визначення підтверджують-
ся вірусологічними даними [11].

На сьогодні медична література на тему 
пост-COVID‑19 включає повідомлення про 
суб’єктивні симптоми в пацієнтів, які одужали 
від різних форм важкості гострого COVID‑19. 
Також описуються різні прояви патології вну-
трішніх органів після перенесеної гострої ін-
фекції. Тому, щоб стандартизувати наше су-
часне розуміння синдрому пост-COVID‑19, 
було запропоновано поділити його прояви на 
такі категорії: залишкові симптоми, які збері-
гаються після одужання від гострої інфекції, 
порушення функції органів, що залишаються 
після одужання, і  нові симптоми або синдро-
ми, які розвиваються після початково без-
симптомної або легкої інфекції [8].

Стійкі симптоми після тяжкої форми 
COVID‑19

На сьогодні втома є одним із найбільш час-
тих симптомів, які пацієнти відчувають після 
відновлення внаслідок перенесеної гострої 
інфекції SARS-CoV‑2. Carfi et al. повідомля-
ють про стійкі симптоми в  143  пацієнтів із 
COVID‑19, опитаних після виписки зі стаціо
нару  [12]. Усі пацієнти в  цьому дослідженні 
мали негативний результат тесту полімеразної 
ланцюгової реакції в  період спостереження. 
Автори відзначають, що 87% пацієнтів мали 
принаймні один залишковий симптом у серед-
ньому через 60 днів після появи симптомів, при 
цьому найпоширенішими з них були: втома 
(53,1%), задишка (43,4%) та артралгії (27,3%). 
Важливо, що більшість із тих, хто має постійні 
симптоми (55%), мали їх 3 або більше, що свід-
чить про високий загальний тягар небажаних 
залишкових симптомів для пацієнтів.

У дослідженні з Великобританії шляхом те-
лефонного опитування було оцінено 100 паці-
єнтів із COVID‑19 у середньому через 48 днів 
після виписки з  лікарні  [13]. Зі 100  обстеже-
них пацієнтів 32 мали необхідність перебуван-
ня у відділенні інтенсивної терапії (ВІТ). Се-
редній вік серед пацієнтів становив 70,5 років, 
тоді як серед госпіталізованих у ВІТ — 58,5 ро-
ків. Значна втома, не характерна для стану па-
цієнта до захворювання, також була найбільш 
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поширеною серед пацієнтів, зокрема в тих, які 
перебували у ВІТ (72%). Задишка була більш 
поширена серед пацієнтів реанімації (66%), 
ніж серед пацієнтів загальнотерапевтичних 
палат (ЗТП) (43%). Майже половина паці-
єнтів, які перебували у ВІТ, повідомляли про 
симптоми посттравматичного стресового роз-
ладу. Про нові або погіршення наявних про-
блем із концентрацією уваги повідомляли 16% 
пацієнтів ЗТП та 34% пацієнтів ВІТ.

У дослідженні з Франції, при телефонному 
опитуванні 120 виписаних пацієнтів (96 із від-
ділення ЗТП; 24  з  ВІТ) із середнім періодом 
спостереження 110,9  дня після надходження 
до стаціонару найбільш частими симптома-
ми були: втома (55%), задишка (42%), втра-
та пам’яті (34%), проблеми з  концентрацією 
уваги (28%) та розлади сну (30,8%). Вірогідно 
значущої різниці в  симптоматиці між пацієн-
тами, які потрапляли до ВІТ, та тими, хто по-
трапляв до ЗТП, не було [14].

Стійкі симптоми після легкої форми 
COVID‑19

Згідно звіту Центру контролю та профілак-
тики захворювань США (Centers for Disease 
Control and Prevention, CDC), стійкі симп-
томи виникали в  пацієнтів із переважно лег-
ким COVID‑19  [15]. Це дослідження вклю-
чало 274  пацієнти, які проходили тестування 
на SARS-CoV‑2. З  учасниками дослідження 
зв’язувалися телефоном у  середньому через 
16 днів після тестування. Середній вік респон-
дентів становив 42,5 роки, 52% складали жін-
ки. Із 270  респондентів, які завершили опи-
тування, найбільш часто повідомлялося про 
такі стійкі симптоми, як кашель (43%), втому 
(35%) та задишку (29%). Усього 35% пацієнтів 
повідомили, що не повернулись до свого по-
чаткового стану здоров’я. Був також вірогід-
но суттєвий зв’язок між наявністю хронічних 
захворювань та неповерненням до базового 
стану здоров’я. Іншими факторами ризику не-
повернення до звичного стану здоров’я стали 
ожиріння та наявність психічного захворю-
вання.

Дисфункція органів після COVID‑19
Прояви гострого COVID‑19 на різні сис-

теми органів є добре описаними  [16]. Однак 
на сьогодні вже досить часто повідомляється 
про персистентні порушення функцій орга-
нів після гострої фази цього захворювання. 

Симптоми, які відмічають пацієнти після пе-
ренесеної гострої інфекції, дуже різні й, зокре-
ма, включають: загальні (гарячка, біль і втом-
люваність), прояви з  боку дихальної системи 
(кашель і  задишка), з  боку серцево-судинної 
системи (стискання і  біль у  грудній клітці та 
посилене серцебиття), неврологічні (нейро-
когнітивні розлади, порушення концентрації 
уваги та пам’яті, головні болі, порушення сну, 
симптоми периферичної нейропатії: поколю-
вання й оніміння й запаморочення), з  боку 
шлунково-кишкового тракту (біль у  животі, 
нудота, діарея, порушення апетиту, включаю-
чи анорексію), з боку опорно-рухового апара-
ту (біль у м’язах і суглобах), психічні (депресія 
та тривога), із боку ЛОР-органів (біль у вухах, 
шум у вухах, порушення нюху і смаку та біль 
у горлі) і шкірні (висип) [7].

Отож, особливість синдрому пост-
COVID‑19 полягає в  тому, що він впливає на 
тих, хто пережив COVID‑19, при будь-якому 
ступені тяжкості захворювання. Досліджен-
ня показали, що тривалий COVID вражає 
навіть пацієнтів із легким та середнього сту-
пеня тяжкості перебігом захворювання та 
молодих людей, які не потребували підтрим-
ки дихання, госпіталізації чи інтенсивної те-
рапії. Розглянемо відомі на сьогодні наслід-
ки перенесеного COVID‑19 на різні системи  
органів.

Органи дихання і синдром пост-COVID‑19
У гострій фазі зараження SARS-CoV‑2 кла-

сифікація тяжкості захворювання переваж-
но залежить від важкості легеневих проявів. 
У звіті, отриманому при обстеженні 72 314 па-
цієнтів із Китаю, зазначено, що важкий пере-
біг інфекції був у 14% пацієнтів, критичний — 
у  5%  [17]. Гострий респіраторний дистрес 
синдром — ще один клінічний прояв важкого 
або критичного COVID‑19. В  одному з  пер-
ших звітів, що описують 138 госпіталізованих 
пацієнтів з  Уханю, Китай, цей синдром тра-
пився в 19,6% пацієнтів [18].

Стосовно періоду після одужання, у дослі-
дженні зі 110  госпіталізованими пацієнтами, 
що перехворіли на гострий COVID‑19, тести 
легеневої функції проводили або в  день ви-
писки з  лікарні або за 1  день до цього  [19]. 
Це тестування зафіксувало відхилення в  ди-
фузійній здатності легень до вуглекислого 
газу (diffusing capacity of the lungs for carbon 
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monoxide, DLCO), при цьому 47,2% пацієнтів 
мали <80% передбачуваної DLCO. Зменшення 
показника частіше спостерігається серед паці-
єнтів, які перенесли захворювання важче. За-
галом 30,4%, 42,4% та 84,2% відповідно серед 
осіб із легким захворюванням, пневмонією та 
важкою пневмонією мали порушення в DLCO 
(p=<0,5). Опис симптоматики пацієнтів не 
було подано в це дослідження, тому адекватно 
зіставити DLCO з  об’єктивними даними не-
можливо.

Додатково проведено окреме дослідження 
на 13 пацієнтах із тестуванням легеневих функ-
цій після клінічного одужання від COVID‑19 
(за день до виписки з лікарні) та через 6 тиж-
нів після виписки. Вони показали рестриктив-
ний характер змін у 10 з 13 пацієнтів із покра-
щенням через 6 тижнів [20]. Однак форсована 
життєва ємність все ж була нижчою за нижню 
межу норми через 6 тижнів після виписки.

В іншому дослідженні також спостерігало-
ся зниження дифузійної здатності легенів, що 
корелювало з рентгенологічними відхилення-
ми в 42% тих, хто одужав від COVID‑19, через 
три місяці після виписки з лікарні, незалежно 
від початкової тяжкості захворювання  [21]. 
Навіть через шість місяців після появи симп-
томів рентгенологічні аномалії легенів все ще 
були присутні приблизно в  половини тих об-
стежених пацієнтів [22].

У багатьох інших повідомленнях також ви-
явлено рентгенологічні докази фіброзу леге-
нів тривалістю до шести місяців серед тих, хто 
пережив COVID‑19 після виписки з  лікарні, 
що також корелювало з початковою тяжкістю 
захворювання  [23-28]. Тому в  пацієнтів із пі
дозрюваним синдромом пост-COVID‑19 варто 
виключати зниження життєвої ємності легень.

Серцево-судинна система і синдром пост-
COVID‑19

У звіті про 138  госпіталізованих кардіо
логічних пацієнтів з  Уханю при гострому 
COVID‑19 гострі пошкодження серця мали 
місце в  10  пацієнтів (7,2%), шок  — у  12  па-
цієнтів (8,7%) та аритмії  — у  23  пацієнтів 
(16,7%)  [17]. Середній рівень тропоніну  I 
(нормальний діапазон <26,2  пг/мл) становив 
6,4  нг/мл у  всіх госпіталізованих пацієнтів 
і 11,0 пг/мл у пацієнтів ВІТ.

У проспективному когортному дослі-
дженні з  проведенням магнітно-резонансної 

томографії серця були оцінені серцеві про-
яви пост-COVID‑19 у  100  пацієнтів, що не-
щодавно одужали від COVID‑19  (як  мінімум 
2 тижні від встановлення первинного діагнозу, 
мали полегшення респіраторних симптомів та 
негативний результат полімеразної ланцюго-
вої реакції)  [29]. Середній час після початку 
COVID‑19  та проведення магнітно-резонанс-
ної томографії становив 71 день (діапазон 64-
92  дні). Порівняно з  пацієнтами контрольної 
групи, що мали серцево-судинні фактори ри-
зику, учасники, які одужали від COVID‑19, 
мали фракцію викиду лівого шлуночка (57% 
порівняно з 62%; р<0,001) і в них частіше ви-
являли підвищення тропоніну Т (>3  пг/мл) 
(71% порівняно з 31%; р<0,001).

Незалежно від наявних коморбідностей, 
78% пацієнтів, що нещодавно одужали від 
COVID‑19, за даними магнітно-резонансної 
томографії мали такі ураження серця: запа-
лення міокарда, регіонарні рубці та посилення 
MР-сигналу від перикарда [29]. Більшість па-
цієнтів у цьому дослідженні мали безсимптом-
ний перебіг захворювання (n=18), або легкий 
та помірний (n=49), тоді як третина потребу-
вала госпіталізації. Слід зазначити, що 36% 
пацієнтів повідомили про постійну задишку 
і загальне виснаження на момент оцінки, а 16% 
із них були раніше госпіталізовані. За резуль-
татами цього дослідження важко встановити, 
чи були ці суб’єктивні симптоми наслідками 
серцевих відхилень, або  ж наслідками супут-
ньої легеневої патології.

Тромбоемболічний стан і  синдром пост-
COVID‑19

Доведено, що гостра інфекція SARS-CoV‑2, 
особливо у  важкій формі, асоціюється з  під-
вищеним ризиком венозної тромбоемболії 
(ВТЕ)  [30]. Довгостроковий ризик ВТЕ є 
менш чітко вивченим.

У ретроспективному спостережному ко-
гортному дослідженні зі 163  пацієнтами, 
з  яких 26% вимагали госпіталізації, сукупна 
захворюваність на ВТЕ через 30 днів після ви-
писки становила 0,6%  [31]. Сукупна частота 
всіх тромбозів (включаючи легеневу емболію, 
тромб лівого шлуночка, оклюзію центральної 
артерії сітківки, тромбоз артеріовенозної діа-
лізної фістули та ішемічний інсульт) станови-
ла 2,5%. У  цих дослідженнях показники ВТЕ 
та частоти кровотеч не відрізнялись від таких, 
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що були під час госпіталізацій з інших причин, 
не пов’язаних із COVID‑19 [32-34].

В іншому дослідженні за участі 102 пацієн-
тів було виявлено низький рівень ВТЕ (<1%) 
у середньому через 44 дні після госпіталізації 
через COVID‑19 [35]. Цей висновок узгоджу-
ється з  великим оглядом ВТЕ у  пацієнтів із 
COVID‑19, виписаних із лікарні Кінгс-Коледж 
у  Великобританії  [36]. У  це дослідження 
включались ВТЕ, діагностовані в лікарні при-
наймні через 48  годин після надходження чи 
післяопераційно та до 90  днів після виписки. 
Загалом, 1877 пацієнтів, виписаних після гос-
піталізації внаслідок COVID‑19, були вклю-
чені в  аналіз. Виявлено 84  епізоди ВТЕ, що 
відбулися протягом досліджуваного періоду. 
11% випадків ВТЕ сталися в  середньому че-
рез 8 днів після виписки. Автори підрахували 
частоту пацієнтів, у яких розвинулась ВТЕ, як 
4,8  на 1000  виписаних. Співвідношення шан-
сів ВТЕ, асоційованих із COVID‑19, порівняно 
з показниками, що спостерігались у 2019 році 
до COVID‑19, було 1,6 і не виявилось вірогід-
но значущим.

Нервова система і синдром пост-COVID‑19
Посмертні дослідження хворих на SARS 

показали, що вірус проникав через гематоен-
цефалічний бар’єр до гіпоталамуса через ню-
ховий нерв  [37]. У  результаті було виявлено, 
що шлях цього вірусу йшов так, як це було 
запропоновано раніше у  хворих із синдро-
мом хронічної втоми/міалгічним енцефало-
мієлітом (chronic fatigue syndrome/myalgic 
encephalomyelitis, CFS/ME), включаючи по-
рушення лімфодренажу з мікроглії [38].

Один з  основних шляхів лімфодренажу 
головного мозку пролягає через периваску-
лярні простори вздовж нюхових нервів через 
решітчасту пластинку до слизової оболонки 
носа  [39]. Оскільки патогенез коронавірусу 
відбувається подібним шляхом, він може по-
яснити аносмію, що спостерігається в частини 
хворих на COVID‑19. Це порушення призво-
дить до накопичення прозапальних цитокі-
нів, таких як інтерферон-гамма та інтерлей-
кін 7  [40], для яких передбачається, що вони 
можуть впливати на неврологічний контроль 
«лімфатичної системи», як це спостерігається 
в CFS/ME [41].

Накопичення цитокінів у  централь-
ній нервовій системі може призводити до 

поствірусних симптомів шляхом їх скупчення 
навколо шлуночків мозку і в гіпоталамусі, що 
призводить до вегетативної дисфункції, яка 
може проявлятись підвищенням температури, 
а в довгостроковій перспективі — порушенням 
регуляції сну/неспання, когнітивної дисфунк-
ції та значної втоми. Оскільки це трапилось 
після спалаху SARS, то і частка пацієнтів, які 
постраждали від COVID‑19, можуть перейти 
в поствірусний синдром, який ми сьогодні на-
зиваємо «синдромом пост-COVID‑19».

SARS-CoV‑2 проявив нейротропні влас-
тивості та приблизно в  36% пацієнтів із 
COVID‑19 розвиваються неврологічні ознаки 
й такі симптоми, як головний біль, енцефало-
патія та парестезії  [42]. Також були задоку-
ментовані випадки підтвердженого вірусного 
енцефаліту, спричиненого SARS-CoV‑2  [43]. 
Зокрема, було виявлено пошкодження кар-
діореспіраторного центру в  стовбурі мозку 
у хворих на COVID‑19 [44]. Оскільки нейрони 
рідко регенерують, дисфункція стовбура моз-
ку може бути тривалою, що призводить до не-
врологічних та кардіореспіраторних наслідків, 
які, ймовірно, можуть лежати в основі синдро-
му пост-COVID‑19 [45, 46].

Стовбур мозку експресує вищі рівні ангіо-
тензинперетворюючого ферменту 2 (АПФ2, 
angiotensin I  converting enzyme 2, ACE2), 
рецептора до SARS-CoV‑2, ніж інші ділян-
ки мозку  [47]. У  протоколах розтинів також 
були знайдені докази наявності генів та білків 
SARS-CoV‑2 у стовбурі мозку померлих жертв 
COVID‑19 [48-50]. Тому тривалі нейрозапаль-
ні процеси можуть викликати неврологічні 
симптоми та пошкодження протягом тривало-
го часу після перенесеного COVID‑19.

Нирки та синдром пост-COVID‑19
Гостре пошкодження нирок (ГПН) добре 

описане як потенційне ускладнення в госпіта-
лізованих пацієнтів через важкий COVID‑19 із 
частотою 37-40% у  Сполучених Штатах Аме-
рики [51, 52]. Менше відомостей щодо довго-
строкового відновлення функції нирок після 
гострого періоду.

Після обстеження 9 657 пацієнтів, які посту-
пили в стаціонар із COVID‑19 протягом берез-
ня та квітня 2020 року, було виявлено, що ГПН 
(як  із необхідністю замісної ниркової терапії, 
так і без неї) було суттєво пов’язано з ризиком 
смерті [53]. Автори також зазначають, що 31% 
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зі 108  пацієнтів із ГПН, яким була потрібна 
така терапія, залишались на діалізі під час ви-
писки, що свідчить про тривалість порушення 
функції нирок попри вирішення гострої ін-
фекції COVID‑19. У  36,9% пацієнтів із ГПН, 
які не потребували замісної ниркової терапії, 
спостерігалася дисфункція нирок на момент 
виписки з лікарні.

В епоху до COVID‑19  було показано, що 
ГПН асоційоване зі збільшенням смертності 
та підвищеним ризиком виникнення хронічної 
хвороби нирок de novo [54].

Ендокринні залози та синдром пост-
COVID‑19

Система гіпофіз-гіпоталамус-наднирники
На цей момент відсутні дані про прямий 

ефект вірусу COVID‑19 на гіпофіз або гіпо-
таламус, однак автори описали докази впливу 
SARS на них у дослідженні за участі 61 паці-
єнта [55]. 40% тих, хто вижив, мали біохімічні 
докази центральної надниркової недостатнос-
ті, більшість з яких були зворотні та протягом 
року вирішились. Запропонованим механіз-
мом розвитку був гіпофізит або пряме уражен-
ня гіпоталамусу вірусом.

Показано, що антитіла, які виробляються 
проти вірусу, руйнують адренокортикотроп-
ний гормон і  призводять до притуплення ре-
акції кортизолу на стрес  [56]. Базуючись на 
попередньому досвіді із SARS, геномну подіб
ність цих коронавірусів, ми можемо припусти-
ти, що COVID‑19 здатен впливати на вісь гі-
поталамус-гіпофіз і ми повинні мати низький 
поріг підозри на центральну адренокортико-
тропну недостатність у пацієнтів із синдромом 
пост-COVID‑19 [57, 58].

Система гіпофіз-щитоподібна залоза
Зараз недостатньо даних щодо впливу 

COVID‑19 на щитоподібну залозу (ЩЗ). Ре-
цептори АПФ2, як місце входу COVID‑19, 
розташовані й в  ЩЗ  [59]. Описані випадки 
розвитку підгострого тиреоїдиту в  пацієнтів 
із діагнозом гострої інфекції COVID‑19  та 
в  період реконвалесценції  [60-62]. Враховую-
чи, що етіологію підгострого тиреоїдиту при-
писують вірусним інфекціям, не дивно, що 
COVID‑19 також здатен його спричинити.

У дослідженні THYRCOV проводили оцін-
ку функції ЩЗ в  пацієнтів із COVID‑19, ви-
ходячи з  гіпотези, що «цитокіновий шторм», 
пов’язаний із  COVID‑19, може вплинути на 

функцію ЩЗ та/або важкий гострий респіра-
торний синдром коронавірус 2 (SARS-CoV‑2), 
а також на клітини ЩЗ, як це було раніше про-
демонстровано щодо інфекції SARS-CoV‑1.

Ретроспективно проводилась оцінка функ-
ціональних тестів ЩЗ та показників сиро-
ваткового інтерлейкіну‑6 у  287  пацієнтів, 
госпіталізованих із COVID‑19 у відділення ін-
тенсивної терапії [63]. У 58 пацієнтів (20,2%) 
було виявлено тиреотоксикоз, у  15  (5,2%)  — 
гіпотиреоз та 214  (74,6%) мали нормальну 
функцію ЩЗ. У багатоваріантному аналізі ти-
реотоксикоз виявився значною мірою асоційо-
ваним із високим рівнем інтерлейкіну‑6.

Таким чином, дослідження дає перші дока-
зи того, що COVID‑19 може бути пов’язаний 
із високим ризиком розвитку тиреотоксикозу 
у  зв’язку з  системною імунною активацією, 
спричиненою інфекцією SARS-CoV‑2. Важ-
ливо зазначити, що хоча інфекції пов’язують 
із генезом автоімунних захворювань ЩЗ, досі 
не було показано, що наявність автоімунного 
захворювання ЩЗ призводить до підвищеної 
схильності до інфекційних хвороб загалом та 
COVID‑19 зокрема.

Система гіпофіз-гонади
Дані щодо впливу COVID‑19 на жіночі ста-

теві залози й репродуктивну функцію обме-
жені. Нещодавно припускали, що COVID‑19 
може атакувати тканини яєчників та ендо-
метрій через експресію АПФ2 в  цих ткани-
нах [64, 65]. Jing et al. надали глибокий огляд 
потенційних мішеней COVID‑19, які можуть 
впливати на репродуктивне здоров’я, також 
відзначаючи експресію АПФ2 в ооцитах, яєч-
никах, матці та піхві [66].

Чоловіки з COVID‑19 мають вищий ризик 
несприятливих наслідків та смерті порівняно 
з жінками попри однакову поширеність інфек-
ції  [67]. Статеві відмінності імунної відповіді 
загалом (не  специфічні для COVID‑19) ви-
вчались давно. Хоча процес складний, експер-
ти зазначають, що дорослі жінки виявляють 
сильнішу вроджену та адаптивну імунну від-
повідь, ніж чоловіки, що згодом приводить до 
швидшого очищення від патогенних мікроор-
ганізмів, але сприяє їх підвищеній сприйнят-
ливості до запальних та автоімунних захворю-
вань [68].

Дослідження самців і  самок мишей, інфі-
кованих SARS, показало, що миші-самці були 
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більш сприйнятливими до зараження порів-
няно з самками [69]. Автори підкреслюють за-
хисний ефект естрогену в самок, відзначаючи 
збільшення смертності мишей після оваріек-
томії або лікування антагоністом рецепторів 
естрогену. В іншому дослідженні на мишах, ін-
фікованих вірусом грипу А, було встановлено, 
що оваріектомовані самки мишей, які отриму-
вали естрадіол, мали меншу ступінь тяжкості 
захворювання з  меншою захворюваністю по-
рівняно з  мишами, які отримували плацебо 
попри однакові титри вірусу  [70]. Це галузь 
майбутніх досліджень у  спробі зрозуміти різ-
ницю щодо тяжкості між чоловіками та жінка-
ми з COVID‑19.

АПФ2 експресується в яєчках людини, на-
самперед у  сперматогоніях, клітинах Лейдіга 
та клітинах Сертолі [71]. Рівень експресії там, 
мабуть, найвищий в організмі [72]. Крім того, 
клітинна трансмембранна серинова протеаза 
(transmembrane protease, serine 2, TMPRSS2), 
також важлива для вірусного проникнення до 
клітини, теж присутня в яєчках [73]. Клітини 
Лейдіга виробляють тестостерон, а  клітини 
Сертолі взаємодіють зі сперматогенними клі-
тинами, здійснюючи контроль диференціації 
клітин сперми.

COVID‑19 поділяє 76% амінокислотної по-
слідовності з  SARS, який спричиняв орхіт та 
значне руйнування статевих клітин у  яєчках 
людини  [74]. Отже, існує можливість того, 
що COVID‑19 проникає в  яєчка через АПФ2 
і  перешкоджає вивільненню тестостерону та 
виробленню сперми, тим більше, що кров’яно-
яєчковий бар’єр може порушуватися при на-
явності системного або місцевого запалення.

Є кілька повідомлень про дискомфорт у ді-
лянці мошонки, навіть сильний біль у мошон-
ці в людей із COVID‑19 та одне повідомлення 
про випадок орхіепідидиміту [75-77].

Рівні тестостерону, лютеїнізуючого гормо-
ну, фолікулостимулюючого гормону та про-
лактину вимірювали у  81 госпіталізованих із 
підтвердженим COVID‑19 пацієнтів у віці від 
20 до 54 років із середнім віком 38 років [78]. 
Контрольну групу складали чоловіки відпо-
відного віку, яким раніше проводили оцінку 
репродуктивної функції та які вважалися здо-
ровими з нормальною фертильністю. Важливо 
пам’ятати, що будь-яка гостра хвороба може 
знизити рівень тестостерону.

Тестостерон номінально, але не суттєво 
знижувався в пацієнтів із COVID‑19 порівня-
но з  контролем, однак рівень лютеїнізуючого 
гормону був значно вищим. Співвідношення 
тестостерону до лютеїнізуючого гормону було 
значно нижчим в інфікованих осіб. Ця карти-
на підвищеного рівня лютеїнізуючого гормону 
із вірогідно незмінним тестостероном є такою, 
що може спостерігатися при ранній недостат-
ності статевих залоз і  говорить про прямий 
ефект COVID‑19 на гіпоталамус або гіпофіз і, 
ймовірно, на клітини Лейдіга чоловічих гонад. 
Фолікулостимулюючий гормон залишався без 
змін. Цей ефект на яєчка може бути спричине-
ний прямим пошкодженням яєчка вірусом або 
непрямою імунною реакцією [79].

Сперму досліджували на мРНК COVID‑19 
у  12  постраждалих чоловіків у  віці від 22 до 
38 років та в зразках яєчок 67-річного чолові-
ка, який помер  [80]. Жоден зі зразків не був 
позитивним щодо мРНК COVID‑19. В іншому 
дослідженні також не було виявлено мРНК 
COVID‑19 у спермі 34 чоловіків, зібраних між 
8 і 75 днями після діагностики COVID‑19 [81].

Пацієнти з  середньо-важкою інфекцією 
мали вірогідно значуще погіршення якості 
сперми (концентрація сперми, загальна кіль-
кість сперми в  еякуляті, загальна кількість 
моторики, що прогресує, та загальна кількість 
повної моторики) порівняно з чоловіками, які 
одужали.

Вищенаведені дані можуть свідчити про до-
цільність виключення первинного гіпогона-
дизму в пацієнтів із підозрюваним синдромом 
пост-COVID‑19.

Підшлункова залоза та синдром пост-
COVID‑19

Між COVID‑19 та цукровим діабетом (ЦД) 
існує двоспрямована залежність. З  одного 
боку, ЦД асоціюється з  підвищеним ризиком 
розвитку тяжкого перебігу COVID‑19. З  дру-
гого боку, у  хворих на COVID‑19 часто спо-
стерігаються вперше виявлений ЦД та важкі 
метаболічні ускладнення вже наявного захво-
рювання, включаючи діабетичний кетоацидоз 
та гіперосмолярність, для контролю яких необ-
хідні надзвичайно високі дози інсуліну [82-84].

Такі клінічні прояви вказують на складну 
патофізіологію ЦД, пов’язаного з  COVID‑19. 
Оскільки SARS-CoV‑2 зв’язується з  рецепто-
ром АПФ2, який експресується в  ключових 
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метаболічних органах і  тканинах, включаючи 
β-клітини підшлункової залози, жирову тка-
нину, клітини тонкої кишки та нирок, цілком 
імовірно, що SARS-CoV‑2  та терапія, що ви-
користовується для його лікування, може 
спричинити плейотропні зміни метаболізму 
глюкози і  ускладнювати патофізіологію вже 
наявного ЦД або призводити до нових меха-
нізмів захворювання [85].

Описані випадки ЦД, схильного до кетозу, 
які були викликані іншими коронавірусами, 
що зв’язуються з рецепторами АПФ2. У паці-
єнтів із пневмонією, викликаною SARS, спо-
стерігались більш часті випадки підвищеної 
глікемії натще, ніж серед хворих на пневмонію 
некоронавірусної етіології  [86]. У  сукупності 
ці спостереження підтверджують гіпотезу про 
потенційний діабетогенний ефект COVID‑19, 
крім загальновизнаної реакції на стрес, 
пов’язаної з  важкою хворобою, і  відповіді на 
глюкокортикоїдну та противірусну терапію. 
Однак незрозуміло, чи зберігаються зміни по-
рушення обміну глюкози в пацієнтів, які оду-
жали від COVID‑19 і страждають на синдром 
пост-COVID‑19.

Для розв’язання цього питання міжнародна 
група провідних дослідників ЦД, що беруть 
участь у  проєкті CoviDIAB (Global Registry 
of COVID‑19-related diabetes), створила гло-
бальний реєстр пацієнтів із ЦД, пов’язаним із 
COVID‑19 [87]. Метою реєстру є встановлення 
ступеня та фенотипу вперше виявленого ЦД, 
який визначається гіперглікемією, підтвер-
дженим COVID‑19, негативною історією ЦД 
в анамнезі та нормальним рівнем глікованого 
гемоглобіну до хвороби. Він може бути вико-
ристаний для дослідження епідеміологічних 
особливостей та патогенезу ЦД, пов’язаного 
з  COVID‑19, і  його впливу на персистування 
симптомів після одужання від гострих про-
явів.

Інші клінічні синдроми, пов’язані із син‑
дромом пост-COVID‑19

Задокументовано численні випадки муль-
тисистемного запального синдрому, що вини-
кають через 2-6 тижнів після зараження SARS-
CoV‑2 в дітей та дорослих. Ці пацієнти не 
обов’язково мають позитивний статус SARS-
CoV‑2 або важке респіраторне захворюван-
ня. Проте, вони показали підвищений рівень 
системних маркерів запалення (наприклад, 

C-реактивного білка, інтерлейкіну‑6, ферити-
ну та D-димеру), серцеві, шлунково-кишкові 
чи неврологічні симптоми [88-92].

Затримка проявів мультисистемного за-
пального синдрому після зараження SARS-
CoV‑2 свідчить про залучення до цього пору-
шення адаптивної імунної системи, зокрема, 
автоантитіл [93]. Можливо, що залишкове за-
палення та симптоми після SARS-CoV‑2 при-
зводять до тривалого COVID‑19 у дітей та до-
рослих.

Дійсно, підвищення рівня маркерів запален-
ня (наприклад, C-реактивного білка, інтерлей-
кіну‑6 і Д-димеру) та лімфопенії було пов’язано 
з  синдромом пост-COVID‑19. Досить цікаве 
рентгенологічне дослідження виявило, що 
в людей, які одужали від COVID‑19 та в яких 
симптоми зберігались протягом ≥30 днів після 
виписки, збільшене поглинання 18-флуороде-
оксиглюкози. Це означає наявність постійного 
запалення в кістковому мозку та кровоносних 
судинах [94].

Виявлено підвищений рівень судинних 
прозапальних біомаркерів, що корелював із 
легеневим ушкодженням серед пацієнтів із 
COVID‑19, виписаних за три місяці до цьо-
го  [95]. Однак існують і  інші дослідження 
пост-COVID‑19, які не виявили зв’язку з про-
запальними біомаркерами. Ці дані свідчать 
про те, що довготривале запалення може лише 
частково пояснити патофізіологію синдрому 
пост-COVID‑19 [96, 97].

Ще одне можливе джерело запалення при 
тривалому COVID може знаходитися в  киш-
ківнику. Відомо, що SARS-CoV‑2 ефективно 
розмножується в  клітинах шлунка та кишків-
ника завдяки високій експресії рецепторів  2 
в них, що призводить до посилення фекально-
го виділення SARS-CoV‑2 в пацієнтів [98-100]. 
Хоча поширеність симптомів з боку шлунково-
кишкового тракту може змінюватись між різ-
ними дослідженнями, виявлено, що ці прояви 
(наприклад, втрата апетиту, нудота, блювота, 
діарея та дискомфорт у животі) зустрічаються 
в 10-20% пацієнтів із COVID‑19 [101, 102].

Важливо, що шлунково-кишкові симп-
томи також були зареєстровані приблизно 
в  третини осіб із тривалим COVID‑19  [103-
105]. Порушення мікробіому кишківника 
спостерігалося серед пацієнтів із COVID‑19, 
яке зберігалося протягом 10-30  днів після 
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одужання [106, 107]. У цих дослідженнях дис-
бактеріоз також корелював зі зростанням тяж-
кості COVID‑19, запальними біомаркерами 
та тривалим виділенням SARS-CoV‑2 з  ка-
лом. Оскільки кишківник тісно переплетений 
з  імунною системою та нейромедіаторами, 
порушення мікробіому після перенесеного 
COVID‑19 може робити свій внесок у  розви-
ток синдрому пост-COVID‑19.

Потенційні механізми розвитку синдрому 
пост-COVID‑19

Враховуючи широкий спектр гострих клі-
нічних проявів COVID‑19, механізми пост-
COVID‑19, імовірно, багатофакторні. На-
приклад, при SARS-CoV вірус має потенціал 
до прямої нейроінвазії та відомо, що саме ця 
здатність призводить до стійких нервово-пси-
хічних наслідків [108].

Одним із запропонованих механізмів стій-
ких наслідків SARS-CoV та SARS-CoV‑2 є 
добре описаний, індукований вірусами «цито-
кіновий шторм» та дисрегуляція імунної від-
повіді  [109]. Крім того, важливо зауважити, 
що компетентний до реплікації вірус рідко ви-
діляється через 20 днів після настання перших 
симптомів  [9]; це свідчить про те, що стійкі 
симптоми зумовлені, в основному, імунологіч-
ними явищами.

Іншим можливим поясненням може бути 
персистування реплікації вірусу в  місцях, 
прихованих від імунної системи, де він є захи-
щеним. Також у патологоанатомічному дослі-
дженні гістологічних зразків легеневої ткани-
ни було виявлено важкі ураження ендотелію 
поряд із дифузним тромбозом і  мікроангіо-
патією  [110]. Тому ушкодження ендотелію та 
тривала його дисфункція можуть також віді-
гравати певну роль у  тривалій симптоматиці 
та порушенні функції органів.

Показано, що синдром активації тучних 
клітин може лежати в  основі патофізіологіч-
ного генезу пост-COVID‑19  [111, 112]. Тучні 
клітини служать фактором активації фібро-
бластів, що може призвести до фіброзу леге-
нів, як це спостерігається у хворих із симпто-
мами постковіду. Дійсно, було показано, що 
SARS-CoV‑2 викликає запальні реакції туч-
них клітин поряд з іншими імунними клітина-
ми в пацієнтів із COVID‑19 [113, 114].

Cиндром, що виникає після інтенсивної те-
рапії,  — це інший добре описаний стан, який 

включає симптоми стійкої когнітивної дис-
функції, набуту слабкість, втому, задишку та 
нав’язливі спогади після виписки з лікарні, — 
також може бути фактором, що сприяє розвит
ку пост-COVID‑19 у пацієнтів, що перебували 
у ВІТ [115].

Ще багато чого слід дізнатись про взаємо-
дію всіх цих факторів, потенційно нові факто-
ри та їх відносний внесок у  стійкі симптоми 
та порушення функції органів після гострого 
COVID‑19. Імунологічне походження мульти-
системного запального синдрому також про-
довжується досліджуватись.

Ведення пацієнтів із синдромом пост-
COVID‑19

На жаль, чітких доказових рекомендацій 
для клініциста досі не існує. Однак зважаю-
чи, що синдром пост-COVID‑19 спричинений 
комбінацією механізмів, для його лікування 
потрібен багатосторонній підхід до пацієнта 
і  приділення уваги не лише фізичній стороні 
його здоров’я, але й когнітивній, психологіч-
ній, соціальній та професійній [7].

Пропонується, щоб пацієнти, які перенесли 
COVID‑19, були обстежені лікарем і  щоб рі-
шення про тип лабораторних і візуалізаційних 
досліджень ґрунтувалися на інформації, отри-
маній у  результаті детального опитування та 
об’єктивного обстеження. Під час збору анам-
незу необхідно вияснити дату появи перших 
симптомів і  хронологію появи нових, також 
потрібно запитати про симптоми нейрокогні-
тивних і психічних розладів, визначити, чи ви-
никли ускладнення в ході COVID‑19 (наприк
лад, ниркова недостатність, тромбоемболічні 
ускладнення тощо), на що в цей час скаржить-
ся пацієнт, і  який ступінь вираженості симп-
томів, дізнатись чи є супутні захворювання 
і якщо так, то які, та чи вплинув COVID‑19 на 
їх перебіг і лікування.

При фізикальному обстеженні обов’язковим 
є вимірювання температури, пульсу, тиску та 
насичення крові киснем. Додаткові досліджен-
ня не завжди необхідні, але можуть допомогти 
визначити причину симптомів і  виключити 
тяжкі ускладнення, такі як інфаркт міокарда, 
тромбоемболія тощо. Також у настанові NICE 
щодо ведення пацієнтів із довготривалими 
проявами COVID‑19 рекомендують негайну 
госпіталізацію, якщо в пацієнта із підозрюва-
ним пост-COVID‑19 є ознаки небезпечних для 
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життя станів, таких як важка гіпоксемія або 
зниження сатурації кисню під час фізичних 
вправ, ознаки важкого захворювання легень, 
біль у  грудях або прояви мультисистемного 
запального синдрому.

Запропоновано виконати аналізи крові (за-
гальний аналіз крові, тести на С-реактивний 
білок, феритин, натрійуретичний пептид 
типу В (brain natriuretic peptide, BNP)) і тес-
ти для оцінки функції нирок, печінки та ЩЗ. 
Крім того, можна оцінити сатурацію кисню 
в спокої та (якщо немає протипоказань) після 
швидкого, наскільки це можливо, виконання 
присідань протягом 1 хв. Зниження сатурації 
на 3% вказує на порушення і вимагає подаль-
шої пульмонологічної діагностики. Під час 
цього тесту також рекомендується виміряти 
пульс і  оцінити вираженість задишки. Осо-
бам із симптомами, що вказують на синдром 
постуральної ортостатичної тахікардії, напри-
клад, посиленим серцебиттям або запаморо-
ченням у  вертикальному положенні, слід ви-
міряти артеріальний тиск і пульс в положенні 
стоячи й лежачи (3-хвилинний тест активної 
вертикалізації, 10-хвилинний  — якщо є під-
озра на вегетативну дисфункцію).

Терапевтична тактика залежить від ви-
явлених порушень у  конкретного пацієн-
та. Оскільки специфічного лікування не іс-
нує, після виключення тяжких ускладнень 
COVID‑19 тактика ґрунтується на посимптом-
ному лікуванні, спрямованому на підтримку 
одужання. У  разі нейрокогнітивних розладів 
і депресії — зважити необхідність консультації 
психолога і психіатра.

Усім пацієнтам потрібно рекомендувати 
фізичну реабілітацію, зокрема виконувати 
легкі аеробні вправи в  темпі відповідно до 
індивідуальних можливостей. Рівень склад-
ності вправ збільшується поступово в  межах 
допустимих рівнів, поки не спостерігається 
поліпшення втоми та задишки, як правило, 
від чотирьох до шести тижнів. Реабілітація 
також включає дихальні вправи, спрямовані 
на контроль повільних, глибоких вдихів для 
посилення ефективності дихальних м’язів, 
особливо діафрагми. Вдих слід робити носом, 
надуваючи живіт, і видихати ротом. Такі лег-
кі аеробні та дихальні вправи слід виконува-
ти щодня через 5-10 хв протягом дня. Когні-
тивно-поведінкова терапія та психологічна 

підтримка також можуть допомогти покращи-
ти самопочуття та психічне здоров’я тих, хто  
одужав [116].

Вакцинація  — імовірно перспективний та 
ефективний засіб профілактики синдрому 
пост-COVID‑19.

Висновок

Цей огляд демонструє сучасне розуміння син-
дрому пост-COVID‑19, відносно нового та 
маловивченого стану, який може вплинути на 
тих, хто перехворів COVID‑19, незалежно від 
початкової тяжкості захворювання або віку. 
Обговорювались симптоми, епідеміологія, 
патофізіологія, пов’язані фактори ризику та 
можливе ведення таких хворих.

Однак, багато що залишається неоднознач-
ним у цьому синдромі. Це може бути обумов-
лено його численним симптомокомплексом 
та складною патофізіологією, починаючи від 
мультисистемного пошкодження і закінчуючи 
довготривалим запаленням.

Отже, майбутні дослідження вкрай важ-
ливі для кращого розуміння пост-COVID‑19. 
Наразі лише клінічна оцінка, посимптомне 
лікування та реабілітація визнані потенцій-
но ефективними для поліпшення симптомів 
пост-COVID‑19. Очевидно, пандемія принес
ла нам хвилю нового хронічного стану, який 
заслуговує серйозної уваги серед наукових та 
медичних спільнот.
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Clinical manifestation of post-COVID‑19 
syndrome

M.D. Tronko, V.L. Orlenko, Yu.V. Kurinna, K.Yu. Ivaskiva
SI «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of the 
National Academy of Medical Sciences of Ukraine»

Abstract. Nowadays, the COVID‑19 pandemic has been going on 
for about two years. Although the knowledge of specialists has 
significantly improved in the prevention and treatment of severe 
forms of the disease, but the pathogenesis and treatment of post-
COVID‑19 syndrome remain relevant issues in the medical and 
scientific communities. The urgency of the problem is the signifi‑
cant spreading of this condition among patients, reduced quality 
of patients life, lack of knowledge about the frequency, mecha‑
nisms and causes of long-term COVID‑19 consequences, unclear 
ideas about approaches to diagnosis and treatment, and lack of 
regulations for such patients. The term post-COVID‑19 was firstly 
proposed in August 2020 by British researchers. The existing evi‑
dence suggests large variations in estimates of the prevalence and 
incidence of post-covid syndrome because of the differences in 
study populations, recruitment methods, follow-up periods, and 
sample sizes. The incidence of post-COVID syndrome is estimated 
at 10-35%, while for hospitalized patients it can reach 85%. Fatigue 
is the most common symptom reported in 17.5-72% of post-COV‑
ID cases, followed by residual dyspnea with an incidence ranging 
from 10-40%, followed by mental problems, chest pain, olfactory 
and taste dysfunction occurring in 26, 22 and 11% of reconva‑
lescents, respectively. More than one third of patients with post-
COVID syndrome have pre-existing comorbidities, hypertension 
and diabetes mellitus being the most common. Data published 
to date suggest that most patients with post-COVID‑19 syndrome 
have a good prognosis without further complications and lethal 
consequences. Most studies so far have focused on symptoms 
associated with post-covid syndrome rather than organ dysfunc‑
tion. The review presents an analysis of research to determine 
post-COVID‑19 syndrome, the study of the impact of the infection 
consequences on different organ systems and the main potential 
mechanisms for the development of complications. Particular at‑
tention is paid to the effects of COVID‑19 on endocrine organs. 
Recommendations for examination and management of patients 
with post-COVID‑19 syndrome are offered.
Keywords: post-COVID‑19 syndrome, pathogenesis, diagnosis, 
clinic, treatment.

Клинические проявления синдрома  
пост-COVID‑19

Н.Д. Тронько, В.Л. Орленко, Ю.В. Куренная, 
Е.Ю. Иваськива
ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко 
НАМН Украины»

Резюме. На сегодня пандемия COVID‑19 длится уже около двух 
лет. Хотя знания специалистов значительно улучшились в вопро‑
сах профилактики и  лечения тяжелых форм заболевания, пато‑
генез и лечение синдрома пост-COVID‑19 остаются актуальными 
вопросами в медицинском и научном сообществах. Актуальность 
проблемы заключается в  значительном распространении этого 
состояния среди переболевших, снижении качества жизни паци‑
ентов, недостатка знаний о частоте, механизмах протекания и при‑
чинах отдаленных последствий, нечетких представлениях о под‑
ходах к диагностике и лечению, а также отсутствии нормативных 
документов по ведению таких больных. В августе 2020 года, бри‑
танскими исследователями впервые был предложен термин пост-
COVID‑19. Имеющиеся данные свидетельствуют о  значительных 
различиях в  эпидемиологических оценках распространенности 
постковидного синдрома из-за различий в  методах отбора, пе‑
риодах наблюдения и размерах выборок. Частота пост-COVID‑19 
синдрома оценивается в 10-35%, тогда как для госпитализирован‑
ных пациентов она может достигать и 85%. Утомляемость является 
наиболее распространенным симптомом, о котором сообщается 
в 17,5-72,0% случаев после перенесенного COVID‑19, затем вслед 
за одышкой, частота которой составляет 10-40% идут психические 
проблемы, боль в  груди, обонятельная и  вкусовая дисфункция, 
встречаются соответственно до 26, 22 и  11% реконвалесцентов. 
Более одной трети пациентов с пост-COVID‑19 синдромом имеют 
сопутствующие заболевания, чаще всего встречаются гипертония 
и  сахарный диабет. Имеющиеся опубликованные данные свиде‑
тельствуют о  том, что большинство пациентов с  пост-COVID‑19 
синдромом имеют хороший прогноз без дальнейших осложне‑
ний и летальных исходов. Большинство исследований до сих пор 
были сосредоточены на симптомах, связанных с  постковидным 
синдромом, а  не на дисфункции органов. В  обзоре представлен 
анализ исследований по определению синдрома пост-COVID‑19, 
изучение влияния перенесенной инфекции на различные систе‑
мы органов и представлены основные потенциальные механизмы 
развития осложнений. Особое внимание уделено последстви‑
ям перенесенного COVID‑19 со стороны эндокринных органов. 
Предложенные рекомендации по обследованию и ведению паци‑
ентов с пост-COVID‑19 синдромом.
Ключевые слова: синдром пост-COVID‑19, патогенез, диагности‑
ка, клиника, лечение.

Для цитування: Тронько МД, Орленко ВЛ, Курінна ЮВ, Іваські‑
ва КЮ. Клінічні прояви синдрому пост-COVID‑19. Ендокринологія. 
2021;26(3):248-262. DOI: 10.31793/1680-1466.2021.26-3.248.
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