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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

 

          Актуальность темы исследования и степень ее разработанности 

Последствия COVID-19 многообразны и часто проявляются дисфункцией 

органов эндокринной системы [33]. Впервые выявленный сахарный диабет (СД) 

часто диагностируется у пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, не имевших в 

анамнезе ни СД, ни принимавших глюкокортикоиды [45]. Эта вновь возникшая 

гипергликемия является независимым предиктором смертности и связана со 

связыванием SARS-CoV-2 с рецептором ангиотензинпревращающего фермента 2 в 

островках поджелудочной железы с сопутствующим локальным повреждением 

[77]. Впервые выявленная гипергликемия у пациентов, инфицированных SARS-

CoV-2, может быть классифицирована либо как «стресс-индуцированная» 

гипергликемия, либо как «дебют СД» при ранее нераспознанном предиабете, либо 

как гипергликемия вследствие воздействия SARS-CoV-2 на островки 

поджелудочной железы или в результате вторичного СД после применения 

кортикостероидов [26, 197]. Установлено, что гипергликемия ассоциируется с 

провоспалительным уровнем иммунного статуса, увеличением количества 

циркулирующих маркеров воспаления, что приводит к изменениям врожденного и 

приобретенного иммунитета [9, 32]. Риск развития осложненного постковидного 

синдрома также более вероятен у лиц с гипергликемий [109]. Важность изучения 

взаимосвязи клинических проявлений с измененным иммунным статусом у 

пациентов с постковидным синдромом и гипергликемией необходима для 

понимания особенностей протекания данного синдрома у изучаемой категории 

пациентов, что, в конечном счете, опосредует возникновение более длительного 

реабилитационного периода в сравнении с пациентами без нарушений углеводного 

обмена (НУО). Полученные данные помогут в разработке и во внедрении в 

клиническую практику более совершенных патогенетически обоснованных 
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диагностических подходов, а также в создании превентивных и терапевтических 

стратегий. 

          Цель исследования 

Охарактеризовать клинические и иммунологические особенности течения 

постковидного синдрома у пациентов с гипергликемией. 

        Задачи исследования 

1. Оценить выраженность клинических проявлений постковидного 

синдрома и качество жизни у пациентов с впервые выявленными нарушенной 

толерантностью к глюкозе и сахарным диабетом 2 типа. 

2. Проанализировать показатели врожденного и приобретенного 

иммунитета у пациентов с постковидным синдромом и впервые выявленными 

нарушенной толерантностью к глюкозе и сахарным диабетом 2 типа. 

3. Оценить зависимость клинических проявлений постковидного 

синдрома от изменений иммунной системы у пациентов с впервые выявленными 

нарушенной толерантностью к глюкозе и сахарным диабетом 2 типа. 

          Научная новизна исследования 

В диссертационной работе впервые выявлены значимые изменения 

концентраций IL-8, MIP-1β в периферической крови пациентов с НУО в 

постковидном периоде. 

Впервые выявлено преобладание в клинической картине жалоб, отражающих 

когнитивные и астенические нарушения в группе исследованных пациентов. 

Впервые показана связь геновариантов перенесенного SARS-CoV-2 с НУО и 

когнитивными нарушениями в постковидном периоде. 

Впервые выявлены взаимосвязи клинических проявлений ПКС с 

нарушениями цитокинового каскада. 

Теоретическая и практическая значимость исследования 

Впервые установлены клинико-иммунологические особенности течения 

постковидного синдрома у пациентов с впервые выявленными нарушениями 

углеводного обмена.  
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Практическая значимость исследования позволяет оптимизировать 

диагностику у данной группы пациентов и рекомендовать врачам-терапевтам 

разделять больных с ПКС на подгруппы в зависимости от периода перенесенного 

COVID-19 с целью дифференцированного подхода к оказанию первичной медико-

санитарной помощи в рамках диспансерного наблюдения данной категории 

пациентов. 

Методология и методы исследования 

В основу методологии исследования положены базовые общенаучные и 

специальные принципы, принятые в современной иммунологии и внутренних 

болезнях. Они включают в себя алгоритмы диагностического поиска с 

использованием клинического и лабораторного видов обследования. Объектом 

исследования являлись пациенты с ПКС и впервые выявленной гипергликемией. 

Согласно поставленным цели и задачам, проводился отбор пациентов с оценкой 

жалоб, анамнеза, физикального обследования, а также забором образцов венозной 

крови для дальнейшего исследования. Изучались биологические образцы с целью 

выявления значимых паттернов изменения иммунного статуса, характерных для 

различных видов НУО, у пациентов с ПКС. Полученные данные подвергались 

комплексной статистической оценке и аналитическому разбору, направленным на 

выявление зависимости клинических проявлений ПКС от изменений иммунной 

системы у пациентов с впервые выявленными нарушением толерантности к 

глюкозе (НТГ) и СД 2 типа. Исследование проведено в строгом соответствии с 

принципами доказательной медицины с использованием современных 

статистических алгоритмов. Организация исследования одобрена Независимым 

локальным этическим комитетом при ГАУЗ ОТКЗ «Городская клиническая 

больница №1» г. Челябинска (протокол №8 от 11.04.2022 года), на базе которой 

проводились данные исследования. 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. В группе пациентов с постковидным синдромом и впервые 

выявленными нарушенной толерантностью к глюкозе и сахарным диабетом 2 типа 

определяются более низкие показатели качества жизни при оценке физического 
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компонента здоровья, а также неспецифические общие и неврологические жалобы. 

2. Обнаруженные изменения в системе врожденного и приобретенного 

иммунитета при постковидном синдроме, сопровождаемом впервые выявленными 

нарушенной толерантностью к глюкозе и сахарным диабетом 2 типа, 

свидетельствуют о разнонаправленных нарушениях иммунного ответа, включая 

изменения в синтезе цитокинов и нарушения регуляции Т- и В-клеточного звеньев 

иммунной системы. 

3. Повышенная концентрация интерлейкина-8 положительно коррелирует с 

неврологическими жалобами у пациентов с постковидным синдромом и впервые 

выявленными нарушенной толерантностью к глюкозе и сахарным диабетом 2 типа. 

Степень достоверности и апробация результатов 

Достоверность результатов работы, правомочность основных положений и 

выводов основаны на достаточном числе наблюдений (n=171), полноте и широте 

литературно-библиографической справки, использовании современных методов 

статистической обработки материалов исследования с применением пакета 

прикладных программ IBM SPSS Statistics 19, а также подтверждена проверкой 

достоверности первичной документации экспертами (Дедков В.Г., Афиногенова 

А.Г., Трифонова Г.Ф., Арсентьева Н.А., Богданов Д.В.). 

Основные материалы диссертационной работы представлены и обсуждены 

на ХVII, ХVIII, XIX Всероссийской конференции с международным участием 

«Иммунологические чтения в г. Челябинске» (Челябинск, 2022, 2023, 2024); 

Девятой, десятой научно-практической школе-конференции «Аллергология, 

клиническая иммунология и инфектология для практикующих врачей (Сочи, 2023, 

2024), 42-м Международном конкурсе научно-исследовательских работ (Москва, 

2023), Объединённом иммунологическом форуме (Пушкинские Горы, 2024). 

Личный вклад соискателя состоит в непосредственном участии на всех 

этапах диссертационного исследования. Основная идея, планирование научной 

работы, включая формулировку рабочей гипотезы, постановка цели и задач, 

разработка плана исследования, обсуждение результатов работы проводились 

совместно с научными руководителями – членом-корреспондентом РАН, д.м.н., 
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профессором А.С. Симбирцевым и д.м.н., доцентом Л.В. Рябовой. Выбор и 

обоснование методов исследования, набор, анализ и интерпретация материала, 

поиск, анализ и обобщение данных отечественной и зарубежной научной 

литературы, статистическая обработка данных, представление результатов работы 

в научных публикациях и в виде докладов на конференциях, написание и 

оформление рукописи выполнены лично автором. Клинические, лабораторные и 

иммунологические исследования выполнены автором лично и при участии 

сотрудников федерального государственного автономного образовательного 

учреждения высшего образования «Южно-Уральский государственный 

университет (национальный исследовательский университет, под руководством 

ректора А.Р. Вагнера), федерального государственного бюджетного учреждения 

науки Института иммунологии и физиологии Уральского отделения Российской 

академии наук (под руководством директора О.Э. Соловьёвой), а также 

Государственного автономного учреждения здравоохранения Ордена Трудового 

Красного Знамени "Городская клиническая больница № 1 г. Челябинск" (под 

руководством главных врачей И.А. Скорика (2013-2014 гг), Д.А. Тарасова (2014-

2019, 2022-2023 гг), М.И. Угнивенко (2019-2022 гг)). 

Внедрение результатов исследования в практику 

Результаты работы внедрены в работу эндокринологического, 

терапевтического отделений поликлиники и отделения эндокринологии ГАУЗ 

ОТКЗ «Городская клиническая больница №1» г. Челябинска. Перечисленные 

внедрения подтверждаются актами внедрения результатов диссертационного 

исследования. 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

          Основные научные положения диссертации соответствуют паспорту 

специальности 3.2.7. Иммунология, а именно пунктам 2, 5, 6, области 

исследования; 3.1.18. Внутренние болезни, а именно пункту 2 области 

исследования, указанной в паспорте данных специальностей. 
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Публикации 

По материалам диссертации опубликовано 10 научных работ, из них 7 работ 

опубликовано в рецензируемых научных изданиях, рекомендованных ВАК 

Минобрнауки России (в том числе 3 статьи в журналах, индексируемых в Scopus). 

 Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 105 страницах, иллюстрирована 7 рисунками и 19 

таблицами, состоит из введения, обзора литературы, материалов и методов 

исследования, двух глав результатов собственных исследований, заключения, 

выводов, практических рекомендаций, списка сокращений, списка цитируемой 

литературы. Список литературы включает 198 источников, из них 79 

отечественных и 119 зарубежных. 
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ГЛАВА 1 – ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

 

1.1 – Клинико-эпидемиологическая характеристика нарушенной 

толерантности к глюкозе, сахарного диабета 2 типа  

 Численность пациентов с СД неуклонно растет, и, согласно прогнозам 

Международной диабетической федерации, к 2030 году СД будет страдать 643 млн 

человек, а к 2045 году – 783 млн человек. В Российской Федерации (РФ) также 

отмечается значимый рост распространенности СД. По данным Федерального 

регистра СД, в РФ на 01.01.2023 г. на диспансерном учете состояло 4 962 762 

человека (3,42% населения), из них: 92,3% (4 581 990) с СД 2 типа [15]. Нарушенная 

толерантность к глюкозе (НТГ) предшествует развитию СД 2 типа. В 2021 году 541 

миллион взрослых, или 10,6% взрослого населения во всем мире, страдали НТГ. По 

прогнозам, к 2045 году эта цифра увеличится до 730 миллионов взрослых, или 

11,4% всего взрослого населения. По результатам исследования NATION, почти 

одна пятая населения РФ находится в стадии предиабета [103]. Высокая 

распространенность предиабета создает предпосылки для дальнейшего роста 

заболеваемости СД 2 типа и сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) в РФ. На 

основании значительного числа наблюдений при предиабете показано повышение 

риска возникновения ишемической болезни сердца (ИБС), инсульта и в целом ССЗ 

в сравнении с лицами без НУО [65, 120].  Английское исследование на 15792 

пациентах показало, что повышенные значения гликированного гемоглобина 

(HbA1c), не достигшие диабетического диапазона, также увеличивают риск ССЗ на 

90%, инсульта – в 2 раза [175]. Наблюдения британских ученых за 6000 пациентами 

в течение 10 лет показали увеличение риска инфаркта миокарда в 3 раза у 

пациентов с предиабетом. В отличие от лиц с нормальной толерантностью к 

глюкозе, у пациентов с предиабетом выше выраженность коронарного 

стенозирования [147]. Гипергликемия способствует развитию и микрососудистых 

осложнений. Даже в отсутствие прогрессирования дисгликемии у 7,9% пациентов 

наблюдалось развитие ретинопатии. У пациентов с СД 2 типа частота 
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встречаемости указанного осложнения составляет 12,6%. Распространенность 

полинейропатии при НТГ – 13% случаев, при манифестации СД – 28% случаев [7]. 

У 26% больных с НТГ через пять лет после постановки диагноза возникнет СД 2 

типа [121]. На основании базы данных Федерального регистра СД установлено, что 

в период 2018-2022 гг. в РФ продолжается стабильный рост распространенности 

СД 2 типа во всех возрастных группах. Более высокий риск возникновения СД 

также наблюдался после COVID-19 по сравнению с инфекциями дыхательных 

путей, не связанными с COVID-19 по степени тяжести [48, 92, 112, 130, 154].  

Следствием негативного влияния пандемии COVID-19 можно расценивать и 

увеличение уровня смертности в основной группе риска – СД 2 типа, с сохранением 

сердечно-сосудистых осложнений в качестве ведущей причины смерти. СД 2 типа 

связан с повышенным риском как макро-, так и микрососудистых осложнений [55]. 

Несколько исследований показали, что СД 2 типа является более сильным 

фактором риска макрососудистых осложнений у женщин в отличие от мужчин 

[159]. По данным Маастрихтского исследования, не выявлено половых различий в 

ассоциациях гликемического статуса с микрососудистыми осложнениями [168]. 

Следует отметить уменьшение доли пациентов, находящихся в состоянии 

выраженной декомпенсации. Количество пациентов с целевым уровнем HbA1c 

<7% при СД 2 типа снизилось с 52,4% до 51,5%, с уровнем HbA1c ≥ 9,0% – с 8,7% 

до 7,7% за 2018-2022 гг. Анализ структуры медикаментозной сахароснижающей 

терапии (ССТ) при СД 2 типа, по данным реальной клинической практики 

(регистра) в период 2017-2021 гг., указывает на сохраняющиеся тенденции 

преобладания монотерапии, недостаточную и отсроченную интенсификацию ССТ 

с преимущественным назначением традиционных сахароснижающих препаратов 

(как в монотерапии, так и в составе двойных и тройных комбинаций) и низкий 

процент назначения инновационных препаратов с доказанными преимуществами 

снижения сердечно-сосудистых и ренальных рисков [16].  

СД значимо влияет на качество повседневной жизни пациентов. Для 

определения уровня качества жизни (КЖ), связанного со здоровьем, у лиц с СД 

используется опросник SF-36 [185].  Ware J.E. в 1993 г. разработал опросник SF-36 
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в результате модернизации опросника General Psychological Well – Being и Health 

perceptions Questionnaire [190], а в 1998 г., сотрудниками Санкт-Петербургского 

международного центра исследования качества жизни, была адаптирована версия 

опросника для русскоязычной аудитории. Опросник состоит из 11 пунктов, 

которые включают 36 вопросов, объединяющие психологические и физические 

компоненты оценки здоровья [88]. 

При обследовании 1847 пациентов с СД 2 типа средним возрастом 59,7 ± 12,3 

лет выявлены пониженный показатель КЖ (33,3%) по ролевому 

функционированию, обусловленному эмоциональным состоянием, по остальным 

доменам опросника – средние показатели КЖ (41-60%) [81]. Результатами 

многочисленных исследований определено, что КЖ в большинстве случаев лучше 

у мужчин по сравнению с женщинами с СД [80]. Опросник применяется для 

определения уровня КЖ пациентов независимо от заболеваний, которыми они 

страдают. В последнее время в реальной клинической практике широко 

обсуждается концепция коморбидности соматических заболеваний. 

Продемонстрировано, что в 60-70% случаев выявляется два и более соматических 

заболеваний у одного и того же пациента. Нередко между ними имеются 

патогенетические и причинно-следственные связи. В совокупности они 

значительно ухудшают качество и продолжительность жизни пациентов, повышая 

риск смерти [67]. Примерами подобного сочетания могут рассматриваться 

артериальная гипертензия (АГ) и СД 2 типа [6]. Современные исследования 

раскрывают АГ и СД 2 типа как взаимно значимые факторы риска, при этом СД 2 

типа является большим фактором риска АГ, чем АГ для СД 2 типа [85].   

1.2 – Иммунологический статус у пациентов с нарушенной 

толерантностью к глюкозе, сахарным диабетом 2 типа 

СД 2 типа – НУО, вызванное преимущественной инсулинорезистентностью 

и относительной инсулиновой недостаточностью или преимущественным 

нарушением секреции инсулина с инсулинорезистентностью или без нее [15].  
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Согласно современным представлениям, существует несколько 

патогенетических звеньев формирования СД 2 типа. Одним из механизмов 

являются иммунная дисрегуляция, хроническое воспаление (рисунок 1).  

 

Рисунок 1 – Патогенез сахарного диабета 2 типа (по Schwartz S., 2016 [174])  

Определены механизмы, приводящие к инсулинорезистентности при СД 2 

типа. Высвобождаемые макрофагами и Т-клетками в жировой ткани цитокины 

(фактор некроза опухоли альфа (TNFα), интерлейкин 1 бета (IL-1β) и интерферон 

гамма (IFNγ) активируют серию внутриклеточных сигнальных путей, которые 

нарушают передачу сигналов инсулина и вызывают резистентность к инсулину в 

различных типах клеток, включая адипоциты и миоциты скелетных мышц. 

Ингибирование передачи сигналов, возникающих при связывании инсулина с его 

рецептором, является основным механизмом, посредством которого воспаление 

приводит к инсулинорезистентности. Воздействие на клетки TNF-α, IL-1β или 

повышенных уровней свободных жирных кислот, посредством киназ IKK/NF-κB 

(киназный комплекс ядерного фактора каппа би), JNK (c-Jun N-terminal kinase) и 

других MAPK (mitogen-activated protein kinase - митоген-активируемые 

протеинкиназы), таких как p38 MAPK, стимулирует ингибирующее 

фосфорилирование сериновых остатков IRS-1 (субстрат инсулинового рецептора). 

Это фосфорилирование снижает как фосфорилирование тирозина IRS-1 в ответ на 
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инсулин, так и способность IRS-1 связываться с рецептором инсулина, и тем самым 

ингибирует передачу сигналов и действие инсулина на пострецепторном уровне 

[1].  

Появление и утяжеление макроангиопатий при СД 2 типа ряд исследователей 

связывают с повышением концентрации провоспалительных цитокинов в крови. 

Вызываемая ими дисфункция эндотелия приводит к миграции моноцитов, 

нейтрофилов, лимфоцитов в атеросклеротический очаг.  В исследованиях Е.А. 

Королева у больных СД 2 типа со средним возрастом 62 [56; 67] года, 

длительностью СД – 10 [6; 16] лет, средним уровнем HbA1c – 7,7% [6,8; 9,6] 

регистрировались повышенные уровни провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-

2, IL-8, IL-9, IL-12, IL-17A) и сниженный уровень IL-15 [36]. Показано, что IL-8 

индуцирует хемотаксис гранулоцитов, моноцитов/макрофагов и лимфоцитов в 

очаг воспаления. Он способен активировать нейтрофилы, стимулируя их 

дегрануляцию. IL-8 также обладает способностью усиливать выработку 

провоспалительных цитокинов мононуклеарными клетками. MIP-1β играет 

важную роль в регуляции иммунного ответа и поддержании хронического 

воспаления, проявляет свой эффект путем связывания с внеклеточными 

протеогликанами и лигирования хемокиновых рецепторов CCR1 и CCR5. MIP-1β 

увеличивает хемотаксис, экспрессию интегринов и адгезию к эндотелиоцитам 

моноцитов и Т-клеток, усиливает пролиферацию, секрецию IL-2 и экспрессию его 

рецептора Т-клетками [49]. 

Инсулиновая недостаточность как один из механизмов, лежащих в основе СД 

2 типа, связана с инфильтрацией макрофагами островков Лангерганса и 

выработкой провоспалительных цитокинов (IL-1β, TNF-α, CCL-2). Таким образом, 

инфильтрация макрофагами островков Лангерганса и жировой ткани способствует 

развитию локального воспаления. Ожирение, сопровождаемое СД 2 типа в 60% 

случаев [188], также вносит вклад в развитие хронического вялотекущего 

системного воспаления, часто приводящего к иммунной дисфункции [17]. 

Первоначальные патогенетические факторы развития воспаления в жировой ткани 
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не ясны. Ангиогенез, гипоксия и фиброз рядами авторов определяются как ведущие 

звенья патогенеза воспаления жировой ткани (рисунок 2).  

 

Рисунок 2 – Роль ангиогенеза, гипоксии и фиброза в генезе воспаления 

жировой ткани (по Авзалетдиновой Д.Ш., 2023 [1]) 

Для ожирения характерна гипертрофия адипоцитов (рисунок 2, справа), 

способствующая нарушению ангиогенеза, гипоксии и фиброзу внеклеточного 

матрикса. Эти процессы происходят на фоне инфильтрации жировой ткани 

макрофагами. При отсутствии ожирения умеренная инфильтрация иммунными 

клетками предотвращает липолиз. Образующиеся при ожирении в процессе 

липолиза в большем количестве жирные кислоты, взаимодействуют с TLR-4 (Толл-

подобным рецептором 4), индуцируют экспрессию хемокинов, что приводит к 

накоплению и активации макрофагов в жировой ткани. Макрофаги, 

активированные продукцией молекул клеточной адгезии (ICAM, VCAM, Р- и Е-

селектина), некоторых хемокинов (CCL2, CCL3, CCL5, CCL7, CCL8, CCL11) и их 

рецепторов (CCR1, CCR2, CCR3, CCR5), создают условия для миграции 

моноцитов, усиления локальной провоспалительной активации и системы 

оксидативного стресса. Установлено, что состояние фагоцитарного звена 
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иммунитета влияет на возникновение осложнений СД 2 типа. Отечественными и 

зарубежными авторами показано, что нейтрофилы играют важную роль в развитии 

диабетических микро- и макроангиопатий [129, 132, 187].  Показано, что при СД 

наблюдаются изменения функциональной активности нейтрофилов, 

проявляющиеся в снижении хемотаксической активности, изменении 

фагоцитарной активности, продукции лейкотриенов, секреции лизосомальных 

ферментов [106, 118].  По результатам проведенных ранее исследований, получены 

неоднозначные данные по влиянию высокой гипергликемии при СД на 

фагоцитарную активность нейтрофилов. Так, зарубежными авторами показано, что 

при СД при не достижении целевых уровней гликемического контроля происходит 

угнетение фагоцитарной активности нейтрофилов [84].  Другими исследователями 

установлено, что при СД выявляется активация фагоцитарной функции 

нейтрофилов, но при этом происходит угнетение реакции нейтрофилов на 

дополнительную стимуляцию латексом (по результатам НСТ-теста), снижение 

экспрессии молекул адгезии на их поверхности и способности формировать 

внеклеточные ловушки [21, 125].  Нейтрофилы, являясь основными клетками 

врожденного иммунитета, играют важную роль и в противовирусном ответе [23]. 

Новые исследования показывают, что различные группы В-лимфоцитов 

играют важную роль в регуляции воспаления жировой ткани, характерной для 

пациентов с СД 2 типа. Снижение количества В-2-лимфоцитов подавляет развитие 

ряда метаболических заболеваний, тогда как снижение количества регуляторных 

В-лимфоцитов и В-1-лимфоцитов связано с более тяжелым течением патологии. 

Недавние исследования показали, что адипоциты влияют на активность В-

лимфоцитов как напрямую, так и путем изменения активности других иммунных 

клеток [183]. Определена корреляция выраженности метаболических расстройств 

с содержанием иммуноглобулинов и иммунных комплексов в крови [35]. 

Несколько клинических исследований подтвердили, что T-хелперы 1 типа (Th1) 

активируются в жировой ткани и периферической крови у пациентов с 

предиабетом или СД 2 типа [83, 111, 126, 142]. В исследовании E.  Pitmon и соавт. 

сообщалось о дисбалансе субпопуляций CD4+ Т-хелперных клеток, включая 
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регуляторные Т-лимфоциты (Treg), Th1 и Т-хелперы 17 типа (Th17), среди лиц с 

СД 2 типа [160]. Определено снижение количества Treg при значениях гликемии, 

ещё не достигших диабетического диапазона. Выявлена взаимосвязь степени 

выраженности метаболических расстройств с низким содержанием Treg среди лиц 

с НТГ [35]. В другом исследовании снижение количества наивных CD4+ Т-клеток 

связывали с хроническим воспалением, характерным для СД 2 типа. CD4+ Т-

хелперные клетки также играют решающую роль в ряде осложнений, связанных с 

СД 2 типа. Активированные Т-лимфоциты и воспалительные цитокины 

повышались в области почек у пациентов с СД 2 типа [140]. Экспериментальные 

данные показывают, что активация Th2-клеточного иммунитета задерживается и 

нарушается при СД [150]. 

1.3 – Клинико-эпидемиологическая характеристика постковидного 

синдрома у пациентов с нарушенной толерантностью к глюкозе, сахарным 

диабетом 2 типа 

Окончание пандемии COVID-19 ознаменовалось ростом числа лиц с ПКС 

[29, 186]. Распространенность ПКС зависела от перенесенного геноварианта 

SARS-CoV-2 и была выше у лиц, инфицированных историческим вариантом (50%), 

по сравнению с лицами, инфицированными вариантами Альфа, Дельта или 

Омикрон [148]. В группу пациентов, у которых высока вероятность возникновения 

ПКС, входят пациенты, получавшие медицинскую помощь в стационарных 

условиях по поводу COVID-19 [102, 109, 148].  Имеются данные о высокой 

распространенности ПКС от 32,6 до 87% после стационарного лечения по поводу 

ковид-ассоциированной пневмонии [99, 158]. Данные пациенты характеризовались 

полиморбидностью [5, 102, 107], среди них чаще встречались болезни системы 

кровообращения (АГ – 38,0%, ИБС – 10,8%) и эндокринной системы (СД – 23,1%). 

По другим данным, ожирение, вне зависимости от факта госпитализации по поводу 

COVID-19, было независимо связано с развитием ПКС (ОШ 1,02, ДИ 95% 1,0002—

1,04). Ожирение и гиперлипидемия являются факторами риска для впервые 

диагностированного СД 2 типа или гипергликемии у пациентов с ПКС [108]. 

Пациенты с высоким кардиоваскулярным риском и НУО (предиабет, СД2) 
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продемонстрировали тенденцию к увеличению тяжести хронической сердечной 

недостаточности, прогрессированию АГ, более тяжелому соматическому статусу в 

постковидном периоде [32, 58].  

Полиорганность поражения при COVID-19 проявляется многообразием 

симптомов ПКС [12, 148]. Список симптомов ПКС является мультисистемным с 

рецидивирующими-ремиттирующими проявлениями, которые могут повлиять на 

КЖ [60]. Иранскими учёными проведён анализ двенадцати исследований с 

участием 1 289 044 участников из 11 стран, у 41,7% выживших после COVID-19 

наблюдался хотя бы один неразрешенный симптом, а 14,1% не смогли вернуться 

на работу через 2 года после заражения SARS-CoV-2. Наиболее частыми 

симптомами и результатами исследований через 2 года после заражения SARS-

CoV-2 были утомляемость (27,4%; 95% ДИ 17–40,9%), трудности со сном (25,1%; 

95% ДИ 22,4–27,9%), нарушение диффузионной способности легких по 

монооксиду углерода (24,6%; 95% ДИ 10,8–46,9%), выпадение волос (10,2%; 95% 

ДИ 7,3–14,2%) и одышка (10,1%; 95% ДИ 4,3–21,9%). Лица с тяжелой инфекцией 

больше страдали от тревоги (ОШ = 1,69, 95% ДИ 1,17–2,44) и имели больше 

нарушений форсированной жизненной емкости легких (ОШ = 9,70, 95% ДИ 1,94–

48,41), общей емкости легких (ОШ = 3,51, 95 % ДИ 1,77–6,99) и остаточного объема 

(ОШ = 3,35, 95% ДИ 1,85–6,07) после выздоровления. Полученные данные 

продемонстрировали, что участники с более высоким риском долгосрочных 

последствий были старше, в основном женщины, имели ранее существовавшие 

сопутствующие заболевания. Эти результаты показывают, что через 2 года после 

перенесенной COVID-19 41,7% выживших все еще страдают от неврологических, 

физических и психологических последствий [163]. 

По данным проспективных и ретроспективных когортных исследований, 

проведенных в Европе, странах ЕС/ЕЭЗ, Великобритании, США, Канаде, 

Австралии и Новой Зеландии и включивших 74 213 случаев ПКС, 

распространенность любого симптома ПКС была оценена в 66,5% (95% ДИ: 

56,0−76,3) среди когорт, имевших в анамнезе факт госпитализации по поводу 

инфекции SARS-CoV-2. Наиболее часто сообщаемыми симптомами у пациентов 
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были: усталость (46,1%; 95% ДИ: 37,5−54,9), одышка (45,4%; 95% ДИ: 31,9−59,2), 

депрессия (23,3%; 95% ДИ: 15,0−32,8), выпадение волос (22,1%; 95% ДИ: 

14,7−30,6), боль в суставах (20,0%; 95% ДИ: 11,5−30,2), головокружение (18,3%; 

95% ДИ: 6,1−35,0), запор (18,1%; 95% ДИ: 14,2−22,5), головная боль (16,5%; 95% 

ДИ: 9,2−25,3), кашель (14,7%; 95% ДИ: 9,3−21,1), тошнота и рвота (13,9%; 95% ДИ: 

7,6−21,6), сердцебиение (13,2%; 95% ДИ: 8,3−19,2), расстройство желудка (11,7%; 

95% ДИ: 9,1−14,5), диарея (11,5%; 95% ДИ: 3,6−23,0) и сыпь (10,4%; 95% ДИ: 

5,5−16,6). ПКС в первую очередь характеризовался усталостью, слабостью, 

одышкой и когнитивными нарушениями, а также другими менее частыми 

симптомами [119]. Результаты этого метаанализа включали пациентов, 

перенесших геноварианты до периода распространения Омикрона [161]. 

Систематический обзор данных 48 исследований, включивших 2020-2024 года, 

показал распространенность ПКС 46,28% (95% ДИ: 39,53%-53,03%) в Европе, 

46,29% (95% ДИ: 35,82%-56,77%) в Америке, 49,79% (95% ДИ: 30,05%-69,54%) в 

Азии и 42,41% (95% ДИ: 0,00%-90,06%) в Австралии. Предполагаемая 

распространенность ПКС составила 47,23% у мужчин (95% ДИ: 44,03%–50,42%) и 

52,77% у женщин (95% ДИ: 49,58%–55,97%) [163]. 

Среди населения России наиболее распространенными симптомами ПКС 

были слабость (99,5% пациентов), снижение памяти и концентрации внимания 

(96,9%), снижение переносимости физических нагрузок (96,7%). Отечественные 

исследователи классифицировали все симптомы ПКС на 7 клинических фенотипов: 

с поражением опорно-двигательного аппарата, с поражением дыхательной 

системы, с поражением сердечно-сосудистой системы, с неврологическими 

нарушениями, с кожными проявлениями, с желудочно-кишечными нарушениями 

и астенический фенотип. У респондентов с СД преобладающего фенотипа ПКС не 

было выявлено. В исследуемой выборке преобладали женщины молодого возраста 

(88,1% женщин, 11,9% мужчин; 38 (30; 46) лет). Только у четверти респондентов в 

анамнезе была пневмония, ассоциированная с инфекцией SARS-CoV-2. Среди 

коморбидной патологии преобладали болезни системы кровообращения (АГ – 

24,0,0%, ИБС – 6,1%) и эндокринной системы (ожирение – 18,6%) [25].  
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Обладающий широкой органотропностью SARS-CoV-2 может повреждать 

органы эндокринной системы [37, 162]. Согласно результатам исследования 

аутопсийного материала умерших от тяжелых осложнений, связанных с инфекцией 

SARS-CoV-2, подтвержден тропизм SARS-CoV-2 к β-клеткам [191]. Существует 

значительная гетерогенность воздействия COVID-19 на изменение метаболизма 

глюкозы, варьирующееся от незначительного эффекта или его отсутствия до 

тяжелой гипергликемии и кетоацидоза. Кроме того, психосоциально-

экономические последствия пандемии привели к изменению уровня глюкозы, 

проявляющийся ухудшением гликемического контроля у людей при уже 

существующем диабете и при впервые возникшем диабете [151]. Все эти факторы 

приводят к снижению КЖ у больных с НУО в постковидном периоде. На основании 

метаанализа, включившего 40 млн участников и 200 000 случаев выявленного СД, 

отмечен повышенный в 1,62 [1,45–1,80] раза относительный риск развития СД 

после перенесенной COVID-19 в разные временные интервалы [171, 197]. Более 

высокий риск развития СД имели пациенты, проходившие лечение COVID-19 

тяжелой степени в стационарных условиях. Этот риск среди госпитализированных 

пациентов был самым высоким в острой фазе (2,47 (95% ДИ 1,86–3,29)), ослабевал 

с течением времени, но оставался значимым при 4-месячном ориентировочном 

анализе (1,60 (95% ДИ 1,12–2,29)). Не было показано повышенного риска развития 

СД 2 типа после инфицирования другими вирусными инфекциями [163, 164]. В 

проспективном исследовании B.Y. Keerthi и соавторами выявлены впервые НУО у 

42% пациентов в остром периоде COVID-19, а у 10,3% лиц с нормальной 

толерантностью к глюкозе на амбулаторном этапе впервые диагностирован 

предиабет, у 13,8% больных — СД 2 типа [128]. В нескольких крупных 

исследованиях впервые возникший СД после перенесенной COVID-19 

рассматривался как проявление ПКС [115, 119, 197]. Встречаемость НУО в 

постковидном периоде достигала, по ряду исследований, 59,6% [30, 128, 176]. 

Среди пациентов с впервые выявленными НУО большую долю (78%) составляли 

пациенты с предиабетом, 22% имели уровень гликемии, соответствующий 

манифестному СД [31]. Т.Л. Каронова и соавторы продемонстрировали, что у 
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пациентов с НУО в постковидном периоде индекс массы тела и индекс 

инсулинорезистентности имели большие значения по сравнению с пациентами с 

нормальной толерантностью к глюкозе. Эти пациенты были старше и у них чаще 

встречалась АГ, но по встречаемости ожирения и избыточной массы тела пациенты 

не отличались [30]. В другом исследовании риск развития СД 2 типа был связан с 

избыточным весом и ожирением, дозировкой и длительностью терапии 

кортикостероидами, тяжестью заболевания, положительным семейным анамнезом 

СД и повышенными лабораторными маркерами воспаления [178]. Повышенный 

риск развития СД (>99% был СД 2 типа) был очевиден даже у людей с очень низким 

исходным (до COVID-19) риском СД в соответствии с традиционными факторами 

риска, включая возраст, расу, пол, индекс массы тела, АГ и дислипидемию. Таким 

образом, COVID-19 приводит к заболеванию de novo у людей, которые в противном 

случае могли бы не заболеть СД, и COVID-19 выступает как усилитель исходных 

рисков и ускоритель развития заболевания. Недавние данные исследований, 

проведённых в  США с участием более 13 миллионов человек, свидетельствуют о 

том, что по сравнению с неинфицированными контрольными лицами как 

невакцинированные, так и вакцинированные лица с COVID-19 подвержены 

повышенному риску СД, и что риск СД в пост-острой фазе COVID-19 существенно 

не отличался у людей, у которых была COVID-19 после вакцинации, по сравнению 

с невакцинированными лицами. Новое исследование, в котором приняли участие 

более 5 миллионов человек (США) предполагает, что повторное инфицирование 

SARS-CoV-2 (по сравнению с отсутствием повторного инфицирования) может 

способствовать возникновению дополнительных рисков острых и пост-острых 

осложнений, включая повышенный риск развития СД [148]. Терапия СД 2 типа 

существенно не отличалась между впервые выявленным СД 2 типа после COVID-

19 и у пациентов, не имеющих COVID-19 в анамнезе. Временной интервал от 

COVID-19 до постановки диагноза впервые выявленного СД в среднем составлял 

4-6 недель [94]. По другим исследованиям, средняя продолжительность между 

датой заражения SARS-CoV-2 и датой постановки диагноза СД составляла 6,2 ± 3,3 

месяца [123]. 
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ПКС может сохраняться длительно, снижая КЖ пациентов, влияя на 

работоспособность и полноценное функционирование в обществе. Согласно 

опроснику SF-36, в большей степени у пациентов с ПКС страдает психологический 

компонент здоровья, также выявлено снижение жизненной активности (39,8±18,2 

баллов), физического функционирования (69,7±24,2 баллов) и психического 

здоровья (52,4±18,0 баллов) [53]. А.В. Перетечикова показала, что при 

неврологических проявлениях ПКС наличие эмоциональных нарушений в виде 

депрессивного синдрома, а также высокой личностной тревожности ухудшают 

показатель психологического компонента КЖ. Высокий общий балл по шкале 

оценки астении MFI-20 приводит к снижению жизненной активности и 

физического функционирования, ухудшая КЖ. 

По другим исследованиям, пациенты с ПКС демонстририровали ограничения 

КЖ, особенно выраженные в физических компонентах. При оценке маркеров КЖ, 

связанного со здоровьем (опросник SF-36), оценка физического компонента КЖ, 

связанного со здоровьем, была снижена на 15,0±9,0 баллов (29,9%) и оценка 

психического компонента на 10,6±12,8 баллов (20,6%) по сравнению с 

нормативными значениями [91].  

1.4 – Иммунологический статус у пациентов с нарушенной 

толерантностью к глюкозе, сахарным диабетом 2 типа при наличии 

постковидного синдрома 

После острого COVID-19 дисбаланс в иммунологических показателях и 

клинические проявления ПКС могут сохранятся длительное время, по ряду 

исследований, до 6 и более месяцев [32, 130, 160].  

Изменения в клиническом анализе крови не являются выраженными. С 

учётом доступности и массовости этого исследования, входящего в обязательный 

перечень исследований, включенных в углубленную диспансеризацию после 

COVID-19, рядом авторов предложено оценивать тип иммунной реакции по 

развернутому анализу крови [61]. При ранжировании пациентов на основании 

шкалы функционального состояния после COVID-19 (PCFS) [131] доля пациентов 

с активацией адаптивного и врожденного иммунитета резко возрастала при 
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утяжелении функциональных ограничений, а процент ареактивности иммунитета 

среди обследуемых, наоборот, снижался при увеличении тяжести ПКС. Подгруппа 

пациентов с угнетением иммунитета не показала направленных изменений при 

росте тяжести симптомов [61]. 

При этом для характеристики реакции иммунной системы более объективно 

использовать результаты клинического анализа крови, точнее лейкоцитарную 

формулу. Анализ лейкоцитов и количества лейкоцитов в отдаленном периоде после 

COVID-19 подтвердил стойкие изменения в виде нейтрофилии, лимфопении, 

изменения соотношения нейтрофилов и лимфоцитов. Наиболее типичным 

лабораторным изменением количества лейкоцитов у пациентов, перенесших 

COVID-19, является относительная или абсолютная лейкопения. Стойкие 

изменения количества лейкоцитов не всегда выходят за пределы референтного 

диапазона абсолютных значений и должны оцениваться по комплексу типичных 

изменений. Наличие типичных изменений количества лейкоцитов у пациента, 

перенесшего COVID-19, требует углубленного обследования на предмет ПКС 

[122].  

В исследовании 2024 года не наблюдалось существенных различий в 

большинстве анализируемых лабораторных параметров, за исключением 

количества тромбоцитов, которое было значительно выше у лиц с постоянными 

симптомами усталости [172]. 

У пациентов, перенесших COVID-19 с нарушением натуральных киллеров, 

отечественными исследователями были выявлены нарушения тромбоцитарного 

ростка кроветворения (повышение уровня тромбоцитов, тромбоцитокрита на фоне 

снижения среднего объема тромбоцитов) и эритроидного ростка кроветворения 

(снижение гемоглобина, гематокрита, среднего корпускулярного объема 

гемоглобина, средней концентрации корпускулярного гемоглобина) [18]. 

Нарушения функционирования Т-лимфоцитов, возникшие в острый период 

COVID-19, могут сохранятся при отсутствии вируса в организме и являться одним 

из звеньев патогенеза ПКС. Изменения в В-клеточном звене носят 

разнонаправленный характер. Обнаружено снижение субпопуляций «наивных» В-
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клеток и В-клеток памяти, при увеличении доли эффекторных клеток и 

функционально неактивных CD21low В-лимфоцитов [32]. 

Имеет значение и нарушение регуляции иммунной системы, и эффект, 

вызванный иммунным ответом, может ухудшить симптомы. У пациентов с ПКС 

развивается дисфункциональный иммунный ответ с повышением уровня IFN-γ, IL-

2, В-клеток и CD4+, CD8+, а также активация эффекторных Т-клеток с 

провоспалительными характеристиками. Вышеперечисленные изменения и 

избыточная активность иммунной системы с выбросом иммунокомпетентными 

клетками большого количества медиаторов воспаления усиливают повреждающее 

действие на органы и системы пациента, в конечном итоге провоцируя хроническое 

воспаление и аутоиммунные реакции [153, 177, 198].  

Генерация активных форм кислорода нейтрофилами и дефекты 

антиоксидантной системы могут играть ведущую роль в патогенезе ПКС [89]. 

Рядом авторов показано увеличение интенсивности реакции респираторного 

взрыва (РРВ) относительно нормы даже по прошествии достаточно большого 

периода с момента начала COVID-19. Повышенная концентрация фибриногена, 

характерная для пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, также может 

способствовать повышению функциональной активности нейтрофилов. 

Увеличение интенсивности РРВ в ответ на стимуляцию фибриногеном является 

косвенным подтверждением этого предположения [59]. 

Клетки-натуральные киллеры (NK) играют важную роль в реагировании 

организма на внедрение вирусных агентов [153]. М. А. Добрынина и др. показали 

резкое, трехкратное снижение количества NK-клеток более чем у трети лиц в 

группе с ПКС; это снижение сопровождалось более высоким относительным 

уровнем Т-лимфоцитов и Т-хелперов [18, 19]. Изменения в лимфоцитах CD4+ были 

зарегистрированы и на животных моделях с MERS [23]. Лимфоцитопения 

наблюдалась у пациентов с COVID-19 и коррелировала с прогнозом [138].  

При ПКС субпопуляции Т-клеток характеризовались фенотипическими и 

функциональными изменениями [20]. В ряде исследований показана схожесть 

изменений состава циркулирующих иммунных клеток после перенесенной 
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COVID-19 с таковыми при аутоиммунных заболеваниях. Определено изменение 

соотношения Th17/Treg за счет увеличения доли Th17 и снижения Treg [116, 135]. 

Наблюдался дисбаланс между Т-хелперами и Treg [98], что также указывает на 

аутоиммунный компонент [133].  

Специфичные для COVID-19 Т-клетки памяти, вероятно, могут быть 

критически важными для долгосрочной иммунной защиты от COVID-19. 

Специфичные для острой фазы COVID-19 Т-клетки обладали фенотипом 

высокоактивированных цитотоксических клеток, который коррелировал с 

различными клиническими маркерами тяжести заболевания, в то время как 

специфичные для фазы выздоровления от COVID-19 Т-клетки были 

полифункциональными и демонстрировали фенотип клеток памяти. Данные 

показывают, что SARS-CoV-2 вызывает широко направленные реакции Т-клеток 

памяти, что в дальнейшем может препятствовать возникновению повторных 

эпизодов COVID-19 [136]. 

Несмотря на значительное число работ, посвященных данной проблеме, 

иммунный ответ при СOVID-19 еще не полностью изучен, а окончательные данные 

о постинфекционном иммунитете отсутствуют. Дальнейшие исследования и 

точные научные данные будут иметь важное значение для более глубокого 

понимания патологических процессов при инфицировании вирусом SARS-CoV-2, 

для планирования и практики общественного здравоохранения. Дальнейшие 

исследования актуальны также для понимания механизмов иммунной защиты, 

разработки программ иммунореабилитации при ПКС, создания новых подходов к 

формированию восстановительного лечения пациентов, перенесших COVID-19. 

Расшифровка значимости отдельных звеньев клеточного и гуморального 

иммунитета является важным вопросом при создании эффективных вакцин и 

методов терапии. 
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ГЛАВА 2 – МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

2.1 – План исследования 

Настоящее исследование проводилось в периоды 2013-2020, 2022-2023 гг на 

базе ГАУЗ ОТКЗ ГКБ№1 г. Челябинска (под руководством главных врачей И.А. 

Скорика (2013-2014 гг), Д.А. Тарасова (2014-2019, 2022-2023 гг), М.И. Угнивенко 

(2019-2022 гг)) с соблюдением этических принципов, изложенных в Хельсинской 

декларации Всемирной медицинской ассоциации «Этические принципы 

проведения научных и медицинских исследований с участием человека» (с 

поправками 2008 г.) и нормативными документами «Правила клинической 

практики в Российской Федерации» (утверждённые Приказом Минздрава РФ № 

226 от 19.06.2003 г.) и «Правила надлежащей клинической практики в Российской 

Федерации» (утверждённые Приказом Минздрава РФ №200н от 01.04.2016 г.)., 

одобрено решением Независимого локального этического комитета при ГАУЗ 

ОТКЗ «Городская клиническая больница №1» г. Челябинска (протокол №8 от 

11.04.2022 года). 

Нами было обследовано 613 пациентов, получавших лечение на базе ГАУЗ 

ОТКЗ «Городская клиническая больница №1» г. Челябинска, однако 442 пациента 

были исключены из исследования, так как не соответствовали критериям 

включения. В основную группу вошёл 171 пациент (56 мужчин и 115 женщин) в 

возрасте от 36 до 70 лет (средний возраст (M±m) составил 57,74±0,80 лет). У 111 

верифицирован диагноз нарушений углеводного обмена по МКБ-10: Е11.7 

(сахарный диабет 2 типа) и R73.0 (нарушенная толерантность к глюкозе) и 

Алгоритмам специализированной медицинской помощи больным сахарным 

диабетом (2021), у 132 верифицировано состояние после COVID-19 – по МКБ-10 

U09.9. Диагноз постковидного синдрома установлен на основании данных о 

COVID-19, полученных методом полимеразной цепной реакции, наличия IgA, M, 

G к вирусу SARS-CoV-2, данных компьютерной томографии о перенесенной 
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пневмонии. Исследование проводилось не менее чем через 6 месяцев после 

перенесенной пневмонии, вызванной SARS-CoV-2. Все пациенты, включенные в 

исследование, заполняли форму добровольного информированного согласия на 

участие в исследовании. 

Критерии включения были следующими: 

 Возраст старше 18 лет;  

 Место проживания – Челябинск и Челябинская область; 

 Поставленный диагноз – СД 2 типа, НТГ; 

 Наличие COVID-19 в анамнезе с развитием ПКС; 

 Подписанное информированное согласие на проведение медицинских 

манипуляций и передачу информации о результатах исследований 

полученного биологического материала третьим лицам, в том числе в 

научных целях. 

Критерии исключения из группы обследуемых пациентов: 

 Возраст менее 18 лет;  

 Указания в анамнезе на наличие НУО до госпитализации в инфекционный 

стационар с COVID-19; 

 Острые нарушения мозгового и коронарного кровообращения в анамнезе; 

 Критическая ишемия нижних конечностей, синдром диабетической стопы; 

 Злокачественные новообразования, психические заболевания; 

 Злоупотребление алкоголем и психоактивными веществами. 

Все пациенты были распределены на три группы: группа 1 – пациенты с СД 

2 типа, группа 2 – пациенты, инфицированные SARS-CoV-2 в анамнезе с развитием 

ПКС и сопутствующей впервые выявленной гипергликемией в постковидном 

периоде (до инфицирования SARS-CoV-2 повышения гликемии по данным 

первичной медицинской документации не было выявлено), группа 3 – пациенты, 

инфицированные SARS-CoV-2 в анамнезе с развитием ПКС без гипергликемии.  

План исследования представлен на рисунке 3. 
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Рисунок 3 – План исследования 

При анализе сопутствующей патологии к болезням мочеполовой системы 

относили мочекаменную болезнь, хроническую болезнь почек (ХБП), 

пиелонефрит. К болезным костно-мышечной системы и соединительной ткани – 

артроз, остеохондроз. К болезням органов пищеварения относили 

желчнокаменную болезнь, гастрит, неалкогольную жировую болезнь печени 

(НАЖБП), к болезням системы кровообращения – ГБ, ИБС (стабильную 

стенокардию напряжения) и нарушения ритма сердца (фибрилляция предсердий). 

Болезни щитовидной железы были представлены аутоиммунным тиреоидитом, 

диффузным нетоксическим зобом, узловым зобом. К болезням глаз относили 

катаракту, миопию. 

Для сравнительного анализа течения ПКС были определены 3 периода 

перенесенной SARS-CoV-2 инфекции: 1-ый период – с марта 2020 года по апрель 

2021 года, доминирующие геноварианты: «Альфа» (Alpha, B.1.1.7), «Бета» (Beta, 

B.1.351), «Гамма» (Gamma, P.1), 2-ой период – с мая 2021 года по декабрь 2021 года 

«Дельта» (Delta, B.1.617.2), 3-ий период – с января 2022 года — доминирование на 

территории РФ геноварианта «Омикрон» (Omicron, B.1.1.529).  
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2.2 – Общая клиническая характеристика пациентов 

Распределение пациентов по полу было следующим: в группе 1 – мужчин – 

15 (38,5%), женщин – 24 (61,5%), в группе 2 мужчин – 26 (36,1%), женщин – 46 

(63,9%), в группе 3 – мужчин – 24 (40,0%), женщин – 36 (60,0%). Средний возраст 

пациентов составил в группе 1 – 62,0 [57,0;66,0] года, в группе 2 – 61,0 [53,3;66,5] 

год (с НТГ – 58,5 [54,2;62,5] лет, с СД – 63,5 [51,0;68,3] лет), в группе 3 – 56,5 

[51,0;66,0] лет. Длительность течения нарушений углеводного обмена на момент 

включения пациентов в исследование составляла в группе 1 – 10,5 [6,75;14,0] лет, 

в группе 2 – НТГ – 6,0 [4,8;6,0] месяцев, СД – 6,0 [5,0;6,0] месяцев. 

В группе 1 среди микрососудистых осложнений СД диабетическая 

ангиоретинопатия выявлена у 10 (25,6%) пациентов, диабетическая нефропатия у 

21 (53,8%). Диабетическая полинейропатия диагностирована у 36 (92,3%) 

пациентов. Хронические нарушения мозгового кровообращения выявлены у 28 

(71,8%) пациентов. В группе 2 среди пациентов с НТГ осложнений дисгликемии не 

выявлено, в группе 2 среди микрососудистых осложнений СД диагностирована 

только диабетическая дистальная нейропатия у 6 пациентов (16,7%).  

Макрососудистых осложнений в группе 2 не выявлено.  

В группе 1 получали пероральную ССТ (группа бигуанидов, 

сульфонилмочевины) 11 (28,2%) пациентов, сочетание пероральной ССТ и 

инсулинотерапии – 23 пациента (59,0%), только инсулинотерапию – 5 пациентов 

(12,8%). В группе 2 все пациенты с НТГ были без ССТ. В группе 2 среди пациентов 

с СД получали пероральную ССТ (группа бигуанидов, иДПП-4, иНГЛТ-2) 32 

(88,8%) пациента, сочетание пероральной ССТ и инсулинотерапии – 2 пациента 

(5,6%), только инсулинотерапию – 2 пациента (5,6%).  

При оценке гликемического контроля в группе 1 средние значения 

препрандиального уровня глюкозы плазмы составили 9,5 ммоль/л, средний 

уровень HbA1c составил 7,9%. При оценке гликемического контроля в группе 2: у 

пациентов с СД 2 типа средние значения препрандиального уровня глюкозы 

плазмы составили 7,7 ммоль/л, у пациентов с НТГ – 6,6 ммоль/л, средний уровень 

HbA1c у пациентов с СД составил 6,1%, у пациентов с НТГ – 5,8%. 
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В таблицах 1, 2 приведены сравнительные клинические характеристики 

пациентов всех групп. Различий по возрасту и полу между группами нами не 

отмечено, следовательно, представленная выборка однородна по данному 

показателю.   

Таблица 1 – Клиническая характеристика пациентов всех групп 

Сопутствующие заболевания Группа 1, 

n=39 

Группа 2, n=72 Группа 3, n=60 

Избыточная масса тела и 

ожирение, n (%) 

36 (92,3%) 64 (88,9%) 45 (75,0%) 

Гипертоническая болезнь, n 

(%) 

29 (74,4%) 32 (44,4%) 24 (40,0%) 

Ишемическая болезнь сердца, 

n (%) 

18 (46,2%) 10 (13,9%) 4 (6,7%) 

Нарушения ритма сердца, n 

(%) 

0 (0,0%) 1 (1,4%) 4 (6,7%) 

Дислипидемия, n (%) 36 (92,3%) 44 (61,1%) 12 (20,0%) 

Болезни органов пищеварения, 

n (%) 

16 (41,0%) 28 (38,9%) 16 (26,7%) 

из них, неалкогольная жировая 

болезнь печени, n (%) 

10 (25,6%) 16 (22,2%) 10 (16,7%) 

Болезни мочеполовой 

системы, n (%) 

22 (56,4%) 24 (33,3%) 6 (10,0%) 

Болезни щитовидной железы, 

n (%) 

8 (20,5%) 18 (25,0%) 12 (20,0%) 

Болезни костно-мышечной 

системы и соединительной 

ткани, n (%) 

16 (41,0%) 22 (30,6%) 10 (16,7%) 

Болезни глаз, n (%) 12 (30,8%) 7 (9,7%) 6 (10,0%) 
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Таблица 2 – Клиническая характеристика пациентов группы 2 

Сопутствующие заболевания Группа 2, n=72 НТГ, n=36 СД, n=36 

Избыточная масса тела и 

ожирение, n (%) 

64 (88,9%) 30 (83,3%) 34 (94,4%) 

Гипертоническая болезнь, n 

(%) 

32 (44,4%) 10 (27,8%) 22 (61,1%) 

Ишемическая болезнь 

сердца, n (%) 

10 (13,9%) 4 (11,2%) 6 (16,7%) 

Нарушения ритма сердца, n 

(%) 

2 (2,8%) 2 (5,6%) 0 (0,0%) 

Дислипидемия, n (%) 44 (61,1%) 14 (38,9%) 30 (83,3%) 

Болезни органов 

пищеварения, n (%) 

28 (38,9%) 14 (38,9%) 14 (38,9%) 

из них, неалкогольная 

жировая болезнь печени, n 

(%) 

16 (22,2%) 10 (27,8%) 6 (16,7%) 

Болезни мочеполовой 

системы, n (%) 

24 (33,3%) 12 (33,3%) 12 (33,3%) 

Болезни щитовидной железы, 

n (%) 

18 (25,0%) 6 (8,3%) 12 (33,3%) 

Болезни костно-мышечной 

системы и соединительной 

ткани, n (%) 

22 (30,6%) 8 (22,2%) 14 (38,9%) 

Болезни глаз, n (%) 7 (9,7%) 2 (5,6%) 6 (16,7%) 

 

2.3 – Методы исследования 

План обследования состоял из клинических, лабораторных, 

иммунологических и статистических методов исследований.  

2.3.1 – Клинические методы исследования 

1. Выявление пациентов с ПКС без НУО и с сопутствующей впервые 

выявленной гипергликемией в постковидном периоде (до инфицирования SARS-
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CoV-2 повышения гликемии, по данным первичной медицинской документации, 

не было выявлено) после осмотра врачами терапевтом, аллергологом-

иммунологом, пульмонологом, ЛОР-врачом, врачом-эндокринологом (2022-2023 

гг.). Отбор пациентов с СД 2 типа до инфицирования SARS-CoV-2 после осмотра 

врача-эндокринолога (2013-2020 гг.). 

2.  Сбор жалоб, анамнеза заболевания и жизни, физикальное обследование. 

3. Заполнение карты иммунологического обследования. 

4. Заполнение опросника SF-36. 

Опросник SF-36 (англ. – the Short Form-36) отражает общее благополучие и 

степень удовлетворенности теми сторонами жизнедеятельности человека, на 

которые влияет состояние здоровья. SF-36 состоит из 36 вопросов, 

сгруппированных в восемь шкал:  

1. Physical Functioning (PF) – физическое функционирование, 

отражающее степень, в которой состояние здоровья позволяет осуществлять 

физические нагрузки (самообслуживание, ходьба, подъем по лестнице, переноска 

тяжестей и т. п.); 

2. RolePhysical (RP) – влияние физического состояния на ролевое 

функционирование (работу, выполнение будничной деятельности); 

3. Bodily Pain (BP) – интенсивность боли и ее влияние на способность 

заниматься повседневной деятельностью, включая работу по дому и вне дома; 

4. General Health (GH) – общее состояние здоровья, оценка больным своего 

состояния здоровья в настоящий момент и перспектив лечения; 

5. Vitality (VT) – жизнеспособность (подразумевает ощущение себя полным 

сил и энергии или, напротив, обессиленным); 

6. Social Functioning (SF) – социальное функционирование, определяется 

степенью, в которой физическое или эмоциональное состояние ограничивает 

социальную активность (общение); 

7. RoleEmotional (RE) – влияние эмоционального состояния на ролевое 

функционирование, предполагает оценку степени, в которой эмоциональное 

состояние мешает выполнению работы или другой повседневной деятельности 
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(включая увеличение затрат времени, уменьшение объема выполненной работы, 

снижение качества ее выполнения и т. п.); 

8. Mental Health (MH) – самооценка психического здоровья, характеризует 

настроение (наличие депрессии, тревоги, общий показатель положительных 

эмоций).  

Шкалы сформированы таким образом, что чем выше значение показателя 

шкалы (от 0 до 100), тем лучше оценка по избранной шкале. Из них формируют два 

параметра: психологический и физический компоненты здоровья. Пациенты 

заполняли опросник самостоятельно, анализ результатов проводился с 

использованием специально разработанной компьютерной программы. 

Компьютерная интерпретация тестирования основана на показателях, выраженных 

в процентах: 0%-20% - низкий показатель КЖ, 21%-40% - пониженный показатель 

КЖ, 41%-60% - средний показатель КЖ, 61%-80% - повышенный показатель КЖ, 

81%-100% - высокий показатель КЖ. 

2.3.2 – Лабораторные методы исследования 

Лабораторные исследования по общепринятой методике (общий анализ 

крови, общий анализ мочи, гликированный гемоглобин, биохимические 

исследования, липидограмма). 

Общий анализ крови (25 параметров: лейкоцитарный, эритроцитарный и 

тромбоцитарный ростки кроветворения), количественный и качественный состав 

ростков кроветворения проведен стандартизованным методом на 

гематологическом анализаторе Medonic M20 (Швеция). 

2.3.3 – Иммунологические методы исследования 

Методом проточной цитометрии на приборе Navius (BecmanCoulter, США) 

изучали лимфоциты, имеющие следующие маркеры: CD45+ (панлейкоцитарный 

маркер для гейтирования лимфоцитов), CD45+, CD3+ (Т-лимфоциты), CD45+, 

CD3+,CD4+ (хелперы индукторы), CD45+, CD3+, CD8+ (цитотоксические Т-

лимфоциты), CD45+, CD3+ CD16+, 56+ (TNK-клетки) CD45+, CD3-, CD16+, 56+ 

(натуральные киллеры), CD45+, CD3-, CD19+ CD5+ (В-лимфоциты), CD45+, CD3+, 

CD4+, CD25+, CD127- (Т-регуляторные клетки/супрессоры), CD45+, CD3+, CD4+, 
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CD25+ (активированные хелперы, ранняя активация лимфоцитов), CD45+, CD3+, 

HLA-DR (активированные Т-лимфоциты – поздняя активация лимфоцитов), В-

клетки с фенотипом CD3-CD19+CD27+, при помощи моноклональных антител 

«БекманКультер», «Биолегенда» (США). Оценку иммунного статуса проводили по 

стандартизованной технологии оценки лимфоцитарного звена иммунитета [18, 48].  

Оценка фагоцитарной активности частиц латекса диаметром 1,7 мкм 

нейтрофилами (активность фагоцитоза, интенсивность фагоцитоза, фагоцитарное 

число); спонтанная и индуцированная НСТ-активность нейтрофилов 

морфологическим методом (световая микроскопия с использованием микроскопов 

Olimpus (Япония) [33]. Исследование проводилось общепринятыми методами 

оценки функциональной активности фагоцитов. 

Уровни общих IgA, G, M, С3а и С5а компонентов комплемента методом 

иммуноферментного и иммунофлюоресцентного анализа на иммуноферментном 

анализаторе Multiscan FC Thermoscientific (Китай). Исследование проводилось 

общепринятыми стандартизованными методами иммуноферментного анализа 

(тест-системы компаний ВекторБест, Россия; ООО «Цитокин», Россия).  

Методом мультиплексной оценки концентраций хемокинов в сыворотке 

крови: IL-8, MIP-1β. 

Оборудование: 

Цитофлюориметр «Navios» (BeckmanCoulter, США),  линейка микроскопов 

Olimpus (Япония), мультиплексный анализатор для геномного и протеомного 

анализа биомаркеров Magpix100 (Luminex, США), иммуноферментный анализатор 

Multiscan FC Thermoscientific (Китай), иммунохемилюминометр Mindray SL-1200 

A (Китай), гематологический анализатор Medonic M20 (Швеция), сопутствующее 

оборудование  (центрифуги, шейкеры, термостаты и т.д.), компьютеры с пакетами 

прикладных программ, необходимых для математического и статистического 

анализа полученных результатов. 

Лабораторные клинические исследования произведены на базе Института 

иммунологии и физиологии УрО РАН (г. Екатеринбург, директор О.Э. Соловьёва). 
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2.3.4 – Статистические методы 

По результатам исследования была сформирована база данных в Excel (MS 

Office 2007). Обработка данных осуществлялась на персональном компьютере с 

помощью пакета прикладных программ Statistica v. 8.0 forWindows и IBM SPSS 

Statistics, Version 19.0. Цифровые данные проверяли на нормальность 

распределения с помощью критерия Колмогорова-Смирнова в программе Statistica 

8.0. Сравнение данных, подчиняющихся нормальному распределению, 

осуществлялось с помощью параметрического t-критерия Стьюдента, для 

множественных сравнений использован многофакторный анализ ANOVA; в 

противном случае – непараметрические критерии: U-критерий Манна-Уитни для 

парных сравнений, метод Конновера. С целью выявления взаимосвязей между 

исследуемыми параметрами использовали коэффициент корреляции Спирмена (R). 

Отличия считали статистически значимыми при уровне p<0,05. Характеристика 

выборок представлена в формате «Me (Q 25; Q 75)», где Me – медиана, Q 25, Q 75 

– значение нижнего и верхнего квартиля соответственно. 

  



36 
 

   

ГЛАВА 3 – РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИЧЕСКОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ 

ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕРГЛИКЕМИЕЙ 

 

 

 

 3.1 – Клиническая характеристика пациентов исследуемых групп 

Нами был обследован 171 пациент, соответствующий критериям включения. 

По результатам комплексной оценки жалоб, анамнеза, физикального обследования 

проводился сравнительный анализ исследуемых групп. Группа 1 сформирована из 

пациентов с СД 2 типа (n=39), группа 2 – из  пациентов, инфицированных SARS-

CoV-2 в анамнезе с развитием ПКС и сопутствующей впервые выявленной 

гипергликемией в постковидном периоде (n=72), группа 3 – из пациентов, 

инфицированных SARS-CoV-2 в анамнезе с развитием ПКС без гипергликемии 

(n=60). 

3.1.1 – Особенности течения постковидного синдрома у пациентов с 

нарушениями углеводного обмена 

В исследование было включено 72 пациента, перенесшего SARS-CoV-2 

инфекцию с развитием ПКС и выявлением впервые гипергликемии в постковидном 

периоде. Согласно Алгоритмам специализированной медицинской помощи 

больным СД (2021), у 36 пациента верифицирован диагноз НТГ (группа 1), у 36 – 

СД 2 типа (группа 2).  

При детализации жалоб у пациентов с НУО было выявлено, что наиболее 

распространенными были общая слабость – у 77,8% пациентов, ухудшение памяти 

– 66,7%.  Распространенность нарушений сна в данной группе пациентов составила 

61,1%, тревожности – 50,0%, уменьшения жизненной активности – 55,6%. Среди 

респираторных симптомов в 20% случаях наблюдалась одышка. С меньшей 

частотой были выявлены другие симптомы: у 2,8% пациентов кашель, у 8,3% – 

боли в груди, у 2,8% – боли в горле/затруднения глотания и у 2,8% – выделение 

мокроты. Кроме того, совокупная распространенность аносмии/потери 

обоняния/расстройства обоняния и агевзии/потери вкуса/расстройства вкуса 
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составила 8,3% и 5,6% соответственно. Что касается других типов симптомов, 

объединенная распространенность составила 16,7% для боли в ногах, 11,1% для 

мышечной боли/миалгии, 16,7% для боли в суставах, 8,3% для боли в 

спине/пояснице, 22,2% по головной боли, 11,1% по головокружению и 5,6% для 

сердцебиения, 44,4% для повышения артериального давления. Лихорадка, 

рвота/тошнота, диарея, боль в животе и потеря аппетита были редкими 

симптомами, с общей распространенностью 2,8%, 0,0%, 0,0%, 2,8% и 8,3% 

соответственно (рисунок 4). 

 

Рисунок 4 – Симптомы постковидного синдрома у пациентов с нарушенной 

толерантностью к глюкозе и сахарным диабетом  

Примечание: * - p<0,05 
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Как следует из приведенных данных, когнитивные нарушения и поражение 

сердечно-сосудистой системы выходят на первый план. При сравнительном 

анализе не получено статистически значимых различий в зависимости от вида 

НУО. 

Всем пациентам в острый период COVID-19 на стационарном этапе 

проведена компьютерная томография органов грудной клетки (КТ ОГК), 

распределение по стадиям составило: КТ1 – 36,1% (n=26), КТ2 – 44,4% (n=32), КТ3 

– 13,9% (n=10), КТ4 – 5,6% (n=4) (рисунок 5, таблица 3). 

 

Рисунок 5 – Стадии компьютерной томографии органов грудной клетки у 

пациентов с нарушенной толерантностью к глюкозе и сахарным диабетом 

Таблица 3 – Стадии компьютерной томографии органов грудной клетки у 

пациентов с нарушенной толерантностью к глюкозе и сахарным диабетом 2 

типа в зависимости от пола 

Стадии КТ НТГ (n=36) СД (n=36) 

жен муж жен муж 

КТ1, n (%) 8 (22,2%) 2 (5,6%) 4 (11,1%) 12 (33,3%) 

КТ2, n (%) 12 (33,3%) 4 (11,1%) 14 (38,9%) 2 (5,6%) 

КТ3, n (%) 4 (11,1%) 2 (5,6%) 2 (5,6%) 2 (5,6%) 

КТ4, n (%) 2 (5,6%) 2 (5,6%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 
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В группе пациентов с НТГ при КТ1 и КТ2, КТ3  превалируют женщины, в 

группе СД – при КТ1 – превалируют мужчины, при КТ2 – женщины. 

Проведён ретроспективный анализ первичной медицинской документации 

для определения факторов риска развития НУО в дальнейшем. Наиболее часто 

встречались следующие факторы риска: средний возраст пациентов ≥ 45 лет (в 

обеих группах), ИМТ ≥ 25 кг/м2 (в группе с НТГ у 30 (83,3%) пациентов, в группе 

с СД у 34 (94,4%)), семейный анамнез СД 2 типа (в группе 1 выявлен у 11,1% (n=4) 

пациентов, в группе 2 – у 22,2% (n=8)), АГ (в группе с НТГ у 10 (27,8%), в группе 

с СД у 22 (61,1%) пациентов). 

У 68 (94,4%) пациентов выявлена по крайней мере одна сопутствующая 

патология помимо НУО. Наиболее распространенными заболеваниями являлись 

избыточная масса тела и ожирение – 64 (88,9%), дислипидемия – 44 (61,1%), ГБ – 

32 (44,4%). В группе НТГ распространенность гиперхолестеринемиии (ГХС) 

(уровень общего холестерина (ОХС) ≥5,0 ммоль/л) составила 38,9% (n=14), из них, 

выраженное повышение уровня ОХС >6,2 ммоль/л встречалось в 57,1% (n=8). В 

группе СД 2 типа распространенность ГХС составила 83,3% (n=30), из них, 

выраженное повышение уровня ОХС >6,2 ммоль/л встречалось в 46,7% (n=14). 

Атерогенные сдвиги в липидном профиле в виде ГХС в обеих группах обусловлены 

в основном повышенным (≥3,0 ммоль/л) уровнем ХС ЛНП. Сравнение частоты 

сопутствующих заболеваний в зависимости от пола выявило большую 

распространенность избыточной массы тела и ожирения у женщин в обеих группах 

(в группе НТГ у 20 женщин против 10 мужчин, в группе СД у 20 женщин против 

14 мужчин). Также среди женщин чаще встречалась ГБ (в группе НТГ у 6 женщин 

против 4 мужчин, в группе СД у 14 женщин против 8 мужчин). 

3.1.2 – Сравнительный анализ пациентов с сахарным диабетом 2 типа с 

постковидным синдромом и без него 

Для дальнейшего анализа пациентов, страдающих СД 2 типа, были 

определены 2 группы: 1-ая группа – без сопутствующего ПКС (n=39), 2-ая группа 

– с ПКС (n=36). 
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Распределение пациентов по полу было следующим: в 1-ой группе: мужчин 

– 12 (30,8%), женщин – 27 (69,2%), во 2-ой группе: мужчин – 16 (44,4%), женщин 

– 20 (55,6%). Средний возраст пациентов составил в 1-ой группе 62,0 [57,0;66,0] 

лет, во 2-ой – 63,5 [51,0;68,3] лет. Длительность течения СД на момент включения 

пациентов в исследование составляла в 1-ой группе 10,5 [6,8;14,0] лет, во 2-ой – 6,0 

[5,0;6,0] месяцев. 

В группе 1 среди микрососудистых осложнений СД диабетическая 

ангиоретинопатия выявлена у 10 (25,6%) пациентов, диабетическая нефропатия у 

21 (53,8%). Диабетическая полинейропатия диагностирована у 36 (92,3%) 

пациентов. Хронические нарушения мозгового кровообращения выявлены у 28 

(71,8%) пациентов. Заболевания артерий нижних конечностей выявлены у 37 

(94,9%) пациентов. В группе 2 среди микрососудистых осложнений СД 

диагностирована только диабетическая дистальная нейропатия у 6 пациентов 

(16,7%).  Макрососудистых осложнений в исследуемой группе не выявлено.  

В группе 1 получали пероральную сахароснижающую терапию (группа 

бигуанидов, сульфонилмочевины) 11 (28,2%) пациентов, сочетание пероральной 

сахароснижающей терапии и инсулинотерапии – 23 пациента (59,0%), только 

инсулинотерапию – 5 пациентов (12,8%). В группе 2 получали пероральную 

сахароснижающую терапию (группа бигуанидов, иДПП-4, иНГЛТ-2) 32 (88,8%) 

пациента, сочетание пероральной сахароснижающей терапии и инсулинотерапии – 

2 пациентов (5,6%), только инсулинотерапию – 2 пациента (5,6%).  

При оценке гликемического контроля в 1-ой группе средние значения 

препрандиального уровня глюкозы плазмы составили 9,5 ммоль/л, средний 

уровень HbA1c составил 7,9%; во 2-ой группе средние значения препрандиального 

уровня глюкозы плазмы составили 7,7 ммоль/л, средний уровень HbA1c составил 

6,1%. Семейный анамнез СД 2 типа в группе 1 выявлен у 53,9% (n=21) пациентов, 

в группе 2 – у 22,2% (n=8) (р<0,027). Сопутствующие заболевания представлены на 

рисунке 6 и значимо не отличались. 
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Рисунок 6 – Сопутствующие заболевания у пациентов с сахарным диабетом 2 

типа с постковидным синдромом (2-ая группа) и без него (1-ая группа) 

Примечание: * - p<0,05. 

Триггерная роль в возникновении СД2 типа у лиц, перенесших COVID-19, 

реализуется вне зависимости от наследственной предрасположенности. 

При сопоставимости по полу и возрасту в обеих группах наиболее 

распространенными заболеваниями были избыточная масса тела и ожирение, 

дислипидемия, ГБ. Сравнение частоты сопутствующих заболеваний выявило 

большую распространенность ИБС в группе пациентов с СД 2 типа без ПКС 

(р=0,033). 
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3.1.3 – Сравнительный анализ постковидного синдрома у пациентов с 

НУО и без них 

Проанализированы жалобы, данные анамнеза, объективного статуса у 

пациентов группы 2 (пациенты, инфицированные SARS-CoV-2 в анамнезе с 

развитием ПКС и сопутствующей впервые выявленной гипергликемией в 

постковидном периоде, n=72) и группы 3 (пациенты, инфицированные SARS-CoV-

2 в анамнезе с развитием ПКС без гипергликемии, n=60). Частота встречаемости 

жалоб среди исследуемых групп представлена на рисунке 7.  

 

Рисунок 7 – Симптомы постковидного синдрома у пациентов с нарушениями 

углеводного обмена и без них  

Примечание: * - p<0,05. 
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Среди пациентов с ПКС без НУО лидируют жалобы на уменьшение 

жизненной активности (53,3%), общую слабость (50,0%) и ухудшение памяти 

(36,7%). При сравнительном анализе в группе с НУО чаще встречались жалобы на 

общую слабость (р=0,009), ухудшение памяти (р=0,029), нарушения сна (р=0,014), 

повышение АД (р=0,037).  

В обеих группах превалируют жалобы, указывающие на когнитивные 

нарушения и сердечно-сосудистые повреждения. При анализе сопутствующих 

заболеваний в группе с НУО статистически значимо чаще встречаются 

дислипидемия (р=0,001) и заболевания мочевыделительной системы (р=0,025) 

(таблица 4). 

Таблица 4 – Сравнительная характеристика сопутствующих заболеваний 

исследуемых групп 

Сопутствующие заболевания Группа 2, n=72 Группа 3, n=60 

Избыточная масса тела и ожирение, 

n (%) 

64 (88,9%) 45 (75,0%) 

Гипертоническая болезнь, n (%) 32 (44,4%) 24 (40,0%) 

ИБС, n (%) 10 (13,9%) 4 (6,7%) 

Нарушения ритма сердца, n (%) 1 (1,4%) 4 (6,7%) 

Дислипидемия, n (%) 44 (61,1%) 12 (20,0%) * 

Болезни органов пищеварения, n 

(%) 

28 (38,9%) 16 (26,7%) 

из них, НАЖБП, n (%) 16 (22,2%) 10 (16,7%) 

Болезни мочеполовой системы, n 

(%) 

24 (33,3%) 6 (10,0%) * 

Болезни щитовидной железы, n (%) 18 (25,0%) 12 (20,0%) 

Болезни костно-мышечной системы 

и соединительной ткани, n (%) 

22 (30,6%) 10 (16,7%) 

Болезни глаз, n (%) 7 (9,7%) 6 (10,0%) 

Примечание * - p<0,05 

Характеристика пациентов в зависимости от степени поражения легочной 

ткани по данным КТ представлена в таблице 5. 
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Таблица 5 - Распределение пациентов с постковидным синдромом по тяжести 

перенесенной коронавирусной пневмонии согласно данным компьютерной 

томографии 

Степень поражения легких Пациенты с ПКС и 

гипергликемией (n=72) 

Пациенты с ПКС без 

гипергликемии (n=60) 

КТ-1 (легкая), n (%) 26 (36,1%) 24 (40,0%) 

КТ-2 (умеренная), n (%) 32 (44,4%) 26 (43,3%) 

КТ-3 (среднетяжелая), n (%) 10 (13,9%) 9 (15,0%) 

КТ-4 (тяжелая), n (%) 4 (5,6%) 1 (1,7%) 

Как следует из данных таблицы 5, легкая и умеренная степень поражения 

легких практически в равных долях встречается в обеих группах. Статистически 

значимых различий среди исследуемых групп по объему поражения легочной 

ткани не было выявлено. 

Проведён анализ результатов клинического анализа крови в исследуемых 

группах (таблица 6). 

Таблица 6 – Показатели клинического анализа крови у пациентов с 

постковидным синдромом в зависимости от наличия впервые выявленных 

нарушений углеводного обмена 

Показатель Группа 2, n=72 Группа 3, n=60 

Лейкоциты, × 109/л 6,5 (5,4; 7,2) 5,2 (4,4; 6,1) 

Эритроциты, × 1012/л 4,7 (4,38; 5,0) 4,5 (4,2; 4,8) 

Гемоглобин, г/л 135,0 (122,0; 146,5) 133,0 (127,0; 145,0) 

Гематокрит, % 40,2 (36,3; 42,6) 39,6 (37,9; 43,3) 

Средний корпускулярный объем, 

фл 

85,2 (82,7; 88,3) 88,9 (87,2; 90,8) 

Среднее содержание гемоглобина, 

пг 

28,8 (27,8; 31,1) 30,1 (29,0; 30,5) 
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Продолжение таблицы 6 

Средняя концентрация 

корпускулярного гемоглобина, 

г/дл 

339,5 (332,0; 347;8) 334,0 (331,0; 340,0) 

Тромбоциты, × 109/л 248,0 (205,5; 324,8) 210,5 (165,0; 246,0) 

Лимфоциты, % 35,5 (30,5; 40,8) 39,0 (31,0; 46,0) 

Моноциты, % 8,0 (7,0; 9,0) 7,0 (6,0; 9,0) 

Сегментоядерные нейтрофилы, % 53,0 (45,0; 56,8) 49,0 (45,0; 58,0) 

Палочкоядерные нейтрофилы, % 1,0 (0,0; 2,0) 1,0 (0,0; 2,0) 

Эозинофилы, % 2,5 (1,0; 5,0) 3,0 (1,0; 4,0) 

Лимфоциты, абс. 2,4 (1,9; 2,8) 2,0 (1,6; 2,5) 

Моноциты, абс. 0,5 (0,4; 0,7) 0,4 (0,3; 0,5) 

Гранулоциты, абс. 3,2 (2,8; 4,2) 2,9 (2,1; 3,4) 

Ширина распределения клеток 

красной крови, % 

15,2 (12,4; 15,8) 15,3 (14,8; 15,8) 

Тромбоцитокрит, % 0,2 (0,1; 0,2) 0,2 (0,1; 0,2) 

Средний объем тромбоцита, фл 7,8 (6,2; 8,3) 8,2 (7,8; 8,4) 

Ширина распределения тромбоцита, 

% 

11,7 (11,0; 12,5) 12,0 (11,3; 12,4) 

 

3.1.4 – Показатели качества жизни исследуемых групп по данным 

опросника SF – 36 

В исследуемых группах проведено анкетирование с использованием 

опросника SF-36. Данные представлены в таблицах 7, 8, 9, 10, 11. 

Определено снижение всех аспектов КЖ у пациентов с СД 2 типа, вне 

зависимости от наличия ПКС. ПКС оказал наиболее значимое влияние у пациентов 

с СД 2 типа на значения физического компонента здоровья, а именно на физическое 

и ролевое функционирование (выявлены пониженные и средние показатели) 

(таблица 7). 
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Таблица 7 – Показатели качества жизни пациентов с сахарным диабетом 2 

типа по данным шкал SF – 36 

Шкала опросника 

SF-36 

1 группа 

Пациенты с СД 2 типа 

без ПКС (n=39) 

2 группа 

Пациенты с СД 2 

типа с ПКС (n=36) 

Значение 

p 

Физический 

компонент здоровья, 

% 

42,36 (33,53; 48,93) 34,21 (32,17; 39,27) 0,011* 

Психологический 

компонент здоровья, 

% 

46,88 (35,16; 54,90) 44,96 (34,01; 55,12) 0,810 

PF, % 75,00 (50,00; 80,00) 57,50 (41,25; 71,25) 0,042* 

RP, % 75,00 (25,00; 100,00) 37,50 (0,00; 75,00) 0,022* 

BP, % 41,00 (30,00; 61,00) 32,00 (28,00; 41,00) 0,129 

GH, % 52,00 (40,00; 65,00) 42,50 (30,00; 53,75) 0,111 

VT, % 55,00 (40,00; 65,00) 42,50 (30,00; 61,25) 0,205 

SF, % 75,00 (62,50; 100,00) 75,00 (62,00; 87,63) 0,372 

RE, % 100,00 (33,33; 100,00) 66,84 (0,00; 100,00) 0,339 

MH, % 64,00 (48,00; 80,00) 62,50 (47,00; 82,50) 0,836 

Примечание: *имеются достоверные различия по U-критерию Манна-Уитни, 

p<0,05. PF  – физическое функционирование, RP – ролевое функционирование, 

обусловленное физическим состоянием, BP – интенсивность боли, GH – общее 

состояние здоровья, VT – жизненная активность, SF – социальное 

функционирование, RE – ролевое функционирование, обусловленное 

эмоциональным состоянием, MH – психическое здоровье. 

При сравнении разницы между полом и параметрами SF-36 в группе 

пациентов без ПКС было показано, что КЖ значительно снизилось у пациенток по 

сумме баллов физического компонента здоровья SF-36 (р = 0,015) за счет значений 

физического функционирования (р = 0,038), интенсивности боли (р = 0,047); также 

в этой группе выявлено значимое снижение значений социального 

функционирования среди женщин (р = 0,041). В группе пациентов с ПКС среди 

женщин в сравнении с мужчинами значимо были снижены значения по ролевому 
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функционированию, обусловленному физическим состоянием (р = 0,043). Среди 

женщин ПКС оказал наиболее значимое влияние на снижение значений по 

ролевому функционированию, обусловленному физическим состоянием (р = 

0,018), среди мужчин по сумме баллов физического компонента здоровья (р = 

0,028) за счет значений физического функционирования (р = 0,040) (таблица 8). 

Таблица 8 – Показатели качества жизни пациентов с сахарным диабетом 2 

типа по данным шкал SF – 36 в зависимости от пола 

Шкала опросника 

SF-36 

1 группа 

Пациенты с СД 2 типа 

без ПКС (n=39) 

2 группа 

Пациенты с СД 2 типа с 

ПКС (n=36) 

Значение p 

Жен 

(n=24) 

p1 

Муж 

(n=15) 

p2 

Жен (n=20) 

p3 

Муж 

(n=16) 

p4 

Физический 

компонент 

здоровья, % 

38,0 

(32,99; 

47,13) 

48,630 

(40,59; 

52,45) 

33,29 (32,17; 

36,04) 

38,60 

(32,00; 

43,35) 

p1-2=0,015* 

p1-3=0,079 

p2-4=0,028* 

p3-4=0,274 

Психологический 

компонент 

здоровья, % 

46,09 

(34,53; 

53,71) 

49,07 

(39,48; 

57,74) 

39,29 (26,51; 

55,12) 

48,55 

(34,67; 

58,11) 

p1-2=0,309 

p1-3=0,724 

p2-4=0,875 

p3-4=0,408 

PF, % 60,00 

(46,25; 

80,00) 

80,00 

(70,00; 

95,00) 

55,00 (51,25; 

71,25) 

57,50 

(35,00; 

77,50) 

p1-2=0,038* 

p1-3=0,322 

p2-4=0,040* 

p3-4=0,762 

RP, % 75,00 

(25,00; 

93,75) 

100,00 

(50,00; 

100,00) 

25,00 (0,00; 

50,00) 

75,00 

(12,50; 

93,75) 

p1-2=0,091 

p1-3=0,018* 

p2-4=0,238 

p3-4=0,043* 

BP, % 32,00 

(24,00; 

41,00) 

52,00 

(32,00; 

84,00) 

32,00 (22,00; 

41,00) 

32,00 

(30,50; 

41,00) 

p1-2=0,047* 

p1-3=0,669 

p2-4=0,056 

p3-4=0,762 
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Продолжение таблицы 8 

GH, % 45,00 

(31,25; 

64,25) 

57,00 

(45,00; 

65,00) 

42,50 (30,00; 

46,25) 

52,50 

(26,25; 

66,50) 

p1-2=0,110 

p1-3=0,287 

p2-4=0,636 

p3-4=0,633 

VT, % 52,50 

(31,25; 

65,00) 

55,00 

(40,00; 

80,00) 

37,50 (26,25; 

56,25) 

50,00 

(33,75; 

80,00) 

p1-2=0,296 

p1-3=0,159 

p2-4=0,825 

p3-4=0,173 

SF, % 75,00 

(62,00; 

87,88) 

100,00 

(62,50; 

100,00) 

75,00 (59,00; 

87,50) 

75,00 

(62,13; 

97,00) 

p1-2=0,041* 

p1-3=0,926 

p2-4=0,190 

p3-4=0,633 

RE, % 83,50 

(33,00; 

100,00) 

100,00 

(33,33; 

100,00) 

66,67 (0,00; 

100,00) 

66,84 

(16,67; 

91,75) 

p1-2=0,598 

p1-3=0,752 

p2-4=0,392 

p3-4=0,897 

MH, % 60,00 

(45,00; 

76,00) 

68,00 

(56,00; 

84,00) 

56,00 (37,00; 

92,00) 

68,50 

(60,00; 

81,50) 

p1-2=0,502 

p1-3=0,867 

p2-4=0,825 

p3-4=0,515 

Примечание: *имеются достоверные различия по U-критерию Манна-Уитни, p<0,05. PF  – 

физическое функционирование, RP – ролевое функционирование, обусловленное 

физическим состоянием, BP – интенсивность боли, GH – общее состояние здоровья, VT – 

жизненная активность, SF – социальное функционирование, RE – ролевое 

функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием, MH – психическое 

здоровье. 

У пациентов с ПКС и гипергликемией выявлено снижение всех аспектов КЖ, 

вне зависимости от вида НУО. При сравнении разницы между видом НУО и 

параметрами SF-36 в группе пациентов с ПКС было показано, что КЖ значимо не 

различалось в исследуемых группах (таблица 9). 
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Таблица 9 – Показатели качества жизни пациентов с постковидным 

синдромом в зависимости от вида нарушений углеводного обмена по данным 

шкал SF – 36 

Шкала опросника  

SF-36 

Пациенты с НТГ и 

ПКС(n=36) 

Пациенты с СД 2 типа и 

ПКС (n=36) 

Значение p 

Физический компонент 

здоровья, % 

33,05 (32,66; 34,88) 34,21 (32,17; 39,27) 0,719 

Психологический 

компонент здоровья, % 

54,12 (41,35; 55,12) 44,96 (34,01; 55,12) 0,239 

PF, % 55,00 (48,75; 70,00) 57,50 (41,25; 71,25) 0,719 

RP, % 25,00 (0,00; 50,00) 37,50 (0,00; 75,00) 0,339 

BP, % 32,00 (29,50; 41,00) 32,00 (28,00; 41,00) 0,864 

GH, % 42,50 (35,00; 46,25) 42,50 (30,00; 53,75) 0,963 

VT, % 55,00 (37,50; 65,00) 42,50 (30,00; 61,25) 0,214 

SF, % 87,50 (75,00; 87,50) 75,00 (62,00; 87,63) 0,279 

RE, % 100,00 (50,00; 

100,00) 

66,84 (0,00; 100,00) 0,239 

MH, % 72,00 (58,00; 83,00) 62,50 (47,00; 82,50) 0,462 

Примечание - PF – физическое функционирование, RP – ролевое функционирование, 

обусловленное физическим состоянием, BP – интенсивность боли, GH – общее состояние 

здоровья, VT – жизненная активность, SF – социальное функционирование, RE – ролевое 

функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием, MH – психическое 

здоровье. 

В группе пациентов с ПКС и НТГ значимых различий в параметрах SF-36 в 

зависимости от пола не выявлено. Было показано, что КЖ значимо не отличалось 

по половой принадлежности и в сравнении с группой пациентов с ПКС и СД 2 типа. 

В группе пациентов с ПКС и СД 2 типа среди женщин в сравнении с мужчинами 

значимо были снижены значения по ролевому функционированию, 

обусловленному физическим состоянием (р = 0,043) (таблица 10). 
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Таблица 10 – Показатели качества жизни у пациентов с постковидным 

синдромом по данным шкал SF – 36 в зависимости от пола и вида нарушений 

углеводного обмена 

Шкала опросника 

SF-36 

Пациенты с НТГ и 

ПКС (n=36) 

Пациенты с СД 2 типа и 

ПКС (n=36) 

Значение p 

Жен 

(n=26) 

p1 

Муж 

(n=10) 

p2 

Жен (n=20) 

p3 

Муж 

(n=16) 

p4 

Физический 

компонент 

здоровья, % 

34,88 

(32,50; 

34,88) 

32,82 

(32,50; 

38,47) 

33,29 (32,17; 

36,04) 

38,60 

(32,00; 

43,35) 

p1-2=0,566 

p1-3=0,738 

p2-4=0,622 

p3-4=0,274 

Психологический 

компонент 

здоровья, % 

54,12 

(43,41; 

55,12) 

43,41 

(35,16; 

57,15) 

39,29 (26,51; 

55,12) 

48,55 

(34,67; 

58,11) 

p1-2=0,775 

p1-3=0,208 

p2-4=0,943 

p3-4=0,408 

PF, % 50,00 

(47,50; 

70,00) 

60,00 

(52,50; 

75,00) 

55,00 (41,25; 

71,25) 

57,50 

(35,00; 

77,50) 

p1-2=0,443 

p1-3=0,693 

p2-4=0,724 

p3-4=0,762 

RP, % 25,00 

(0,00; 

50,00) 

0,00 (0,00; 

62,50) 

25,00 (0,00; 

50,00) 

75,00 

(12,50; 

93,75) 

p1-2=0,775 

p1-3=0,738 

p2-4=0,171 

p3-4=0,043* 

BP, % 41,00 

(27,00; 

41,00) 

32,00 

(27,00; 

36,50) 

32,00 (22,00; 

41,00) 

32,00 

(30,50; 

41,00) 

p1-2=0,443 

p1-3=0,605 

p2-4=0,724 

p3-4=0,762 

GH, % 45,00 

(37,50; 

47,50) 

35,00 

(30,00; 

45,00) 

42,50 (30,00; 

46,25) 

52,50 

(26,25; 

66,50) 

p1-2=0,173 

p1-3=0,483 

p2-4=0,524 

p3-4=0,633 
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Продолжение таблицы 10 

VT, % 60,00 

(35,00; 

65,00) 

55,00 

(35,00; 

72,50) 

37,50 (26,25; 

56,25) 

50,00 

(33,75; 

80,00) 

p1-2=0,775 

p1-3=0,067 

p2-4=1,000 

p3-4=0,173 

SF, % 87,50 

(75,00; 

87,50) 

75,00 

(62,50; 

93,75) 

75,00 (59,00; 

87,50) 

75,00 

(62,13; 

97,00) 

p1-2=0,443 

p1-3=0,166 

p2-4=0,833 

p3-4=0,633 

RE, % 100,00 

(83,34; 

100,00) 

66,67 

(0,00; 

100,00) 

66,67 (0,00; 

100,00) 

66,84 

(16,67; 

91,75) 

p1-2=0,246 

p1-3=0,284 

p2-4=0,943 

p3-4=0,897 

MH, % 72,00 

(56,00; 

86,00) 

60,00 

(54,00; 

86,00) 

56,00 (37,00; 

92,00) 

68,50 

(60,00; 

81,50) 

p1-2=0,775 

p1-3=0,343 

p2-4=0,833 

p3-4=0,515 

Примечание: *имеются достоверные различия по U-критерию Манна-Уитни, p<0,05. PF – 

физическое функционирование, RP – ролевое функционирование, обусловленное 

физическим состоянием, BP – интенсивность боли, GH – общее состояние здоровья, VT – 

жизненная активность, SF – социальное функционирование, RE – ролевое 

функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием, MH – психическое 

здоровье. 

В группах пациентов с ПКС выявлено снижение показателей КЖ по шкалам 

физического и ролевого функционирования (выявлены пониженные и средние 

показатели) среди пациентов с НУО. Впервые выявленные нарушенная 

толерантность к глюкозе, сахарный диабет 2 типа оказали наиболее значимое 

влияние у пациентов с ПКС на значения физического компонента здоровья, 

значения психологического компонента здоровья значимо не различались 

(таблица 11). 
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Таблица 11 – Показатели качества жизни пациентов с постковидным 

синдромом в зависимости от наличия нарушений углеводного обмена по 

данным шкал SF – 36 

Шкала опросника  

SF-36 

Группа 2 

Пациенты с ПКС и 

гипергликемией 

(n=72) 

Группа 3 

Пациенты с ПКС без 

гипергликемии (n=60) 

Значение p 

Физический компонент 

здоровья, % 

33,29 (32,33; 37,47) 34,88 (32,82; 48,83) 0,028* 

Психологический 

компонент здоровья, % 

52,36 (35,16; 55,12) 54,12 (40,74; 55,12) 0,237 

PF, % 55,00 (45,00; 70,00) 60,00 (50,00; 80,00) 0,030* 

RP, % 25,00 (25,00; 50,00) 50,00 (25,00; 75,00) 0,034* 

BP, % 32,00 (30,50; 41,00) 32,00 (32,00; 41,00) 0,889 

GH, % 45,00 (35,00; 61,25) 45,00 (35,00; 50,00) 0,610 

VT, % 50,00 (30,00; 65,00) 55,00 (35,00; 65,00) 0,631 

SF, % 87,50 (62,50; 87,50) 87,50 (65,63; 87,88) 0,243 

RE, % 100,00 (8,25; 100,00) 100,00 (27,00; 100,00) 0,976 

MH, % 72,00 (52,00; 81,50) 72,00 (58,50; 83,50) 0,525 

Примечание: *имеются достоверные различия по U-критерию Манна-Уитни, p<0,05. PF – 

физическое функционирование, RP – ролевое функционирование, обусловленное 

физическим состоянием, BP – интенсивность боли, GH – общее состояние здоровья, VT – 

жизненная активность, SF – социальное функционирование, RE – ролевое 

функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием, MH – психическое 

здоровье. 

3.1.5 – Сравнительный анализ пациентов с нарушениями углеводного 

обмена после перенесенной SARS-CoV-2 инфекции, вызванной 

геновариантами Дельта, Омикрон и более ранними геновариантами 

Проведен сравнительный анализ пациентов с НУО после перенесенной SARS-

CoV-2 инфекции, вызванной геновариантами Дельта – 34 (47,2%) пациента, 

Омикрон – 18 (25,0%) пациентов и более ранними геновариантами – 20 (27,8%) 

пациентов (таблица 12).  
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Таблица 12 – Характеристика пациентов с нарушениями углеводного обмена 

после перенесенной SARS-CoV-2 инфекции, вызванной геновариантами 

Дельта, Омикрон и более ранними геновариантами 

Характеристика пациентов Более ранние 

штаммы, n=20, 

р1 

Дельта, 

n=34, р2 

Омикрон, 

n=18, р3 

Пол мужчины, n (%) 6 (30,0%) 16 (47,1%) 4 (22,2%) 

женщины, n (%) 14 (70,0%) 18 (52,9%) 14 (77,8%) 

НТГ, n (%) 6 (30,0%) 16 (30,0%) 14 (77,8%) 

СД 2 типа, n (%) 14 (70,0%) 18 (52,9%) 4 (22,2%) * 

Возраст, лет 64,2±2,8 55,9±1,9* 60,8±2,6 

Сопутствующие заболевания, n 

(%) 

19 (95,0%) 31 (91,2%) 18 (100,0%) 

КТ-верифицированное 

поражение 

легких: 

КТ-1 (легкая), n (%) 

КТ-2 (умеренная), n (%) 

КТ-3 (среднетяжелая), n (%) 

КТ-4 (тяжелая), n (%) 

 

 

12 (60,0%) 

6 (30,0%) 

2 (10,0%) 

0 (0,0%) 

 

 

12 (35,3%) 

16 (47,1%) 

6 (17,6%) 

0 (0,0%) 

 

 

2 (11,1%) 

10 (55,6%) 

2 (11,1%) 

4 (22,2%) 

Примечание: * p<0,05 

 

При анализе жалоб, предъявляемых пациентами с ПКС и НУО, в зависимости 

от перенесенного геноварианта выявлено: пациенты, перенесшие Дельта, чаще 

предъявляли жалобы на ухудшение памяти (р=0,020). Остальные жалобы были 

сопоставимы (рисунок 8). 
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Рисунок 8 – Симптомы постковидного синдрома у пациентов с нарушениями 

углеводного обмена в зависимости от геноварианта, вызвавшего SARS-CoV-2 

инфекцию 

Примечание:  * - p<0,05 
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В исследуемых группах СД 2 типа значимо чаще был выявлен среди 

пациентов, перенесших более ранние геноварианты, чем перенесших Омикрон 

(р=0,043). Возраст пациентов, перенесших Дельта, был значимо меньше в 

сравнении с группой пациентов, перенесших более ранние геноварианты (р=0,020). 

При оценке сопутствующих заболеваний было выявлено, что у пациентов, 

перенесших Дельта, реже встречались болезни мочеполовой системы (4 (11,8%) 

против 14 (70,0%), р<0,05) в сравнении с пациентами, перенесшими более ранние 

геноварианты. Сравнение частоты сопутствующих заболеваний у пациентов, 

перенесших Дельта и Омикрон, значимых различий не показало (таблица 13). 

Таблица 13 – Сравнительный анализ сопутствующих заболеваний у 

пациентов, перенесших Дельта, Омикрон и более ранние геноварианты 

Сопутствующие 

заболевания 

Группа 2, 

n=72 

Более ранние 

геноварианты, 

n=20, р1 

Дельта, 

n=34, р2 

Омикрон, 

n=18, р3 

р 

Избыточная масса 

тела и ожирение, 

n (%) 

64 

(88,9%) 

20 (100,0%) 26 

(76,5%) 

18 

(100,0%) 

p1-2=0,334 

p1-3=1,000 

p2-3=0,339 

Гипертоническая 

болезнь, n (%) 

32 

(44,4%) 

6 (30,0%) 16 

(47,1%) 

10 

(55,6%) 

p1-2=0,473 

p1-3=0,356 

p2-3=0,751 

Ишемическая 

болезнь сердца, n 

(%) 

10 

(13,9%) 

2 (10,0%) 2 (5,9%) 6 (33,3%) p1-2=0,863 

p1-3=0,400 

p2-3=0,263 

Нарушения ритма 

сердца, n (%) 

2 (2,8%) 0 (0,0%) 2 (5,9%) 0 (0,00%) p1-2=0,824 

p1-3=1,000 

p2-3=0,833 
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Продолжение таблицы 13 

Дислипидемия, n 

(%) 

44 

(61,1%) 

14 (70,0%) 22 

(64,7%) 

8 (44,4%) p1-2=0,824 

p1-3=0,356 

p2-3=0,426 

Болезни органов 

пищеварения, n 

(%) 

28 

(38,9%) 

6 (30,0%) 16 

(47,1%) 

6 (33,3%) p1-2=0,473 

p1-3=0,905 

p2-3=0,597 

из них, 

неалкогольная 

жировая болезнь 

печени, n (%) 

16 

(22,2%) 

2 (10,0%) 8 

(23,5%) 

6 (33,3%) p1-2=0,570 

p1-3=0,400 

p2-3=0,711 

Болезни 

мочеполовой 

системы, n (%) 

24 

(33,3%) 

14 (70,0%) 4 (11,8 

%) 

6 (33,3%) p1-

2=0,011* 

p1-3=0,182 

p2-3=0,396 

Болезни 

щитовидной 

железы, n (%) 

18 

(25,0%) 

6 (30,0%) 8 

(23,5%) 

4 (22,2%) p1-2=0,786 

p1-3=0,780 

p2-3=0,958 

Болезни костно-

мышечной 

системы, n (%) 

22 

(30,6%) 

4 (20,0%) 12 

(35,3%) 

6 (33,3%) p1-2=0,537 

p1-3=0,661 

p2-3=0,958 

Болезни глаз, n 

(%) 

8 (9,7%) 0 (0,0%) 6 

(17,7%) 

2 (11,1%) p1-2=0,473 

p1-3=0,720 

p2-3=0,792 

Примечание:  * p<0,05 

Резюме к главе 3 

Триггерная роль COVID-19 в развитии СД реализуется при наличии 

общепринятых факторов риска развития НУО (возраст ≥ 45 лет, ИМТ ≥ 25 кг/м2, 

семейный анамнез СД 2 типа, АГ). Установлено, что основу клинической картины 

у пациентов с ПКС и НУО составляют неспецифические (общая слабость) и 

неврологические (ухудшение памяти, нарушения сна, уменьшение жизненной 
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активности) жалобы. Жалобы на ухудшение памяти преобладают в группе 

пациентов трудоспособного возраста (средний возраст 55,9±1,9 лет), перенесших 

геновариант «Дельта». Выявлены пониженные и средние показатели КЖ во всех 

исследуемых группах с НУО. Определено, что в группе ПКС с гипергликемией 

(НТГ, СД 2 типа) выявлены более низкие показатели КЖ при оценке физического 

компонента здоровья.  
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ГЛАВА 4 – РЕЗУЛЬТАТЫ ИММУНОЛОГИЧЕСКОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

4.1 – Динамика изменений показателей врожденного иммунитета при 

нарушениях углеводного обмена в зависимости от наличия постковидного 

синдрома 

При анализе гуморального иммунитета выявлены статистически значимое 

снижение уровней общих IgA, IgM, при отсутствии различий в уровнях IgG. 

Полученные данные представлены в таблице 14. 

Таблица 14 - Показатели концентрации иммуноглобулинов в исследуемых 

группах 

Показатель Группа 1. 

Пациенты с гипергликемией 

без ПКС, n = 39 

Группа 2. Пациенты 

с гипергликемией с 

ПКС, n = 72 

р 

Общий 

иммуноглобулин 

А, г/л 

(норма 1,00-6,50 

г/л) 

3,23 (2,01; 4,30) 1,40 (1,27; 2,10) 0,000* 

Общий 

иммуноглобулин 

M, г/л 

(норма 0,70-3,70 

г/л) 

1,51 (0,94; 2,76) 0,66 (0,29; 1,00) 0,001* 

Общий 

иммуноглобулин 

G, г/л 

(норма 9,00-20,0 

г/л) 

13,23 (9,10; 16,05) 11,61 (7,72; 14,58) 0,187 

Примечание: данные представлены в виде Mе (Q1; Q3); * - имеются статистически 

значимые различия по U-критерию Манна-Уитни, p<0,05 
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Уровни С3а- и С5а-компонентов комплемента также статистически значимо 

различались и характеризовались активацией системы комплемента в группе 

пациентов с ПКС (таблица 15). 

Таблица 15 - Показатели системы комплемента в исследуемых группах 

Показатель Группа 1. 

Пациенты с 

гипергликемией 

без ПКС, n = 32 

Группа 2. Пациенты с 

гипергликемией с ПКС 

n = 72 

 

p 

 

С3а, нг/мл 89,00  

(72,50; 98,25) 

106,95 (89,51; 118,45) 0,005* 

С5а, нг/мл 11,00 (8,75; 13,25) 18,33 (10,71; 29,29) 0,003* 

Примечание: данные представлены в виде Mе (Q1; Q3);  * - имеются статистически 

значимые различия по U-критерию Манна-Уитни, p<0,05 

При оценке иммунного статуса выявлены достоверно значимое снижение 

уровней общих IgA, IgM, с одновременным достоверно значимым повышением 

уровней С3а- и С5а-компонентов комплемента в группе пациентов с 

гипергликемией в сочетании с ПКС.  

Следующим этапом наших исследований было изучение фагоцитарной 

активности нейтрофилов данных пациентов (таблица 16). Известно, что 

нейтрофилы способствуют иммунопатологии при инфекциях и воспалительных 

заболеваниях [97]. По результатам исследования нами установлено статистически 

значимое повышение показателей индуцированного НСТ-теста в группах с НУО и 

ПКС в сравнении с группой с СД 2 типа без ПКС, что указывает на активацию 

врожденного иммунитета при различных вариантах НУО после перенесенной 

COVID-19.  
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Таблица 16 – Характеристика функциональной активности нейтрофилов 

периферической крови исследуемых групп 

Показатели Пациенты с 

СД 2 типа 

(n=24) 

Р1 

Группа (n=32) 

СД 2 типа с ПКС 

Р2 

Группа (n=32) 

НТГ с ПКС 

Р3 

 

p 

 

Активность 

фагоцитоза, % 

39,00 (26,00; 

51,50) 

37,00 (18,25; 

51,25) 

37,50 (28,25; 

50,25) 

 

Интенсивность 

фагоцитоза, у.е. 

1,10 (0,43; 

1,84) 

0,92 (0,30; 3,16) 1,09 (0,51; 

2,19) 

 

Фагоцитарное 

число, у.е. 

2,45 (1,53; 

3,68) 

2,60 (1,53; 5,58) 2,20 (1,90; 

3,93) 

 

НСТ-тест 

нейтрофилов 

спонтанный, 

активность, % 

17,00 (14,00; 

25,75) 

24,50 (11,75; 

37,25) 

27,00 (13,25; 

35,75) 

 

НСТ-тест 

нейтрофилов 

спонтанный, 

интенсивность, 

у.е. 

0,26 (0,19; 

0,38) 

0,36 (0,16; 0,54) 0,41 (0,17; 

0,56) 

 

НСТ-тест 

нейтрофилов 

индуцированный, 

активность, % 

23,50 (13,75; 

35,50) 

52,00 (37,75; 

70,50) 

66,00 (47,25; 

77,75) 

р1-2<0,050 

р1-3<0,050 

 

НСТ-тест 

нейтрофилов 

индуцированный, 

интенсивность, 

у.е. 

0,40 (0,20; 

0,55) 

0,66 (0,47; 0,87) 0,91 (0,56; 

1,18) 

р1-2<0,050 

р1-3<0,050 

 

Примечание: данные представлены в виде Mе (Q1; Q3). 

Выявлены значимые изменения в концентрации α-хемокинов (IL-8) и β-

хемокинов (MIP-1β) у пациентов с НУО при наличии ПКС (таблица 17).  
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Таблица 17 – Концентрация хемокинов в сыворотке 

Показатели Группа 1 

СД 2 типа 

(n=39) 

Группа 2 

Гипергликемия в постковидном 

периоде (n=72) 

IL-8, пг/мл 2,88 (1,76; 6,52) 7,33* (4,51; 9,97) 

MIP-1β, пг/мл 4,47 (2,72; 8,03) 10,09* (7,62; 14,19) 

Примечание: *имеются статистически значимые различия по U-критерию Манна-

Уитни, p<0,05 

4.2 – Динамика изменений показателей адаптивного иммунитета при 

нарушениях углеводного обмена в зависимости от наличия постковидного 

синдрома 

Показатели гуморального звена иммунитета в зависимости от вида НУО в 

постковидном периоде представлены в таблице 18. 

Таблица 18 - Сравнение показателей гуморального иммунитета у пациентов с 

постковидным синдромом в зависимости от нарушений углеводного обмена 

Показатель Группа 1 с 

НТГ в 

постковидном 

периоде (n=36) 

Группа 2 с СД 

2 типа в 

постковидном 

периоде (n=36) 

Группа 3 без 

НУО в 

постковидном 

периоде (n=60) 

 

p 

 

B-лимфоциты 

(CD45+CD3-CD19+), % 

8,500 (7,400; 

9,000) 

9,850 (6,925; 

13,225) 

8,100 (7,400; 

9,900) 

p1,2=0,044* 

p1,3=0,814 

p2,3=0,028* 

B-лимфоциты 

(CD45+CD3-CD19+), 

10⁹  кл/л 

196,000 

(138,250; 

253,000) 

265,500 

(209,000; 

406,000) 

223,000 

(163,000; 

261,000) 

p1,2=0,012* 

p1,3=0,355 

p2,3=0,021* 

В1-лимфоциты общие 

(CD45+CD3- 

CD19+CD5+), % 

2,800 (1,300; 

5,700) 

2,300 (1,200; 

4,800) 

2,500 (0,975; 

3,975) 

p1,2=0,471 

p1,3=0,597 

p2,3=0,962 

В1-лимфоциты общие 

(CD45+CD3- 

CD19+CD5+), 10⁹  кл/л 

60,500 (34,000; 

107,000) 

56,000 (25,000; 

111,000) 

39,000 (22,000; 

84,000) 

p1,2=0,857 

p1,3=0,110 

p2,3=0,117 
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Продолжение таблицы 18 

В-лимфоциты с 

фенотипом D45+CD3-

CD19+CD5+CD27+, % 

0,450 (0,250; 

2,325) 

0,200 (0,100; 

1,500) 

0,450 (0,100; 

0,900) 

p1,2=0,020* 

p1,3=0,553 

p2,3=0,132 

В-лимфоциты с 

фенотипом 

CD45+CD3-

CD19+CD5+CD27+, 

10⁹  кл/л 

12,000 (5,000; 

16,000) 

5,000 (2,000; 

16,000) 

9,000 (4,000; 

24,000) 

p1,2=0,011* 

p1,3=0,451 

p2,3=0,046* 

 

В2-лимфоциты общие 

(CD45+CD3- 

CD19+CD5-), % 

5,650 (1,700; 

7,200) 

7,500 (4,500; 

9,900) 

5,500 (2,000; 

9,200) 

p1,2=0,023* 

p1,3=0,856 

p2,3=0,044* 

В2-лимфоциты общие 

(CD45+CD3- 

CD19+CD5-), 10⁹  кл/л 

120,000 

(47,750; 

206,500) 

198,500 

(122,000; 

304,000) 

155,000 

(71,000; 

191,000) 

p1,2=0,036* 

p1,3=0,681 

p2,3=0,011* 

В-лимфоциты с 

фенотипом 

CD45+CD3-

D19+CD27+ общие, % 

3,350 (1,900; 

4,000) 

2,750 (0,910; 

4,000) 

2,750 (2,400; 

6,200) 

p1,2=0,260 

p1,3=0,880 

p2,3=0,090 

 

В-лимфоциты с 

фенотипом 

CD45+CD3-

D19+CD27+ общие, 

10⁹  кл/л 

75,500 (30,000; 

97,000) 

70,000 (35,000; 

100,000) 

58,500 (39,000; 

105,000) 

p1,2=0,260 

p1,3=0,785 

p2,3=0,716 

 

В-лимфоциты с 

фенотипом 

CD45+CD3-D19+CD27-

, % 

5,600 (3,400; 

9,025) 

6,550 (5,450; 

10,825) 

6,200 (3,200; 

8,900) 

p1,2=0,026* 

p1,3=0,176 

p2,3=0,030* 

 

В-лимфоциты с 

фенотипом 

CD45+CD3-D19+CD27-

, 10⁹  кл/л 

126,000 

(70,500; 

189,000) 

173,500 

(139,000; 

336,000) 

153,000 

(62,000; 

195,500) 

p1,2=0,015* 

p1,3=0,400 

p2,3=0,050* 

 

В-лимфоциты с 

фенотипом 

CD45+CD3-

CD19+CD5+CD27-, % 

1,850 (0,900; 

2,600) 

1,500 (0,660; 

2,500) 

1,600 (0,775; 

2,325) 

p1,2=0,652 

p1,3=0,483 

p2,3=0,975 

 

В-лимфоциты с 

фенотипом 

CD45+CD3-

CD19+CD5+CD27-, 

10⁹  кл/л 

35,000 (18,000; 

62,000) 

37,000 (23,000; 

67,000) 

31,000 (19,000; 

52,000) 

p1,2=0,513 

p1,3=0,575 

p2,3=0,173 
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Продолжение таблицы 18 

В-лимфоциты с 

фенотипом CD 

45+CD3-CD19+CD5-

CD27-, % 

4,575 (1,800; 

7,600) 

4,975 (4,100; 

7,700) 

5,900 (2,600; 

9,100) 

p1,2=0,573 

p1,3=0,414 

p2,3=0,916 

 

В-лимфоциты с 

фенотипом 

CD45+CD3-

CD19+CD5+CD27-, 

10⁹  кл/л 

98,000 (39,000; 

160,000) 

120,000 

(105,000; 

244,000) 

126,000 

(44,000; 

162,000) 

p1,2=0,115 

p1,3=0,555 

p2,3=0,325 

 

В-лимфоциты с 

фенотипом CD 

45+CD3-CD19+CD5-

CD27+, % 

2,000 (1,200; 

2,950) 

1,850 (0,325; 

2,375) 

2,200 (1,000; 

2,800) 

p1,2=0,138 

p1,3=0,845 

p2,3=0,043* 

 

В-лимфоциты с 

фенотипом CD 

45+CD3-CD19+CD5-

CD27+, 10⁹  кл/л 

32,000 (18,500; 

73,750) 

32,000 (4,000; 

41,000) 

33,500 (19,000; 

59,000) 

p1,2=0,026* 

p1,3=0,987 

p2,3=0,021* 

 

Примечание: НТГ - нарушение толерантности к глюкозе; СД 2 типа - сахарный диабет 2 

типа; НУО - нарушения углеводного обмена; данные представлены в виде Mе (Q1; Q3); 

*имеются статистически значимые различия по U-критерию Манна-Уитни, p<0,05 

 Выявленные изменения В-клеточного звена наиболее выражены у пациентов 

с СД 2 типа, развившимся после перенесенной COVID-19: определено повышение 

количества В-лимфоцитов с фенотипом CD45+CD3-D19+CD27- и снижение 

количества В-лимфоцитов с фенотипом CD3-CD19+CD5-CD27+ и В-лимфоцитов с 

фенотипом CD3-CD19+CD5+CD27+.   

Показатели Т-клеточного звена иммунитета в зависимости от вида НУО в 

постковидном периоде представлены в таблице 19.   
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Таблица 19 – Сравнение показателей Т-клеточного звена иммунной системы 

у пациентов с постковидным синдромом в зависимости от нарушений 

углеводного обмена 

Показатели иммунной 

системы 

 

Группа 1 с 

НТГ в 

постковид-

ном 

периоде 

(n=30) 

Р1 

Группа 2 с 

СД 2 типа 

в 

постковид-

ном 

периоде 

(n=30) 

Р2 

Группа 3 

без НУО в 

постковид-

ном 

периоде 

(n=40) 

Р3 

 

p 

 

Общее число T-лимфоцитов 

(CD45+CD3+CD19-), отн. (%) 

 

70,72±1,66 75,99±0,70 67,37±0,84 p1,2=0,042* 

p1,3=0,041* 

p2,3=0,000* 

Общее число T-лимфоцитов 

(CD46+CD3+CD19-), абс. (106 

кл/л) 

1470,70± 

59,80 

1761,20± 

105,6 

1264,40± 

54,40 

p1,2=0,033* 

p1,3=0,025* 

p2,3=0,001* 

T-хелперы (CD45+CD3+CD4+), 

отн. (%) 

 

49,01±1,45 55,11±1,06 48,40±0,93 p1,2=0,039* 

p1,3=0,652 

p2,3=0,000* 

T-хелперы (CD45+CD3+CD4+), 

абс. (106 кл/л) 

982,60± 

45,80 

1243,20± 

92,30 

940,90± 

43,40 

p1,2=0,008* 

p1,3=0,419 

p2,3=0,004* 

T-цитотоксические 

(CD45+CD3+CD8+), отн. (%) 

 

22,90±0,98 24,75±1,65 19,51±0,67 p1,2=0,451 

p1,3=0,011* 

p2,3=0,014* 

T-цитотоксические 

(CD45+CD3+CD8+), абс., (106 

кл/л) 

491,46± 

18,33 

521,21± 

40,50 

403,16± 

20,89 

p1,2=0,446 

p1,3=0,027* 

p2,3=0,049* 

T-лимфоциты 

(CD45+CD3+CD4+CD25+) 

ранняя активация, отн. % 

6,22±0,50 6,56±0,53 5,39±0,38 p1,2=0,974 

p1,3=0,307 

p2,3=0,115 

T-лимфоциты 

(CD45+CD3+CD4+CD25+) 

ранняя активация, абс. (106 

кл/л) 

63,80±6,94 68,07±7,95 49,10±3,69 p1,2=0,953 

p1,3=0,183 

p2,3=0,106 

 

Т-лимфоциты 

(CD45+CD3+CD4+HLA DR+) 

поздняя активация, отн. % 

3,65±0,34 4,96±0,50 3,59±0,34 p1,2=0,071 

p1,3=0,569 

p2,3=0,043* 
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Продолжение таблицы 19 

Т-лимфоциты 

(CD45+CD3+CD4+HLA DR+) 

ранняя активация, абс. (106 

кл/л) 

36,73±3,85 48,20±5,37 34,35±3,88 p1,2=0,124 

p1,3=0,406 

p2,3=0,044* 

 

Т-регуляторные лимфоциты 

(CD45+CD3+CD4+CD25+CD127
- ), отн. % 

1,83±0,20 2,15±0,38 1,27±0,17 p1,2=0,790 

p1,3=0,025* 

p2,3=0,016* 

Т-регуляторные лимфоциты 

(CD45+CD3+CD4+CD25+CD127
- ), абс. (106 кл/л) 

22,00±3,22 26,47±4,12 13,24±1,69 p1,2=0,944 

p1,3=0,040* 

p2,3=0,013* 

Примечание: НТГ - нарушение толерантности к глюкозе; СД 2 типа - сахарный диабет 2 

типа; НУО - нарушения углеводного обмена; данные представлены в виде M±SD;  *имеются 

статистически значимые различия по U-критерию Манна-Уитни, p<0,05 

 

4.3 – Зависимость клинических проявлений постковидного синдрома от 

состояния иммунной системы у пациентов с гипергликемией 

Выполнен анализ корреляционных взаимоотношений для оценки влияния 

изменений концентрации α-хемокинов (IL-8) и β-хемокинов (MIP-1β) на 

клиническую картину. По результатам анализа установлена положительная 

корреляционная зависимость между концентрацией IL-8 и жалобами на ухудшение 

памяти (r=0,710; p=0,000). 

 

Резюме к главе 4 

НУО, возникшие у пациентов с ПКС, сопровождаются изменением 

субпопуляционного состава Т-лимфоцитов (повышение Т-лимфоцитов с 

фенотипом CD45+CD3+CD8+, Т-лимфоцитов с фенотипом 

CD45+CD3+CD4+CD25+CD127-). У лиц с впервые выявленным СД 2 типа в 

постковидном периоде выявлена гиперактивация Т-клеточного звена иммунной 

системы за счет повышения относительного и абсолютного чисел T-лимфоцитов с 

фенотипом CD45+CD3+CD4+ и Т-лимфоцитов с фенотипом CD45+CD3+CD4+HLA 

DR+. У пациентов с ПКС и впервые выявленным СД 2 типа выявляются более 

значимые изменения В-клеточного звена в сравнении с пациентами с НТГ, в том 

числе статистически значимое повышение количества В-лимфоцитов. При 
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развитии СД 2 типа у пациентов с ПКС выявляется повышение количества В-

лимфоцитов с фенотипом CD45+CD3-D19+CD27-. У пациентов с СД 2 типа 

значимо выше количество В-лимфоцитов с фенотипом CD45+CD3-CD19+CD5- при 

отсутствии различий в уровнях В-лимфоцитов с фенотипом CD45+CD3-

CD19+CD5+, что, возможно, характерно для аутоиммунной природы заболеваний. 

У пациентов с СД 2 типа значимо ниже количество В-лимфоцитов с фенотипами 

CD3-CD19+CD5-CD27+, CD3-CD19+CD5+CD27+,   в сравнении с пациентами с ПКС 

и НТГ, что дает возможность предположить неэффективность сформировавшегося 

иммунного ответа. При анализе гуморального иммунитета выявлено статистически 

значимое снижение уровней общих IgA, IgM в группе пациентов с ПКС при 

отсутствии различий в уровнях IgG, что может свидетельствовать о возможном 

снижении адекватного первичного иммунного ответа при возникновении COVID-

19 у пациентов с НУО. В группе пациентов с ПКС и НУО выявлена статистически 

значимая активация системы комплемента, что может показывать тенденцию к 

формированию хронического воспалительного процесса. У пациентов с ПКС и 

впервые выявленным СД 2 типа выявляются повышенные концентрации 

хемокинов IL-8 и MIP-1β. Установлена положительная корреляционная 

зависимость между концентрацией IL-8 и жалобами на ухудшение памяти (r=0,710; 

p=0,000). 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

 

Высокая распространенность COVID-19 создаёт предпосылки для 

дальнейшего увеличения количества пациентов с ПКС. Особенности клинического 

течения ПКС у пациентов с впервые возникшей гипергликемией и её взаимосвязь 

с изменениями клеточного и гуморального звена иммунной системы являются 

малоизученной проблемой [2, 58].  

С учетом вышеизложенных данных, было проведено комплексное 

клиническое и иммунологическое обследование пациентов с НУО, впервые 

возникшими на фоне ПКС.  

Для реализации поставленных задач было проведено клиническое 

обследование, позволившее выявить особенности клинической картины ПКС и 

оценить КЖ у пациентов с НТГ, СД 2 типа. После перенесенной COVID-19 

долгосрочные клинически значимые   симптомы сохраняются у 20% людей [181]. 

Обзор данных о факторах риска показал, что женщины и люди с 

тяжелой/критической инфекцией COVID-19 подвергались более высокому риску 

возникновения долгосрочных симптомов после перенесенной COVID [139]. По 

данным нашего исследования частота встречаемости респираторных симптомов у 

пациентов с НТГ и СД была сопоставима. В обеих группах преобладали 

неспецифические (общая слабость) и неврологические (ухудшение памяти, 

нарушения сна, уменьшение жизненной активности) симптомы. Согласно 

литературным данным, долговременные симптомы после перенесенной COVID-19 

часто возникают при отсутствии тяжелой острой инфекции или ранее 

существовавших сопутствующих заболеваний [93]. При обобщении исследований, 

выполненных в России, США, странах Европейского союза, Китае, Индии, 

Израиле, Иране, А.В. Семакиным и соавт. показано, что снижение памяти и 

внимания, появляющиеся не позднее чем через 6 месяцев после выздоровления от 

COVID-19, отмечали 3,2–9,1% пациентов [62]. Анализируя результаты нашего 
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исследования у пациентов с НУО, при сопоставимости объема поражения легочной 

ткани выраженность жалоб на ухудшение памяти превалирует в группе пациентов, 

перенесших геновариант «Дельта». Выявленная когнитивная дисфункция 

подтверждает связь COVID-19 с различными нарушениями центральной нервной 

системы (ЦНС), что особенно важно для лиц трудоспособного возраста (в группе 

«Дельта» средний возраст составил 55,9±1,9 лет). Инфицирование нейронов ЦНС 

является следствием поражения вирусом SARS-CoV-2 периферических нейронов 

[69, 105]. Происходит активация процессов перекисного окисления липидов, что 

провоцирует вторичную гипоксию, нарушение ауторегуляции мозгового 

кровообращения, усиление агрегации тромбоцитов и нарушение микроциркуляции 

[79]. В развитие неврологических симптомов вносит вклад высокая частота 

встречаемости ГБ как сопутствующего заболевания за счёт усугубления 

церебральной микроангиопатии на фоне перенесенной COVID-19  [28]. Учитывая 

выраженное негативное влияние НУО на все стороны повседневной жизни [88], 

наличие стойких симптомов ПКС может усугубить КЖ у данной категории 

пациентов, что требует дополнительного изучения.  

Несмотря на доминирование на территории РФ геновариантов «Дельта» и 

«Омикрон» за 2020-2022 гг. встречаемость впервые выявленного СД 2 типа в 

постковидном периоде выше в первый год присутствия SARS-CoV-2 в 

человеческой популяции, что требует углубленной диспансеризации людей, 

перенесших COVID-19 в 2020-2021 гг. 

Современными данными подтверждено развитие микрососудистых 

осложнений при дисгликемии. Даже в отсутствие прогрессирования дисгликемии 

у 7,9% пациентов наблюдалось развитие ретинопатии. У пациентов с СД 2 типа 

частота встречаемости указанного осложнения составляет 12,6%. 

Распространенность полинейропатии при НТГ – 13% случаев, при манифестации 

СД – 28% случаев [89]. Более низкая распространенность полинейропатии по 

данным нашего исследования в группе СД (16,7%) связана с достижением уровня 

HbA1c<7,0% [15]. 
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Развитию НУО в постковидном периоде способствовали такие факторы 

риска, как возраст ≥ 45 лет, ИМТ ≥ 25 кг/м2, семейный анамнез СД 2 типа, АГ. 

Результаты масштабного российского эпидемиологического исследования 

(NATION) показали, что 54% случаев СД 2 типа не диагностируются. Выявление у 

включенных в исследование пациентов НУО, вероятно, связано с наличием 

диспансерного наблюдения врачами-терапевтами, врачами-специалистами по 

сопутствующим хроническим неинфекционным заболеваниям [15, 52].  

Выявленные сопутствующие заболевания не являются непосредственно 

осложнениями СД, однако СД увеличивает тяжесть, видоизменяет клинические 

проявления ССЗ атеросклеротического генеза [15]. Это подтверждается высокой 

распространенностью ИБС (в 3 раза чаще в группе пациентов с СД) и 

дислипидемии в группе пациентов с СД 2 типа (83,3%) по сравнению с группой с 

НТГ (38,9%). Высокая частота ХБП у пациентов с СД 2 типа, вероятно, не является 

прямым следствием диабета, ввиду отсутствия длительного анамнеза СД. Однако 

вклад в развитие ХБП вносят дислипидемия и АГ, широко распространенные в этой 

группе (61,1% и 83,3% соответственно). При этом, выявленный СД у данной 

категории пациентов будет вносить вклад в прогрессирование хронического 

патологического процесса в почечной ткани, что требует динамического 

наблюдения у этой категории пациентов [74]. Развитие НАЖБП ассоциируют с 

удвоением риска развития СД 2 независимо от избыточного веса, ожирения и 

других традиционных факторов риска развития этого заболевания. Увеличение 

частоты встречаемости НАЖБП в группе пациентов с НТГ (27,8% против 16,7% в 

группе пациентов с СД) связано с мультифакторным патогенезом данного 

состояния, а именно, вкладом инсулинорезистентности, воспаления, дисбаланса 

цитокинов и адипокинов [52], что требует анализа иммунологического статуса у 

данной группы пациентов.  

При определении уровня КЖ с помощью опросника SF-36 выявлены 

пониженные и средние показатели КЖ. В группе пациентов с ПКС и 

гипергликемией выявлены более низкие показатели КЖ при оценке физического 

компонента здоровья. Выявлены однотипные изменения показателей КЖ среди 
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пациентов с ПКС при стаже НУО 6,0 месяцев и пациентов с СД 2 типа, 

неинфицированных SARS-CoV-2 в анамнезе, при стаже заболевания 10,5 лет с 

микро- и макрососудистыми осложнениями. 

Ряд научных работ подтверждает существенную роль иммунной системы в 

патогенезе ПКС. Для лучшего понимания роли клеток иммунной системы в 

патогенезе ПКС с развитием гипергликемии были проанализированы изменения 

отдельных субпопопуляций Т- и В-лимфоцитов, уровни хемокинов в 

периферической крови. Помимо этого, была проведена оценка функциональной 

активности фагоцитов, определение уровней общих IgA, G, M, С3а и С5а 

фрагментов компонентов комплемента. Установлено, что ПКС, сопровождаемый 

впервые выявленными НТГ и СД 2 типа, характеризуется комплексом изменений 

врожденных и приобретенных механизмов иммунной защиты. При анализе 

гуморального иммунитета выявлено статистически значимое снижение уровней 

общих IgA, IgM, сопровождаемое активацией системы комплемента. В 

исследованиях Добрыниной М.А. также было показано при ПКС снижение общего 

IgA при фенотипе нарушений иммунной системы, характеризующимся снижением 

уровня NK-клеток, увеличением Т-лимфоцитов, особенно Т-хелперов и ТNК-

лимфоцитов, а также увеличением В-клеток памяти [20]. 

Выявлены значимые изменения концентраций IL-8, MIP-1β в 

периферической крови пациентов с ПКС и НУО. Хемокин CXCL8/IL-8 является 

одним из хемоаттрактантов нейтрофилов, также обладает способностью усиливать 

выработку провоспалительных цитокинов мононуклеарными клетками. MIP-1β 

играет важную роль в регуляции иммунного ответа и поддержании хронического 

воспаления [49]. При анализе корреляционных взаимоотношений установлена 

положительная корреляционная зависимость между концентрацией IL-8 и 

жалобами на ухудшение памяти (r=0,710; p=0,000). Каскад цитокинов является 

одним из ключевых механизмов нейровоспаления, связанного с когнитивными 

функциями [95]. Доказана роль воспалительных процессов, опосредованных 

цитокинами, при нейродегенеративных заболеваниях, таких как болезнь 

Альцгеймера и сосудистая деменция. При моделировании активации микроглии 
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при болезни Альцгеймера наблюдалось увеличение концентраций IL-1β, IL-6, TNF-

α, MCP-1 и MIP-1α, IL-8 и M-CSF [141]. Показано, что цитокины могут 

модулировать функцию нейронов и глиальных клеток, способствуя 

нейродегенерации [110]. Вирус SARS-CoV-2 также может активировать процессы 

нейровоспаления и нейродегенерации [57, 96], что проявляется повышением 

уровня провоспалительных цитокинов — IL-1β, IL-6 и TNF-α [100]. Определено, 

что неврологические клинические проявления ПКС могут быть проявлением 

комплекса иммунных и воспалительных реакций, возникающих в ответ на острую 

инфекцию, дисфункцию нейронов, глиальных клеток и гематоэнцефалического 

барьера [27]. 

Выявлены изменения В-клеточного звена, наиболее выраженные у пациентов 

с СД 2 типа, развившимся после перенесенной COVID-19: определено повышение 

количества В-лимфоцитов с фенотипом CD45+CD3-D19+CD27- и снижение 

количества В-лимфоцитов с фенотипом CD3-CD19+CD5-CD27+ и В-лимфоцитов с 

фенотипом CD3-CD19+CD5+CD27+.  По литературным данным, наблюдается 

значительное снижение количества В-клеток при воспалительных заболеваниях 

[23].  Данное несоответствие объяснимо связью В-лимфоцитов с другими 

компартментами иммунной системы у пациентов c ПКС, в частности, с Т-

клеточным звеном, что подтверждается исследованиями М.А. Добрыниной и соавт. 

[19].  

Значимое повышение В-лимфоцитов с фенотипом CD45+CD3-CD19+CD5- в 

группе пациентов с ПКС и СД2 типа характерно для аутоиммунной природы 

заболеваний и связано с секрецией В-лимфоцитами с фенотипом CD45+CD3-

CD19+CD5- высокоаффинных антител. Указанные высокоаффинные антитела, 

взаимодействуя с комплементом, формируют провоспалительные иммунные 

комплексы. Отсутствие значимых различий в уровнях В-лимфоцитов с фенотипом 

CD45+CD3-CD19+CD5+ предполагает снижение противовоспалительного действия 

антител, секретируемых антителообразующими клетками, происходящими из В-

лимфоцитов с фенотипом CD45+CD3-CD19+CD5+ [56]. 
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По литературным данным, количество В-лимфоцитов с фенотипом CD3-

CD19+CD5-CD27+ и В-лимфоцитов с фенотипом CD3-CD19+CD5+CD27+ в крови 

пациентов через 6 месяцев после заболевания было больше, чем спустя месяц после 

заболевания, и не снижалось значимым образом в период до 8 месяцев. 

Долгоживущие В-лимфоцитов с фенотипом CD3-CD19+CD5-CD27+ и В-

лимфоцитов с фенотипом CD3-CD19+CD5+CD27+ способны обеспечить быстрое 

производство специфических анти-RBD (receptor-binding domain) S1 и S2 COVID-

19-антител [41]. В группе пациентов с ПКС и СД 2 типа, наоборот, выявлено 

снижение относительного и абсолютного количества В-лимфоцитов с фенотипом 

CD3-CD19+CD5-CD27+ и В-лимфоцитов с фенотипом CD3-CD19+CD5+CD27+, что 

позволяет предположить неэффективность сформировавшегося ответа. Данные 

отклонения регистрируются при нарушениях созревания и дифференцировки при 

аутоиммунных и инфекционных патологических состояниях. Также отмечено 

повышение количества В-лимфоцитов не клеток памяти в этой же группе 

пациентов [19, 23]. 

Более выраженные изменения в группе пациентов с СД 2 типа по сравнению 

с группой с НТГ связаны с более стойкой продолжительной гипергликемией, 

выраженной вариабельностью гликемии, усилением инсулинорезистентности и 

активацией провоспалительных механизмов, в том числе за счет цитокинового 

каскада [17]. 

При изменении субпопуляционного состава Т-лимфоцитов у пациентов с 

ПКС и впервые выявленным СД 2 типа выявлена гиперактивация Т-клеточного 

звена иммунной системы за счет повышения относительного и абсолютного чисел 

Т-лимфоцитов с фенотипом CD45+CD3+CD8+, Т-лимфоцитов с фенотипом 

CD45+CD3+CD4+CD25+CD127. Особенности изменений субпопуляций Т- и В-

лимфоцитов позволяют предположить наличие продолжающейся хронической 

стимуляции иммунной системы и нарушение регуляции Т- и В-клеточного звеньев 

иммунной системы.  
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ВЫВОДЫ 

 

 

 

1. Основу клинической картины у пациентов с постковидным синдромом и 

впервые выявленными нарушенной толерантностью к глюкозе и сахарным 

диабетом 2 типа составляют неспецифические (общая слабость) и неврологические 

(ухудшение памяти, нарушения сна, уменьшение жизненной активности) жалобы с 

преобладанием жалоб на ухудшение памяти в группе пациентов трудоспособного 

возраста, перенесших геновариант «Дельта». 

2. Пониженные и средние показатели качества жизни характерны для всех 

исследуемых групп с нарушениями углеводного обмена; в группе пациентов с 

постковидным синдромом и впервые выявленными нарушенной толерантностью к 

глюкозе и сахарным диабетом 2 типа выявлены более низкие показатели качества 

жизни при оценке физического компонента здоровья. 

3. У пациентов с постковидным синдромом и впервые выявленными 

нарушенной толерантностью к глюкозе и сахарным диабетом 2 типа выявляются 

повышенные концентрации хемокинов интерлейкина-8 и макрофагального 

воспалительного протеина 1β с положительной корреляцией между концентрацией 

интерлейкина-8 и жалобами на ухудшение памяти (r=0,710; p=0,000); данные 

изменения сопровождаются активацией системы комплемента и значимым 

снижением уровней общих иммуноглобулинов A, иммуноглобулинов M.  

4. Постковидный синдром, сопровождаемый впервые выявленными 

нарушенной толерантностью к глюкозе и сахарным диабетом 2 типа, 

характеризуется активацией субпопуляционного состава Т-лимфоцитов 

(повышение Т-лимфоцитов с фенотипами CD45+CD3+CD8+, CD45+CD3+CD4+, 

CD45+CD3+CD4+25+, CD45+CD3+CD4+HLA DR+, 

CD45+CD3+CD4+CD25+CD127-) и разнонаправленными изменениями В-

клеточного звеньев иммунной системы (повышение количества В-лимфоцитов с 

фенотипами CD45+CD3-CD19+, CD45+CD3-CD19+CD5-, CD45+CD3-D19+CD27-, 

снижение количества В-лимфоцитов с фенотипами CD45+CD3-

CD19+CD5+CD27+, CD45+CD3-CD19+CD5-CD27+).  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

 

 

1. Врачам-терапевтам рекомендуется разделять пациентов с постковидным 

синдромом на подгруппы в зависимости от периода перенесенной инфекции, 

вызванной новым коронавирусом SARS-CoV-2, и направлять в первоочередном 

порядке на углубленную диспансеризацию лиц, перенесших COVID-19 в 2020-

2021 гг. 

2. Врачам-терапевтам рекомендуется направлять к врачу-иммунологу с 

целью иммунодиагностики при впервые выявленных нарушениях углеводного 

обмена у пациентов с постковидным синдромом. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ  

 

 

 

АГ – артериальная гипертензия 

АД – артериальное давление 

ГБ – гипертоническая болезнь 

ГХС – гиперхолестеринемия 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

иДПП-4 – ингибиторы дипептидилпептидазы 4 

ИМТ – индекс массы тела 

иНГЛТ-2 – ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа 

КЖ – качество жизни 

КТ – компьютерная томография 

МКБ – Международная классификация болезней 

НАЖБП – неалкогольная жировая болезнь печени 

НТГ – нарушенная толерантность к глюкозе 

НУО – нарушения углеводного обмена 

НСТ – нитросиний тетразолий 

ПКС – постковидный синдром 

РРВ – реакция респираторного взрыва 

РФ – Российская Федерация 

СД – сахарный диабет 

CCЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

ССТ – сахароснижающая терапия 

ХБП – хроническая болезнь почек 

ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низкой плотности 

ЦНС – центральная нервная система 

BP – интенсивность боли 

CD – кластер дифференцировки 
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CCL2, CCL3, CCL5, CCL7, CCL8, CCL11 – цитокины, относящиеся к группе 

CC-хемокинов  

CCR1, CCR2, CCR3, CCR5 – рецепторы цитокинов, относящихся к группе 

CC-хемокинов 

COVID-19 – инфекция, вызванная новым коронавирусом SARS-CoV-2 

IFNγ – интерферон γ  

Ig A, M, G – иммуноглобулины A, M, G 

IL-1β, 2, 8, 9, 12, 15, 17A – интерлейкины 1β, 2, 8, 9, 12, 15, 17A 

IRS-1 – субстрат инсулинового рецептора 

GH – общее состояние здоровья 

HbA1c – гликированный гемоглобин 

MAPK – митоген-активируемые протеинкиназы 

MIP-1β – макрофагальный воспалительный протеин 1β 

MH – психическое здоровье 

NK – натуральные киллеры 

PF – физическое функционирование 

RE – ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием 

RP – ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием 

SARS-CoV-2 – коронавирус, связанный с тяжелым острым респираторным 

синдромом-2 (англ. Severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) 

SF – социальное функционирование 

SF-36 – опросник SF 36 (англ. The Short Form 36) 

Th1 – Т-хелперы 1 типа 

Th2 – Т-хелперы 2 типа 

Th17 – Т-хелперы 17 типа 

Treg – регуляторные Т-клетки 

TNFα – фактор некроза опухоли α 

VT – жизненная активность 
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