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Одышка – одна из наиболее распространенных жалоб 
в клинической практике (КП), частота которой у взрослых 
в общей популяции составляет 10–49% [1]. Согласно опре-
делению Американского торакального общества одышка 
представляет собой «субъективное ощущение диском-
форта при дыхании, который имеет разные проявления 
и степень выраженности»  [2]. Степень дыхательного дис-
комфорта не всегда коррелирует с тяжестью состояния 

пациента и/или наличием органической патологии, однако 
оказывает существенное влияние на качество жизни (КЖ) 
пациента и его психоэмоциональный статус.

Пандемия новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19) привела к повышенному интересу клини-
цистов к проблеме одышки, т.к. это один из наиболее ча-
стых симптомов, беспокоящих пациентов, перенесших 
COVID-19, причем речь, как правило, идет о хронической 
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Аннотация
Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) может приводить к возникновению отдаленных последствий, в частности к постковидному 
синдрому, одним из частых проявлений которого является одышка. В постковидный период одышка может сохраняться от одного до не-
скольких месяцев и, возможно, лет, существенно влияя на качество жизни пациентов. В обзоре рассмотрены возможные факторы риска 
и причины одышки в постковидном периоде, включая повреждение легочной ткани, патологию сердечной-сосудистой системы, синдром 
гипервентиляции, дисфункцию вегетативной нервной системы, детренированность, анемию и пр. Представлен анализ ковид-ассоции-
рованных причин одышки в зависимости от тяжести течения острой COVID-19. Показана важность мультидисциплинарного подхода в 
диагностике и лечении пациентов с одышкой после перенесенной COVID-19.
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Abstract
New coronavirus infection may lead to long-term consequences, particularly to post-COVID syndrome, one of the most common manifestations 
of which is dyspnea. Post-COVID-19 shortness of breath may persist from one to several months and even years that results in low quality of 
life of patients. The review highlights possible risk factors and causes of dyspnea in post-COVID period such as lung damage, cardiovascular 
pathology, hyperventilation syndrome, dysfunction of the autonomic nervous system, detraining, anemia, etc. The authors present data about 
COVID-19-associated causes of dyspnea and severity of acute COVID-19. The review emphasizes the importance of a multidisciplinary 
approach to the diagnosis and treatment of patients with shortness of breath in post-COVID-19 period.
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одышке, сохраняющейся более 1 мес. По данным система-
тического обзора 2021 г., одышка наблюдалась у 61% из 
5440 учаcтников 25 обсервационных исследований и вхо-
дила в тройку лидеров проявлений постковидного син-
дрома (ПКС) наряду с кардиалгией и усталостью, частота 
которых составила 89 и 65% соответственно  [3]. Анало-
гичные данные описаны в систематическом обзоре 2022 г., 
включившем 13 клинических исследований: одышка бес-
покоила 14,55–71% пациентов в возрасте 15–67 лет [4].

По данным Всемирной организации здравоохранения, 
число заболевших COVID-19 к марту 2023 г. составило  
682 041 292 в мире и 22 348 867 в России, соответственно, 
можно предполагать, что одышка после COVID-19 будет 
наблюдаться примерно у 99–484 млн людей [5]. Сохранение 
и/или появление симптомов более 4 нед после COVID-19 
получило название «долгий ковид» (long COVID). При этом 
выделяют продолжающийся симптоматический COVID-19 
(в течение 4–12 нед) и ПКС, который сохраняется >12 нед 
при отсутствии альтернативного диагноза (рис. 1) [6]. 

Возникновение одышки после COVID-19 может быть 
обусловлено разными причинами и требует проведения 
тщательного дифференциального диагноза для выбора 
оптимальной тактики ведения пациента. Одной из причин 
многообразия постковидной одышки является мультиор-
ганное поражение при COVID-19 за счет особенностей 
локализации рецепторов ангиотензинпревращающего 
фермента 2, являющихся входными воротами для вируса 
SARS-CoV-2 (вызывающего COVID-19), которых больше 
всего в дыхательных путях, эпителии альвеол легких, тон-
кого кишечника и почек, а также в эндотелии артерий и 
вен, гладкомышечном слое артерий [7]. Кроме того, суще-
ствуют данные о возможности непосредственного инфи-
цирования вирусом SARS-CoV-2 нейронов  [8], что также 
может способствовать возникновению постковидных про-
явлений.

Основные гипотезы, объясняющие развитие ПКС, 
представлены на рис. 2.

Прямое повреждение вирусом, микро- и макрососуди-
стый тромбоз, системное воспаление, развитие ковид-ас-
социированной эндотелиальной дисфункции приводят к 
нарушениям функции дыхательной системы (ДС), сердеч-
но-сосудистой системы (ССС) и нервной системы (НС) как 
в острый период COVID-19, так и в дальнейшем в виде от-
даленных последствий, в том числе одышки.

Какие факторы увеличивают вероятность возникнове-
ния одышки в постковидный период (ПКП)?

Согласно данным систематического обзора 2022 г., 
включающего 119 клинических исследований, одышка по-
сле COVID-19 возникала чаще у женщин (22% по сравне-
нию с 14% у мужчин; p<0,001), лиц старше 50 лет (29% по 
сравнению с 21% у лиц моложе 50 лет; p=0,024), жителей 
Европы и Северной Америки (31 и 23% соответственно по 
сравнению с 13% у жителей Азии; p<0,001), после тяжелого 
течения COVID-19 (26% по сравнению с 16% при легкой и 
средней степени тяжести; p<0,001) [9]. Одышку чаще диа-
гностировали при очных визитах – в 33% случаев, по срав-
нению с онлайн-посещениями и телефонными визитами, а 
также при анализе электронных историй болезни, при ко-
торых ее выявляли в 23, 21 и 11% случаев соответственно 
(p<0,001).

В ряде исследований показано, что риск развития 
одышки в ПКП выше у пациентов с ожирением и предше-
ствующими сопутствующими заболеваниями, в частности 
при наличии в анамнезе хронической обструктивной бо-
лезни легких [10].

Выявлена тенденция к снижению частоты одышки с 
течением времени. Так, в исследовании B. Zheng и соавт. 
(2022 г.) через 1–6 мес после COVID-19 одышку наблюдали 
у 28% пациентов, через 7–12 мес – у 20% (p<0,05) [9]. Важ-
но отметить, что развитие одышки в ПКП может быть об-
условлено как декомпенсацией диагностированных ранее, 
до острого COVID-19, хронических заболеваний (ХЗ), так 
и манифестацией новых.

К наиболее частым причинам хронической одышки в 
КП врача-терапевта относят хроническую обструктивную 
болезнь легких, хроническую сердечную недостаточность, 
анемию. Сохранение и/или прогрессирование одышки в 
ПКП у пациентов с наличием данных заболеваний в ана-
мнезе может быть обусловлено проявлением основного 
заболевания, что обусловливает необходимость их обсле-
дования по стандартам, рекомендованным при соответ-
ствующих нозологиях.

Можно выделить ковид-ассоциированные причины 
одышки (рис. 3).

У пациентов с легким/бессимптомным течением 
COVID-19 дискомфорт при дыхании обусловлен, как 
правило, функциональными нарушениями: синдромом 
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COVID-19
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Рис. 1. Классификация постковидных проявлений.
Fig. 1. Classification of post-COVID manifestations.
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Fig. 2. Possible mechanisms of post-COVID syndrome 
occurrence.
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гипервентиляции, детренированностью. Наряду с этим у 
пациентов может возникать дисфункция вегетативной НС 
(ДВНС).

Синдром гипервентиляции в ПКП
Причиной синдрома гипервентиляции считается из-

быточная стимуляция дыхательного центра в продолго-
ватом мозге, что, соответственно, приводит к ощущению 
нехватки воздуха. Важно отметить, что у пациентов с ПКС 
после легкого течения СOVID-19 провоцирующим факто-
ром гипервентиляции является физическая нагрузка (ФН), 
при этом, как правило, отсутствуют изменения газового 
состава артериальной крови или признаки патологии ДС 
или ССС, которые могли бы привести к гипервентиля-
ции [11]. Возможно, данный процесс связан с возникнове-
нием афферентных сигналов от скелетной мускулатуры, по 
аналогии с миалгическим энцефаломиелитом/синдромом 
хронической усталости, проявления которого очень похо-
жи на ПКС. Так, согласно данным K. Wirth и соавт. (2021 г.), 
у больных с миалгическим энцефаломиелитом возникают 
дисфункция митохондрий и нарушение микроциркуляции 
в скелетных мышцах [12], что может приводить к диском-
форту при дыхании.

Детренированность
Снижение толерантности к ФН наблюдается в той или 

иной степени у большинства пациентов после COVID-19, 
в связи с чем, согласно рекомендациям Европейского ре-
спираторного общества и Американского торакального 
общества, каждому пациенту в ПКП целесообразно про-
ведение кардиопульмонального нагрузочного теста  [13], 
анализ результатов которого позволяет предполагать, что 
основной причиной низкой переносимости ФН, наблюда-
емой в 30–55% случаев после COVID-19, является именно 
детренированность, а не патология ДС или ССС  [14–16]. 
Соответственно, для данных пациентов, как правило, ха-
рактерно снижение КЖ при сохранении благоприятного 
прогноза.

Дисфункция вегетативной НС
В последние годы в качестве одной из возможных причин 

развития ДВНС рассматриваются аутоиммунные процессы, 
в частности образование аутоантител к рецепторам, сопря-

женным с G-белком (G-protein-coupled receptors – GPCRs), 
или к так называемым серпантинным рецепторам [17].

В ряде исследований подтверждена роль COVID-19 
как триггера аутоиммунных реакций  [18, 19], а согласно 
G. Wallukat и соавт. (2021 г.) аутоантитела к серпантинным 
рецепторам обнаружены у пациентов с клиникой ПКС [20], 
что объясняет появление ДВНС после перенесенного 
COVID-19 [21]. Интересно отметить схожесть клинических 
проявлений ПКС с миалгическим энцефаломиелитом/син-
дромом хронической усталости после других вирусных ин-
фекций, при которых также обсуждается роль ДВНС [22, 23].

Тревога и депрессия
Связь тревоги и депрессии c возникновением одышки 

обнаружена еще до пандемии COVID-19, причем не только 
у пациентов с ХЗ легких [24], но и в общей популяции [25].

Согласно данным систематического обзора и метаана-
лиза (2022 г.), включавшего 151 исследование из 32 стран 
с участием 1 285 407 пациентов, частота психиатрических 
нарушений (в том числе депрессии, тревоги, посттравмати-
ческого стрессового расстройства) в ПКП достигает 25,7% 
(95% доверительный интервал 21,4–30,2) [26].

По данным L. Premraj и соавт. (2022 г.), тревога и де-
прессия в ПКП встречались чаще у пациентов, получав-
ших амбулаторное лечение острого COVID-19 – в 31 и 
27% случаев соответственно, по сравнению с госпитали-
зированными больными, у которых приведенные психиат-
рические проявления выявлены в 16 и 12% случаев  [27]. 
При оценке влияния временного фактора на возникнове-
ние психиатрических проявлений, в частности при срав-
нении временных интервалов «3–6 мес» и «>6 мес» после 
COVID-19, обнаружена пародоксальная тенденция к уве-
личению распространенности тревоги и депрессии в отда-
ленные сроки [27].

Анемия в ПКП
В общей КП частой причиной одышки является анемия, 

основные причины которой в ПКП представлены на рис. 4.
В ряде исследований показано, что вирус SARS-CoV-2 

может поражать клетки-предшественники эритропоэ-
за  [28, 29], что в свою очередь приводит к изменениям 
структуры эритроцитов, например к повышению индекса 
RDW (ширины распределения эритроцитов) [30] и сниже-
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Рис. 3. Ковид-ассоциированные причины одышки в ПКП.
Fig. 3. COVID-associated causes of shortness of breath in post-COVID period.
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нию способности эритроцитов связывать кислород c по-
следующим развитием тканевой гипоксии [31].

Кроме того, у больных COVID-19 повышен риск раз-
вития гемолитической анемии  [32, 33], что обусловлено 
наличием на поверхности эритроцитов специфических 
рецепторов, с которыми может связываться SARS-CoV-2, в 
частности белка СD-147 (кластера дифференцировки 147) 
и анион-транспортного белка 3 (Band 3 protein). Гемолиз 
возникает либо вследствие прямого цитотоксического эф-
фекта, либо за счет образования аутоантител с последую-
щим разрушением клетки [34]. В исследовании A. Algassim 
и соавт. (2021 г.) аутоиммунная гемолитическая анемия вы-
явлена у 9% госпитализированных пациентов с COVID-19 
и у 14,7% больных, проходивших лечение в отделении ин-
тенсивной терапии, при этом снижение уровня гемоглоби-
на менее 120 г/л связывали с неблагоприятным прогнозом 
и увеличением длительности госпитализации [35].

Наличие хронического воспаления с высокими уров-
нями таких маркеров, как интерлейкин-6, С-реактивный 
белок, гепсидин, у больных, перенесших COVID-19, может 
приводить к развитию анемии и ХЗ, в частности за счет 
негативного влияния воспалительных цитокинов на клет-
ки-предшественники эритропоэза [36].

В ряде исследований показано, что у 90% пациентов, 
госпитализированных по поводу острого COVID-19, обна-
ружен низкий уровень сывороточного железа [37, 38]. При 
этом у 30% пациентов дефицит железа сохраняется через 
60 дней после заболевания [39].

Наряду с перечисленными еще одной из причин разви-
тия анемии может быть передозировка цинк-содержащих 
витаминов и биодобавок за счет формирования дефицита 
меди и/или дефицита железа [40].

Одышка у пациентов после тяжелого течения 
острого COVID-19
При тяжелом течении COVID-19 одышка возникает 

чаще [41]. В этом случае, как правило, выявляются струк-
турные поражения органов: постковидный легочный фи-
броз (ПЛФ), тромбоз сосудов легких и посттромбоэмбо-

лический синдром, миокардит и постмиокардитический 
фиброз. Отдельно в качестве причин одышки после тяже-
лого течения COVID-19 и лечения в условиях реанимации 
можно выделить синдром «после-интенсивной терапии».

Постковидный легочный фиброз
ПЛФ является одним из самых тяжелых и неблагопри-

ятных последствий СOVID-19. Согласно данным система-
тического обзора 2022 г. с включением 13 исследований 
и 2018 пациентов, распространенность ПЛФ достигала 
44,9% [42]. Приведенные данные сопоставимы с частотой 
ЛФ после эпидемий других коронавирусов: SARS-CoV и 
MERS-CoV – 62 и 33 % соответственно [43, 44].

Распространенность ПЛФ зависит от возраста: средний 
возраст пациентов с данной патологией и без нее соста-
вил 59 и 48,5 года соответственно (p=0,0033). Факторами 
риска ПЛФ являются ковид-ассоциированная пневмония, 
острый респираторный дистресс-синдром, сепсис, свя-
занный с COVID-19, тромбоэмболия легочной артерии 
(ТЭЛА), а также искусственная вентиляция легких, т.е. тя-
желое течение острого COVID-19 [45].

Риск развития ПЛФ достоверно выше у пациентов 
с такими косвенными проявлениями тяжелого течения 
СOVID-19, как длительная госпитализация, лечение в ус-
ловиях отделения интенсивной терапии и реанимации, те-
рапия антибиотиками и стероидами [42]. 

Тромбоз сосудов легких  
и посттромбоэмболический синдром
Доказано, что в острый период СOVID-19 у пациентов 

повышен риск венозных тромбоэмболических осложне-
ний (ВТЭО) – тромбоза глубоких вен и ТЭЛА, которые вы-
являются примерно у 5–15% пациентов [46]. Хотя частота 
ВТЭО достигает максимума в острый период COVID-19 – 
46,4 случая на 100 тыс. населения, а затем существенно сни-
жается в ПКП – до 1,4 через 91–80 дней после COVID-19, 
риск развития данных осложнений остается повышен-
ным даже в ПКП. По данным V. Lo Re 3rd и соавт. (2010 г.), 
риск тромбоза глубоких вен через 90 дней после острого 
COVID-19 выше по сравнению с гриппом (отношение шан-
сов 1,89) [47]. К факторам риска ВТЭО после выписки из 
стационара относят ВТЭО в анамнезе, уровень С-реактив-
ного белка перед выпиской >10 мг/мл и D-димера (маркера 
тромбообразования) >3 мкг/мл [48]. 

Миокардит и постмиокардитический фиброз
Соласно данным мультицентрового ретроспективного 

исследования с участием 56 963 пациентов распространен-
ность миокардита составила 2,4–4,1 на 1 тыс. госпитализи-
рованных с COVID-19 пациентов [49]. 

В проспективном исследовании V. Puntmann и соавт. 
(2022 г.) с оценкой клинических данных и результатов маг-
нитно-резонансной томографии сердца на 109 и 329-й день 
после диагностированного COVID-19 обнаружено, что у 
пациентов с сердечно-сосудистыми жалобами на первом 
визите чаще определяли признаки миокардита и перикар-
дита, при этом на втором визите жалобы сохранялись у 
53%, а новые симптомы появились у 5% больных [50].

Данные по долгосрочным проявлениям приведенного 
сердечно-сосудистого осложнения COVID-19 достаточно 
ограничены, однако, согласно рекомендациям Американ-
ской коллегии кардиологов, профессиональным спортсме-
нам целесообразно ограничить ФН в течение 3–6 мес после 
ковид-ассоциированного миокардита  [51]. В когортном 
исследовании с участием 100 пациентов в ПКП повышен-
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Рис. 4. Основные причины анемии после СOVID-19.
Fig. 4. The main causes of anemia after COVID-19.



обзоР https://doi.org/10.26442/00403660.2024.07.202785

TERAPEVTICHESKII ARKHIV. 2024; 96 (7): 706–712. ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ. 2024; 96 (7): 706–712.710

ные сигналы на T1-взвешенных изображениях выявлены 
в 73%, на T2-взвешенных изображениях – в 60%, фиброз 
миокарда – в 32% случаев [52].

Наряду с ковид-ассоциированным повреждением мио-
карда в настоящее время описаны случаи мРНК вакцин- 
опосредованного миокардита. Так, по данным Ø. Karlstad и 
соавт. (2022 г.), выявлено 107 случаев у 23,1 млн вакциниро-
ванных в Дании, Финляндии, Норвегии и Швеции [53]. При 
этом отдаленный прогноз у них в целом благоприятный, а 
преимущества вакцинации, по мнению исследователей, 
выше риска развития данного осложнения [54].

Причиной одышки может стать синусовая тахикар-
дия  [55], которая часто наблюдается при COVID-19. Так, 
согласно данным В.И. Подзолкова и соавт. (2021 г.) данная 
аритмия выявлена у каждого 5-го пациента, госпитализи-
рованного с COVID-19 [56].

Синдром последствий интенсивной терапии
Приведенный синдром, описанный у пациентов, госпи-

тализированных в отделение реанимации и интенсивной 
терапии, может наблюдаться в течение многих месяцев. 
Причиной длительно сохраняющейся одышки у таких па-
циентов могут быть нейромышечные проявления (поли-
мионейропатия критических состояний и респираторная 
нейропатия), когнитивно-ментальные нарушения (тревога, 
депрессия, посттравматическое стрессовое расстройство), 
а также длительная иммобилизация [57, 58]. 

В когортных исследованиях у пациентов после тяже-
лого COVID-19 и лечения в условиях отделения реанима-

ции и интенсивной терапии достоверно чаще наблюдали 
депрессию, тревогу и посттравматическое стрессовое рас-
стройство, причем даже через 6 мес после выписки из ста-
ционара [59, 60].

Соответственно, одышка является одной из самых рас-
пространенных жалоб после перенесенного COVID-19, 
выявление причин которой требует проведения тщатель-
ного дифференциального диагноза и оценки вероятности 
функциональных/органических изменений в ПКП (рис. 5).

Для осуществления диагностического поиска, наряду с 
тщательным физикальным осмотром и такими рутинны-
ми лабораторно-инструментальными методами исследо-
вания при одышке, как общий анализ крови, панель обме-
на железа (железа сыворотки, ферритина, трансферрина), 
коагулограмма, сатурация крови кислородом, обзорная 
рентгенография органов грудной клетки, электрокардио-
графия, трансторакальная эхокардиография, спироме-
трия, целесообразно провести кардиопульмональный тест, 
компьютерную томографию легких (при подозрении на 
интерстициальные болезни легких), магнитно-резонанс-
ную томографию сердца (при подозрении на миокардит), 
компьютерную томографическую ангиографию (при подо-
зрении на ТЭЛА), функциональные тесты – пробу с 6-ми-
нутной ходьбой, ортостатическую пробу, а также следует 
использовать опросники для оценки КЖ (EQ 5D, SF-36 и 
пр.), уровня тревоги и депрессии (Госпитальную шкалу 
HADS, GAD-7, PHQ-9 и пр.), вероятности синдрома гипер-
вентиляции (Наймигенский опросник).

Раскрытие интересов. Авторы декларируют отсут-
ствие явных и потенциальных конфликтов интересов, свя-
занных с публикацией настоящей статьи.

Disclosure of interest. The authors declare that they have 
no competing interests.

Вклад авторов. Авторы декларируют соответствие 
своего авторства международным критериям ICMJE. Все 
авторы в равной степени участвовали в подготовке пу-
бликации: В.И. Подзолков – разработка концепции, окон-
чательное утверждение рукописи; М.В. Ветлужская – раз-
работка концепции, написание статьи, редактирование; 
И.Д. Медведев, А.А. Абрамова, Г.А. Кисленко – сбор данных, 
написание статьи.

Authors’ contribution. The authors declare the compliance 
of their authorship according to the international ICMJE 
criteria. All authors made a substantial contribution to the work: 
V.I. Podzolkov – concept development, final approval of the 
manuscript; M.V. Vetluzhskaya – concept development, article 
writing, editing; I.D. Medvedev, A.A. Abramova, G.A. Kislenko – 
data collection, article writing.

Источник финансирования. Авторы декларируют от-
сутствие внешнего финансирования для проведения ис-
следования и публикации статьи.

Funding source. The authors declare that there is no 
external funding for the exploration and analysis work.

• COVID-19 легкой 
    степени тяжести
• Отсутствие ХЗ 
    в анамнезе
• Молодой возраст
• Острый COVID-19 
    в течение 3–6 мес

Структурные 
изменения

Функциональные 
изменения

• Тяжелое течение 
    COVID-19
• Лечение в условиях 
    реанимации
• Искусственная 
    вентиляция легких
• ХЗ в анамнезе
• Пожилой возраст
• Острый COVID-19
    >6 мес назад

Одышка

Рис. 5. Факторы, повышающие и/или понижающие 
вероятность структурных или функциональных изменений 
как причины одышки в ПКП.
Fig. 5. Factors that increase and/or decrease the likelihood of 
structural or functional changes as a cause of dyspnea in post-
COVID period.
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ВТЭО – венозные тромбоэмболические осложнения
ДВНС – дисфункция вегетативной нервной системы
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ФН – физическая нагрузка
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COVID-19 – коронавирусная инфекция
SARS-CoV-2 – вирус, вызывающий коронавирусную инфекцию
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