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РЕЗЮМЕ 

Частым проявлением постковидного синдрома является повреждение сустав-
ного аппарата. Учитывая роль циркулирующих иммунных комплексов в возник-
новении постинфекционных и иммунных поражений суставов, а также их уча-
стие в иммунопатогенезе острого периода инфекции, можно предположить 
их причастность к формированию суставного синдрома после COVID-инфекции.
Цель исследования: оценить роль циркулирующих иммунных комплексов 
в патогенезе различных клинических вариантов постковидного суставного 
синдрома.
Методы. Обследовано 62 пациента с постковидным синдромом и жалобами 
на поражение мышечно-суставного аппарата. Перенесенная COVID-19-инфек-
ция была подтверждена лабораторно. Всем пациентам проведено инстру-
ментальное обследование: рентгенография и ультразвуковое исследование 
суставов. В сыворотке крови оценивали общее содержание IgМ, IgG и IgE. Уро-
вень циркулирующих иммунных комплексов в периферической крови определя-
ли методом преципитации.
Результаты. Суставной синдром в постковидном периоде у обследованных 
пациентов клинически проявлялся в виде четырех вариантов: изолирован-
ной артралгии, артрита, дебюта и прогрессирования артропатии. Высокие 
уровни циркулирующих иммунных комплексов были выявлены при артралгии, 
артрите и дебюте артропатии и сопровождались повышенными титрами 
IgМ и IgG. При прогрессировании артропатии содержание циркулирующих им-
мунных комплексов в крови у пациентов зачастую соответствовало погра-
ничному уровню при невысоких значениях IgМ и IgG. 
Повышенный титр IgE зафиксирован в крови у пациентов с артритом, дебю-
том и прогрессированием артропатии, причем проявления аллергии отсут-
ствовали и аллергологический анамнез был отрицательным у большинства 
обследованных. 
Заключение. Таким образом, иммунокомплексный механизм повреждения 
играет важную роль в патогенезе артралгии, артрита и дебюта остеоар-
тропатии, но не ее прогрессирования при постковидном синдроме. В форми-
ровании артрита, а также при прогрессировании остеоартропатии и, осо-
бенно, при ее дебюте принимают активное участие IgE.
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RESUME

Background. A common manifestation of the post-COVID syndrome is damage 
to the articular apparatus. Considering the role of circulating immune complexes 
in the occurrence of postinfectious and immune lesions of joints, as well as their 
participation in the immunopathogenesis of the acute period of infection, it can 
be assumed that they are involved in the formation of joint syndrome after 
COVID-infection.
The aim. To assess the involvement of circulating immune complexes in the patho-
genesis of various clinical variants of post-COVID joint syndrome.
Materials and methods. Sixty two patients with post-COVID syndrome and com-
plaints of damage to the musculoskeletal system were examined. All patients had 
suffered coronavirus infection during the previous 12 months. All patients underwent 
radiographic and ultrasound examination of the joints. In the blood serum the total 
content of IgM, IgG and IgE was determined. Circulating immune complexes in pe-
ripheral blood were determined by precipitation method.
Results. The post-COVID joint syndrome in the examined patients manifested itself 
in four variants, which differed clinically and had different immunological charac-
teristics. High levels of circulating immune complexes were detected in arthralgia, 
arthritis, and the onset of arthropathy and were accompanied by elevated titers 
of IgM and IgG. With the progression of arthropathy, the circulating immune com-
plexes content in the blood of patients often corresponds to the borderline level 
with low IgM and IgG values.
An increased IgE titer was recorded in the blood of patients with arthritis, onset and pro-
gression of arthropathy, and there were no manifestations of allergy and the allergic 
history was negative in the majority of the examined.
Conclusion. Thus, the immunocomplex mechanism of damage plays an important 
role in the pathogenesis of arthralgia, arthritis and the onset of osteoarthropathy, 
but not its progression in post-COVID syndrome. IgE is actively involved in the forma-
tion of arthritis, the progression of osteoarthropathy, and especially in its onset.

Key words: post-COVID syndrome; post-COVID joint syndrome; circulating immune 
complexes; immunoglobulins; mast cell activation syndrome
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ВВЕДЕНИЕ

После купирования острого периода инфекции, 
вызванной вирусом SARS-CoV-2, у части пациентов 
развивается постковидный синдром (ПКС). Кроме по-
ражений дыхательной, сердечно-сосудистой, нервной 
систем часто встречается патология суставного аппа-
рата, которая сохраняется и прогрессирует на протя-
жении нескольких месяцев [1]. Частота поражений су-
ставов в постковидном периоде (ПКП) достигает 65 % 
[2]. Суставной синдром (СС) в 80 % случаев дебютирует 
и в 20 % прогрессирует [3]. Развитие СС зависело от тя-
жести перенесенного острого COVID-19 [4]. Факторами 
риска развития СС в ПКП считают женский пол, пожи-
лой возраст, наличие артралгии в анамнезе и в начале 
инфекции, а также продолжительную госпитализацию 
[5, 6]. Еще одним важным фактором риска СС в ПКП яв-
ляется высокий индекс массы тела [7].

Мнения исследователей о природе постковидного 
суставного синдрома весьма противоречивы. СС раз-
вивается на фоне высоких острофазовых показателей 
(СОЭ, СРБ и IL-6), но при этом титры антиядерных антител 
и содержание антител к циклическому цитруллиниро-
ванному пептиду, а также С3 и С4 компонентов системы 
комплемента изменялись незначительно, что позволя-
ет сделать вывод о наличии чрезмерного воспаления, 
связанного с инфекцией COVID-19, а не об аутоимму-
низации [8, 9]. Однако высокая вероятность трансфор-
мации недифференцированного артрита в различные 
ревматические заболевания у 49  % пациентов (чаще 
в ранний ревматоидный артрит), а также обострение 
основного заболевания у 83,4  % пациентов с развер-
нутой стадией ревматоидного артрита, существенное 
увеличение иммунологической активности за счет ан-
тинуклеарного фактора при системных заболеваниях 
соединительной ткани не позволяют исключить роль 
аутоиммунного механизма в патогенезе постковидного 
поражения суставов [10].

Одним из значимых механизмов иммунного по-
вреждения тканей является иммунокомплексный. 
Иммунные комплексы, состоящие из специфических 
иммуноглобулинов, компонентов комплемента и анти-
генов, образуются и циркулируют в крови при избытке 
антигенов как экзогенных, в частности вирусных, так 
и эндогенных (продукты поврежденных клеток и тка-
ней). Отложение большого количества иммунных ком-
плексов в тканях способно инициировать усиленный 
каскад сигналов, опосредованный Fc-гамма-рецепто-
рами, что в конечном итоге приводит к формированию 
васкулитов, гломерулонефрита и артритов на фоне 
острого COVID-19. Более того, в крови большинства 
тяжелобольных пациентов присутствовали раство-
римые циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК), 
причем их содержание коррелировало с тяжестью за-
болевания [11]. Растворимые циркулирующие иммун-
ные комплексы (ЦИК), содержащие IgG, обнаружены 
примерно у 80 % пациентов с тяжелым и критическим 
течением COVID-19 на уровнях, сопоставимых с актив-
ной формой системной красной волчанки. ЦИК могут 

образовываться до формирования специфического гу-
морального ответа на SARS-CoV-2 и посредством чрез-
мерной активации Fc-гамма-рецепторов у предрас-
положенных пациентов обусловливают нарушение 
иммунных реакций [12].

Учитывая роль ЦИК в иммунопатогенезе острого 
COVID-19, можно предположить их участие и в разви-
тии постковидного суставного синдрома.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить роль циркулирующих иммунных комплек-
сов в патогенезе различных клинических вариантов 
постковидного суставного синдрома.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Дизайн и условия проведения исследования
Исследование проведено на базе амбулаторного- 

поликлинического отделения ООО «Поликлиника кон-
сультативно-диагностическая имени Е.М.  Нигинского» 
г. Тюмени в течение 2021–2023 гг. Обследовано 62 па-
циента: 19 мужчин (средний возраст 48,84 ± 13,97 лет) 
и 43 женщины (44,53 ± 12,47 лет). Все пациенты имели 
признаки суставного синдрома, который сформировал-
ся после перенесенной инфекции COVID-19. У всех об-
следованных факт перенесенной инфекции COVID-19 
был подтвержден лабораторно (положительный ре-
зультат ПЦР РНК SARS-CoV-2 в анамнезе или положи-
тельный титр антител класса IgG к SARS-CoV-2 после 
купирования острого периода и при бессимптомном 
течении инфекции). На основании длительно сохраня-
ющейся астенизации после перенесенного COVID-19 
выставлен диагноз постковидного синдрома (ПКС). 
Сроки давности последнего перенесенного острого 
периода инфекции: 1–3 месяца (n  =  12); 3–6 месяцев 
(n = 18); 6–12 месяцев (n = 16), 12–15 месяцев (n = 16).

Критерии исключения: наличие хронических за-
болеваний, которые в ПКП могли спровоцировать 
или усугубить общую астенизацию; отсутствие лабо-
раторного подтверждения перенесенной инфекции 
COVID-19; отказ от участия в обследовании.

Всем пациентам проведено инструментальное 
обследование: рентгенография и УЗИ-исследование 
суставов.

Содержание лейкоцитов и лейкоцитарную форму-
лу в общем анализе крови определяли с помощью ге-
матологического 3-х частотного анализатора Mindray 
BC-2800 (Hemalight 1270, США). Биохимические пара-
метры крови: С-реактивный белок (СРБ), фибриноген 
– с помощью биохимического анализатора Mindray 
BS-240Pro (Китай). Для оценки общего содержания IgМ 
и IgG в сыворотке крови использован стандартный на-
бор реактивов ООО «Протеиновый контур» (Россия). 
Анализ проводили согласно инструкции, прилагае-
мой к набору фирмой изготовителем. Регистрирова-
ли результаты на фотометре Multiskan (Labsystems, 
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Финляндия). Определение суммарного иммуноглобу-
лина класса Е (общего IgE) в сыворотке крови прове-
дено с помощью ELISA-анализа с фиксацией результата 
на ридере Multiskan SkyHigh (Thermo FS, Финляндия). 
В качестве контроля использованы лабораторные по-
казатели здоровых лиц соответствующего возраста.

Уровень циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК) в периферической крови определяли методом 
преципитации с ПЭГ с фиксацией результата на ИФА 
ридере Infinity F50 (Австрия). Согласно использован-
ной методике при содержании ЦИК менее 3,2  мкг/мл 
результат считали отрицательным; при 3,3–5,0  мкг/мл 
пограничным и выше 5,0 мкг/мл – положительным).

Этическая экспертиза. Проведенное исследо-
вание соответствует этическим стандартам, разрабо-
танным в соответствии с Хельсинкской декларацией 
Всемирной медицинской ассоциации. Выписка из про-
токола заседания локального Этического комитета. 
Протокол исследования одобрен независимым Этиче-
ским комитетом федерального государственного бюд-
жетного учреждения «Национальный медицинский 
исследовательский центр травматологии и ортопедии 
имени академика Г.А. Илизарова» Министерства здра-
воохранения Российской Федерации, протокол № 2(72) 
от 07.10.2022  г. Все лица, вошедшие в исследование, 
подписали добровольное письменное информирован-
ное согласие.

Статистический анализ результатов прове-
ден с помощью компьютерной программы Microsoft 
Excel (Microsoft Office, США) с использованием пакета 
Statisticа 10.0 (StatSoft, Inc., США). Размер выборки пред-
варительно не рассчитывали. Проверку нормальности 
распределения переменных проводили с использова-
нием критерия Шапиро – Уилка. Данные представлены 
в виде медианы и интерквартильного размаха Ме [Q25; 
Q75], категориальные данные – в виде частот и процен-
тов. Оценку статистической значимости межгрупповых 
различий для количественных переменных выполняли 
с помощью U-критерия Манна – Уитни. Различия срав-
ниваемых показателей считали статистически значи-
мыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Большинство пациентов с суставным синдромом 
(56 %, n = 35) перенесли острый период COVID-19 в лег-
кой или бессимптомной форме. В 36 % (n = 22) случаев 
острый период протекал в средней степени тяжести 
с развитием интерстициальной вирусной пневмонии, 
в связи с чем, терапия проведена в полном объеме. 
Только у 8 % (n = 5) пациентов острый период протекал 
в тяжелой форме, лечение было стационарным.

Суставной синдром в ПКП у обследованных пациен-
тов клинически проявлялся в виде четырех вариантов.

Изолированную артралгию, которая не сопро-
вождалась визуальными признаками воспаления 
суставов и изменениями их при инструментальном 
исследовании, имели 14 женщин в среднем возрасте 

33,64  ±  9,11  лет и один мужчина 27 лет. Как правило, 
артралгия проявлялась спустя 1–3 месяца после выз-
доровления. Чаще всего пациентов беспокоили боли 
в лучезапястных суставах (47  % случаев), 26  % – в го-
леностопных и 20 % – в коленных суставах, 7 % – суста-
вах стоп. В 76 % артралгия затрагивала только 1 сустав. 
В периферической крови, несмотря на нормальное ко-
личество лейкоцитов, неизменную лейкограмму и со-
ответствующие нормативам острофазовые показатели 
(величины СОЭ, а также СРБ и фибриногена), титры IgM 
и IgG были высокими (табл. 1), у всех пациентов кроме 
одного в крови обнаружены ЦИК, превышающие по-
граничные значения (табл. 2).

Поствоспалительный артрит (ПВА) без деструкции 
хрящевой ткани был зафиксирован у 30 пациентов: 
17 женщин в возрасте 47,41  ±  10,82 лет и 13 мужчин 
в возрасте 45,3  ±  11,14 лет. Продолжительность пе-
риода от перенесенного COVID-19 до манифестации 
суставного синдрома составила от 2 до 6 месяцев. 
Чаще поражались коленные (39  %) и голеностопные 
суставы (36  %), 34  % – проксимальные и дистальные 
межфаланговые суставы, 10 % – тазобедренные, 6 % – 
локтевые, 4 % – плечевые суставы. Локально присут-
ствовали все признаки воспаления: болезненность, 
отек, гиперемия, нарушение подвижности суставов 
разной степени выраженности. Инструментальное 
обследование (рентгенография, УЗ-исследование 
пораженного сустава) выявило признаки синовита 
без деструкции хрящевой ткани. Воспаление суставов 
сопровождалось возрастанием острофазовых показа-
телей на фоне нормального количества лейкоцитов 
и неизменной лейкоформулы. Титры IgM, IgG и IgЕ 
были высокими, а уровень ЦИК у всех пациентов был 
значительно повышен (табл. 1, 2).

У 8 пациентов через 6–8 месяцев после перене-
сенного острого COVID-19 дебютировали остеоартри-
ты с деструкцией хрящевой ткани, выявленной при 
инструментальном исследовании. Заболевание дебю-
тировало как острый моноартрит крупных – коленных 
и тазобедренных, а также лучезапястных и межфа-
ланговых суставов. Локальные признаки воспаления 
сопровождались генерализованной полиартралгией 
и полимиалгией. При осмотре определены дефигура-
ция пораженных суставов, ограничение их подвиж-
ности. При инструментальном исследовании прак-
тически во всех случаях были выявлены признаки 
синовита на фоне развития деструкции хрящевой 
ткани. Увеличение содержания СРБ, фибриногена 
в крови и ускорение СОЭ у пациентов не сопровожда-
лось лейкоцитозом. При этом уровень титров IgM, IgG, 
и особенно IgЕ, был повышен. Количество ЦИК также 
было увеличено (табл. 2).

Имеющийся в доковидном периоде суставной 
синдром прогрессировал у 9 пациентов (2 мужчины 
59 и 68 лет и 7 женщин, медиана возраста 54,7 [39,0; 
72,0] лет). Для прогрессирующего суставного синдро-
ма были более характерны полиартикулярные симме-
тричные повреждения. При УЗ-исследовании поражен-
ных суставов чаще всего диагностированы признаки 
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синовита (90 % случаев), остеоартрита (44 %), теноси-
новита (22  %). Рентгенография суставов показала су-
жение суставной щели, наличие остеофитов. У 4 из 9 
пациентов (44  %) диагностирована деструкция обоих 
коленных суставов, в 4 случаях (44 %) – голеностопных, 
44 % – лучезапястных и локтевых суставов и в 3 случаях 
(33  %) – повреждение тазобедренных. Об активности 
альтеративного воспаления также свидетельствовали 
увеличенные острофазовые показатели в перифери-
ческой крови, количество лейкоцитов не изменялось, 
однако в лейкоформуле присутствовала эозинофилия. 
Титр IgM был низким, IgG не отличался от контрольного 
уровня, но при этом значения общего IgЕ были высо-
кими. Уровень ЦИК находился в пределах пограничных 
значений (4,29 [3,1; 5,7] мкг/мл) и был достоверно ниже, 
чем при других вариантах суставного синдрома.

ОБСУЖДЕНИЕ

Среди пациентов с постковидным СС преобладали 
женщины: 43 из 62 обратившихся с жалобами на боли 
в суставах, как и описано в литературе [5, 6], однако 
в большинстве случаев у наших пациентов СС дебюти-
ровал и его развитие не зависело от возраста и степени 
тяжести перенесенной инфекции COVID-19.

На основании клинико-лабораторных и инструмен-
тальных исследований было выявлено 4 различных 
варианта постковидного синдрома, в основе которых 
разные механизмы их формирования.

Высокие уровни ЦИК в нашем исследовании были 
выявлены при артралгии, артрите и дебюте артропа-
тии, что позволяет судить об их участии в развитии этих 
вариантов суставного синдрома. ЦИК могут вызывать 

Группа I Группа II Группа III Группа IV Группа V р

Изолиро- 
ванная 

артралгия, 
n = 15

Артрит,
n = 30

Дебют 
артропатии, 

n = 8

Прогресси- 
рование 

артропатии, 
n = 9

Здоровые 
лица

(контроль), 
n=25

Группы 
I-V

Группы
II-V

Группы 
III-V

Группы
IV-V

СОЭ, 
мм/ч

7,9
[3-11]

11,7
[6-16]

16,3
[5-23]

13,4
[6-19]

6, 3
[1-8] 0,162 0,007 0,000 0,001

IgM, г/л 2,27
[1,5; 3,4]

2,625
[1,9; 2,9]

2,6
[1,6; 3,4]

1,13 
[0,9; 2,0]

1,39
[0,99; 1,5] 0,008 0,001 0,004 0,010

IgG, г/л 14,46
[11,5; 16,0]

12,27
[7,5; 22,9]

13,28
[11,7; 20,0]

12,44 
[5,5; 12,5]

11,03
[10,2; 13,6] 0,008 0,040 0,005 0,050

Общий 
IgE,
МЕ/мл

40,97
[6,0; 31,0]

97,53
[25,0; 112,0]

148,82
[40,1; 172,0]

118,56
[25,4; 265,4]

32,54
[5,0; 76] 0,060 0,001 0,000 0,000

ТАБЛИЦА 1

СОДЕРЖАНИЕ ИММУНОГЛОБУЛИНОВ 
В ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ У ПАЦИЕНТОВ 
С РАЗЛИЧНЫМИ ВАРИАНТАМИ ПОСТКОВИДНОГО 
СУСТАВНОГО СИНДРОМА, Ме [Q25; Q75]

TABLE 1

THE IMMUNOGLOBULIN CONTENTS IN PERIPHERAL 
BLOOD IN PATIENTS WITH VARIOUS TYPES OF POST-
COVID JOINT SYNDROME, Ме [Q25; Q75]

Примечание: p – уровень статистической значимости различий между показателями контрольной и исследуемыми группами по U-критерию Манна – Уитни.

ТАБЛИЦА 2

СОДЕРЖАНИЕ ЦИРКУЛИРУЮЩИХ ИММУННЫХ 
КОМПЛЕКСОВ (ЦИК) В ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ 
У ПАЦИЕНТОВ С РАЗЛИЧНЫМИ ВАРИАНТАМИ 
ПОСТКОВИДНОГО СУСТАВНОГО СИНДРОМА, 
Ме [Q25; Q75]

TABLE 2

THE CONTENT OF CIRCULATING IMMUNE 
COMPLEXES (CIC) IN PERIPHERAL BLOOD 
IN PATIENTS WITH VARIOUS TYPES OF POST-COVID 
JOINT SYNDROME, Ме [Q25; Q75]

Пока-
затель

Группа I
Изолиро- 

ванная 
артралгия, 

n = 4

Группа II
Артрит, 

n = 5

Группа III
Дебют 
артро-
патии, 

n = 6

Группа IV
Прогресси- 

рование 
артро-

патии, n = 6

p

Группы 
I-II

Группы
I-III

Группы 
I-IV

Группы
II-III

Группы
II-IV

Группы
III-IV

ЦИК, 
мкг/мл

8,05 
[1,67; 11,45]

11,45
[9,33; 12,98]

8,58
[6,23; 14,27]

4,29
[3,1; 5,7] 0,391 0,165 0,0140 0,120 0,008 0,005
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повреждение тканей различными путями. В виде ком-
плексов с антигеном – антитела класса IgG и IgM акти-
вируют классический путь системы комплемента, чье 
повреждающее действие приводит к развитию воспа-
ления. Независимо от комплемента, ЦИК, содержащие 
IgG, могут связываться с Fc-рецепторами, экспрессиру-
емыми различными типами клеток, включая макрофа-
ги, нейтрофилы, эозинофилы и тромбоциты, вызывая 
высвобождение ими медиаторов. Путем прямого воз-
действия на нейтрофилы через Fc-рецепторы, актива-
ции тромбоцитов и воспаления эндотелия ЦИК могут 
индуцировать нетоз [13]. При этом спектр секреции хе-
мокинов в макрофагах зависит от характеристик ЦИК 
[14]. При прогрессировании артропатии содержание 
ЦИК, а также IgG и IgM в крови у пациентов зачастую 
соответствует пограничному уровню, что свидетель-
ствует о меньшем вкладе иммунокомплексного меха-
низма в формирование деструктивного процесса.

Особого внимания заслуживает повышенный титр 
IgE в крови у пациентов с артритом, дебютом и про-
грессированием артропатии. При этом у большинства 
обследованных проявления аллергии отсутствовали 
и аллергологический анамнез был отрицательным. 
Несмотря на общепризнанную роль IgE в развитии ал-
лергии, в настоящее время доказано существование 
аутоантител класса IgE и их повышенная выработка 
не сопровождается более высокой частотой атопии 
у пациентов. Стимулируя секрецию интерферонов 
I типа плазмацитоидными дендритными клетками, при-
влекая базофилы в лимфатические узлы и активируя 
адаптивные иммунные реакции с помощью В- и Т-кле-
ток, IgE являются непосредственным участниками 
иммунитета. Иммунные комплексы с ДНК-специфиче-
скими IgE-антителами, стимулируя плазмоцитоидные 
дендритные клетки, индуцируют мощную дифферен-
цировку В-лимфоцитов и образование плазмоцитов, 
что в дальнейшем определяет развитие аутоиммун-
ных гуморальных реакций [15]. Кроме того, иммунные 
комплексы IgE с низкомолекулярными белками, могут 
усиливать специфические реакции CD4+ Т-клеток, сти-
мулируя Th2 иммунный ответ [16].

IgE является триггером активации тучных клеток, 
что обусловливает развитие вторичного синдрома ак-
тивации тучных клеток (САТК) [17]. Как предполагают 
многие авторы, САТК является одним из механизмов 
формирования ПКС [18, 19].

Тучные клетки в большом количестве содержат-
ся в воспаленной синовиальной оболочке. Несмотря 
на отсутствие доказательств, что мастоциты сами про-
дуцируют IL-17, они активно захватывают экзогенный 
IL-17 посредством рецептор-опосредованного эндоци-
тоза. Экзогенный IL-17A хранится во внутриклеточных 
гранулах и впоследствии может высвобождаться в био-
логически активной форме [20]. Тучные клетки состав-
ляют основную популяцию, экспрессирующую IL-17, 
в синовиальной оболочке при ее воспалении, причем 
в большей степени при реактивных артритах, чем при 
ревматоидном артрите [21-23]. Количество IL-17A-по-
зитивных тучных клеток в тканях-мишенях обратно 

коррелирует с воспалением, что указывает на участие 
этого цитокина в формировании патологического про-
цесса [24, 25]. IL-17A является провоспалительным ци-
токином, который также обладает способностью сти-
мулировать ангиогенез и остеокластогенез [26].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, иммунокомплексный механизм по-
вреждения играет важную роль в формировании изо-
лированной артралгии, артрита и при дебюте остео-
артропатии при постковидном суставном синдроме, 
но не при прогрессировании остеоартропатии. Вы-
сокие титры IgE при артрите, дебюте и прогресси-
ровании артропатии у пациентов можно расценить 
как проявление IgE-зависимого аутоиммунного ме-
ханизма посредством синдрома активации тучных 
клеток. Полученные результаты позволяют обосно-
вать индивидуализированный подход к коррекции 
в зависимости от варианта постковидного суставного 
синдрома. Для прогнозирования развития и течения 
постковидных проявлений необходимо в дальнейшем 
выявление инициальных механизмов перестройки 
иммунной системы.
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