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АННОТАЦИЯ
Актуальность. Новая коронавирусная инфекция, помимо вариативного течения от бессимптом-
ного до тяжелых форм, может продолжаться после завершения острой фазы заболевания. Ак-
туальными являются исследования, направленные на определение факторов, ассоциированных 
с вероятностью развития постковидного синдрома. 
Цель исследования – определить роль периферической микроциркуляции в развитии постко-
видного синдрома.
Материал и методы. В проспективное исследование включены 127 пациентов с разным кли-
ническим течением новой коронавирусной инфекции. Контрольную группу составили 50 прак-
тически здоровых добровольцев. Методом лазерной допплеровской флоуметрии оценивали 
состояние периферической микроциркуляции в первые 72 ч от начала заболевания, а также 
через 2 нед, 3 и 12 мес с целью определения типа кровотока. Через 3 и 12 мес от начала болез-
ни пациенты заполняли опросник первичной самооценки здоровья для выявления признаков 
постковидного синдрома.
Результаты. Установлено, что застойно-стазический тип гемодинамики зарегистрирован у 22 
(68,75%) пациентов с внебольничной пневмонией и у 20 (71,43%) больных без поражения нижних 
дыхательных путей, у которых в дальнейшем сформировался постковидный синдром.
Заключение. По результатам окклюзионной пробы у подавляющего большинства пациентов, 
впоследствии столкнувшихся с постковидным синдромом, регистрируется застойно-стазиче-
ский тип гемодинамики. Поскольку он свидетельствует о снижении скорости кровотока и выра-
женном застое на уровне посткапилляров и венул, данный тип кровотока можно рассматривать 
как один из предикторов развития постковидного синдрома.

Ключевые слова: микроциркуляторное русло; постковидный синдром; периферическая гемоди-
намика; лазерная допплеровская флоуметрия
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ABSTRACT
Background. The novel coronavirus infection, besides its variable course ranging from asymptomatic 
to severe forms, may persist after the acute phase of the disease. Research aimed at identifying factors 
associated with the likelihood of developing post-COVID syndrome remains highly relevant.
Objective – to determine the role of peripheral microcirculation in the development of post-COVID 
syndrome.
Material and methods. This prospective study included 127 patients with different clinical courses 
of novel coronavirus infection. The control group comprised 50 practically healthy volunteers. Laser 
Doppler flowmetry was used to assess peripheral microcirculation within the first 72 hours from 
disease onset, as well as at 2 weeks, 3 months, and 12 months, to determine the type of blood flow. At 
3 and 12 months after disease onset, patients completed a primary self-rated health questionnaire to 
identify signs of post-COVID syndrome.
Results. A congestive-stasis hemodynamic type was registered in 22 (68.75%) patients with community-
acquired pneumonia and in 20 (71.43%) patients without lower respiratory tract involvement, who 
subsequently developed post-COVID syndrome.
Conclusion. According to the results of the occlusion test, the vast majority of patients who later 
experienced post-COVID syndrome exhibited a congestive-stasis hemodynamic type. Since this type 
indicates reduced blood flow velocity and pronounced stasis at the level of postcapillaries and venules, 
it can be considered one of the predictors for the development of post-COVID syndrome.
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摘要
研究相关性。 新型冠状病毒感染除具有从无症状至重症的多样化临床病程外，还可在急性期结束后迁延
存在。因此，探究与新冠后综合征发生风险相关的预测因素具有重要的现实意义。
研究目的 — 明确外周微循环状态在新冠后综合征发病中的作用。
材料与方法。 本前瞻性研究纳入127例新型冠状病毒感染不同临床病程的患者。对照组由50例基本健康
志愿者组成。采用激光多普勒血流测定法，在发病后最初72小时内以及病程第2周、第3个月和第12个月
时评估外周微循环参数，以确定血流动力学类型。在病程第3个月和第12个月时，受试者填写初级健康自
评问卷，以识别新冠后综合征的临床表。
结果。 研究发现，淤滞-停滞型血流动力学在随后发生新冠后综合征的22例（68.75%）社区获得性肺炎患
者及20例（71.43%）无下呼吸道受累患者中均有记录。
结论。 根据袖带阻塞试验结果，在绝大多数随后出现新冠后综合征的患者中均可检测到淤滞-停滞型血
流动力学。该血流动力学类型反映血流速度减慢及毛细血管后微静脉与微静脉水平的显著淤滞，因此可
将其视为新冠后综合征发展的预测指标之一。
关键词： 微循环床；新冠后综合征；外周血流动力学；激光多普勒血流测定法
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ВВЕДЕНИЕ

Клиническая картина новой коронавирус-
ной инфекции (COVID-19) варьирует от бес
симптомного течения до тяжелых форм, спо-
собных привести к летальному исходу. При 
этом значительная часть пациентов продолжает 
испытывать различные патологические симпто-
мы и после завершения острой фазы инфекции. 
К наиболее частым проявлениям относят вы-
раженную слабость, снижение толерантности к 
физическим нагрузкам, одышку, болевой син-
дром и когнитивные нарушения. По современ-
ным оценкам, не менее 65 млн человек во всем 
мире страдают от постковидного синдрома [1].

Особого внимания заслуживает своевре-
менная оценка состояния микроциркуляции у 
пациентов с COVID-19, поскольку нарушения 
микрососудистой реактивности тесно связаны 
с тяжестью заболевания. Взаимосвязь между 
эндотелиальной дисфункцией, расстройствами 
микрогемодинамики и клиническим течением 
COVID-19 убедительно подтверждена рядом 
исследований. Это делает мониторинг данных 
показателей важным инструментом для про-
гнозирования исходов и определения тактики 
ведения пациентов [2].

Цель исследования – определить роль пе-
риферической микроциркуляции в развитии 
постковидного синдрома.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Объектом исследования стали 127 пациен-
тов, получавших амбулаторную помощь по по-
воду новой коронавирусной инфекции в ГАУЗ 
АО «Городская поликлиника № 4», а также 50 
практически здоровых добровольцев. Первую 
группу составили 67 пациентов с нетяжелым 
течением внебольничной пневмонии (ВП) ви-
русной (COVID-19) этиологии (КТ-1). Во 2-ю 
группу вошли 60 пациентов с подтвержденным 
SARS-CoV-2 и поражением только верхних ды-
хательных путей. Третью группу (контрольную) 
составили 50 практически здоровых лиц, сопо-
ставимых по возрасту и полу с обследованны-
ми пациентами. Средний возраст в 1-й группе 
составил 41,7±7,6 года, во 2-й – 42,0±7,6 года, в 
контрольной – 42,5±8,1 года. 

Для оценки состояния микроциркулятор-
ного русла использовали лазерный анализатор 
капиллярного кровотока ЛААК-02 (НПП «Лаз-
ма», Россия). При анализе допплерограмм оце-
нивали: параметр микрогемоциркуляции (ПМ), 
параметр микроциркуляции на фоне проведе-
ния окклюзионной пробы, квадратичное откло-
нение ПМ (σ), резерв капиллярного кровотока, 

индекс флаксмоций, амплитуду колебаний в 
эндотелиальном диапазоне, амплитуду колеба-
ний в нейрогенном диапазоне. Данные показате-
ли рассчитывали с применением непрерывного 
вейвлет-преобразования. Окклюзионную пробу 
проводили путем пережатия магистральных со-
судов в течение 60 с. Полученные результаты 
фиксировали в протоколе и вносили в электрон-
ную базу для последующего анализа.

Через 3 и 12 мес от начала заболевания па-
циентам предлагали заполнить опросник пер-
вичной самооценки здоровья после COVID-19. 
На основании результатов анкетирования 
участники 1-й и 2-й групп были разделены на 
подгруппы: IA – пациенты, перенесшие COVID-
19-ассоциированную ВП, с сохраняющимися 
симптомами, интерпретируемыми как пост-
ковидный синдром (n=32); IB – пациенты, пе-
ренесшие COVID-19-ассоциированную ВП, без 
развития постковидного синдрома (n=35);  
IIA – пациенты с поражением только верхних 
дыхательных путей и сохраняющимися симпто-
мами, интерпретируемыми как постковидный 
синдром (n=28); IIB – пациенты с поражением 
только верхних дыхательных путей без призна-
ков постковидного синдрома (n=32). Исследо-
вание выполнено в соответствии с принципами 
Хельсинкской декларации с обеспечением кон-
фиденциальности персональных данных.

РЕЗУЛЬТАТЫ

По результатам окклюзионной пробы у об-
следованных пациентов были выявлены следу-
ющие типы гемодинамики. В первые 72 ч от 
начала заболевания нормоциркуляторный тип 
микроциркуляции регистрировался у 7 (21,87%) 
пациентов подгруппы IА, у 21 (60%) – подгруппы 
IB, у 6 (21,43%) – подгруппы IIA и у 31 (96,87%) – 
подгруппы IIВ. Спастический тип отмечался у 
3 (9,37%) пациентов подгруппы IA и у 2 (7,14%) 
пациентов подгруппы IIA.

Застойно-стазический тип гемодинамики 
в острой фазе преобладал у лиц с последую-
щим развитием постковидного синдрома: ди-
агностирован у 22 (68,75%) пациентов подгруп-
пы IA и у 20 (71,43%) больных подгруппы IIA. 
Среди пациентов без развития постковидного 
синдрома этот тип микроциркуляции встре-
чался значительно реже – у 14 (40%) человек 
в подгруппе IB и лишь у 1 (3,13%) пациента в 
подгруппе IIB. В контрольной группе у всех об-
следованных зафиксирован нормоциркулятор-
ный тип кровотока.

Через 2 нед от начала заболевания застойно- 
стазический тип сохранялся у 17 (53,12%) па-
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циентов подгруппы IA и у 15 (53,57%) пациен-
тов подгруппы IIA. В то же время в подгруппах 
пациентов, у которых постковидный синдром 
в дальнейшем не развился, преобладал нормо-
циркуляторный тип кровотока, который опре-
делялся у 25 (71,43%) больных подгруппы IB и у 
31 (96,87%) пациента подгруппы IIB.

Через 3 мес от начала заболевания  
застойно-стазический тип гемодинамики 
по-прежнему регистрировался у 13 (40,63%) па-
циентов подгруппы IA и у 9 (32,14%) пациентов 
подгруппы IIA.

Через 12 мес наблюдалась следующая кар-
тина: в 1-й группе застойно-стазический тип 
кровотока был отмечен у 11 пациентов (34,37% 
исходной численности подгруппы IA), при 
этом все пациенты с данным типом кровотока 
по-прежнему имели симптомы постковидного 
синдрома. Аналогичная тенденция прослежи-
валась и во 2-й группе: застойно-стазический 
тип гемодинамики сохранялся у 10 пациентов 
(35,71% исходной численности подгруппы IIA), 
которые также продолжали испытывать прояв-
ления постковидного синдрома.

ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные результаты позволяют про-
следить четкую взаимосвязь между исходным 
состоянием микроциркуляторного русла в 
острой фазе COVID-19 и вероятностью форми-
рования постковидного синдрома.

В первые 72 ч от начала заболевания у 
пациентов, у которых впоследствии развился 
постковидный синдром (подгруппы IA и IIA), 
преобладал застойно-стазический тип гемоди-
намики: он регистрировался у 68,75% больных 
в подгруппе IA и у 71,43% в подгруппе IIA. Это 
может отражать развитие глубоких микроцир-
куляторных нарушений на фоне системного 
воспалительного ответа и эндотелиальной дис-
функции, индуцированных вирусом SARS-CoV-2 
[3]. Напротив, у пациентов без последующего 
развития постковидного синдрома (подгруппы 
IB и IIB) в остром периоде значительно чаще 
регистрировался нормоциркуляторный тип 
кровотока (60% в IB и 96,87% в IIB). Данный 
факт косвенно свидетельствует о сохранно-
сти механизмов регуляции микроциркуляции 
и меньшем системном влиянии инфекции. 
Спастический тип, выявленный у небольшой 
доли пациентов подгрупп IA и IIA, вероятно, 
отражает активацию вазоконстрикторных 
механизмов как часть общей стресс-реакции 
организма либо локального воспалительного 
каскада [4].

В ходе исследования прослеживалась тен-
денция к постепенному восстановлению ми-
кроциркуляции: доля лиц с застойно-стазиче-
ским типом кровотока постепенно снижалась 
от острого периода к 12-месячному сроку на-
блюдения. Тем не менее у значительной части 
пациентов нарушения сохранялись длительно. 
Через 12 мес застойно-стазический тип все еще 
определялся у 34,37% пациентов подгруппы IA 
и у 35,71% пациентов подгруппы IIA, причем во 
всех этих случаях сохранялись и клинические 
проявления постковидного синдрома. Это по-
зволяет рассматривать стойкие микроциркуля-
торные расстройства не только как возможный 
патофизиологический субстрат персистирую-
щей симптоматики, но и как прогностический 
маркер риска затяжного течения инфекции [5].

Использование лазерного анализатора ка-
пиллярного кровотока ЛААК-02 с проведением 
окклюзионной пробы позволило достоверно 
дифференцировать типы гемодинамики и оце-
нить функциональные резервы сосудистого 
русла [6]. Показатели (ПМ, параметр микроцир-
куляции на фоне проведения окклюзионной 
пробы, резерв капиллярного кровотока, индекс 
флаксмоций и др.), рассчитанные с помощью 
непрерывного вейвлет-преобразования, дают 
комплексную характеристику микрогемодина-
мики, включая реактивность сосудов и вклад 
эндотелиального и нейрогенного регуляторных 
механизмов [7]. Высокая диагностическая цен-
ность метода подтверждается тем, что в кон-
трольной группе у всех практически здоровых 
лиц регистрировался исключительно нормо-
циркуляторный тип кровотока [8].

Полученные выводы о длительном сохра-
нении микроциркуляторных расстройств со-
гласуются с результатами наших предшеству-
ющих работ. В частности, ранее при оценке 
периферической микроциркуляции методом 
фотоплетизмографии у молодых лиц, пере-
несших COVID-19, также были зафиксированы 
стойкие отклонения сосудистой реактивности 
по сравнению со здоровыми людьми [9]. Это 
дополнительно подтверждает системный ха-
рактер вирус-индуцированной эндотелиальной 
дисфункции, наличие которой надежно фик-
сируется независимо от применяемого метода 
аппаратной диагностики (как лазерной доппле-
ровской флоуметрией, так и фотоплетизмогра-
фией).

Важно отметить, что несмотря на разли-
чия в объеме поражения респираторного трак-
та (наличие ВП в 1-й группе и изолированное 
поражение верхних дыхательных путей во 2-й 

AMUR MEDICAL JOURNAL. 2026; 14 (3)
DOI: https://doi.org/10.22448/AMJ.2026.3.7-12

ORIGINAL RESEARCHES. Therapy



11

группе), динамика микроциркуляторных нару-
шений в подгруппах IA и IIA оказалась сопоста-
вимой. В обеих когортах отмечалось домини-
рование застойно-стазического типа в остром 
периоде и его сохранение у трети больных в 
отдаленные сроки. Это указывает на то, что 
формирование постковидного синдрома и ас-
социированные с ним расстройства микроге-
модинамики определяются не столько анато-
мическим объемом поражения легких, сколько 
индивидуальными особенностями сосудистой 
реактивности, выраженностью эндотелиальной 
дисфункции и системным воспалением [10, 11].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По результатам проведения окклюзи-
онной пробы у подавляющего большинства 
пациентов, предрасположенных к развитию 
постковидного синдрома, уже в острой фазе 
инфекции регистрируется застойно-стазиче-
ский тип гемодинамики. Поскольку данный 
тип кровотока объективно отражает сниже-
ние его скорости и выраженный застой крови 
на уровне посткапилляров и венул, его выяв-
ление можно рассматривать как ранний пре-
диктор формирования постковидного синдро-
ма. При динамическом наблюдении отмечает-
ся тенденция к постепенному восстановлению 
микроциркуляции до нормальных значений, 
однако сохраняющееся снижение резервных 
возможностей сосудистого русла в отдален-
ные сроки (до 12 мес) тесно коррелирует с 
персистенцией клинических симптомов пост-
ковидного синдрома.
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