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Резюме

Пандемия COVID-19 оказала влияние на многие стороны жизни человека, в том числе привела к ускоренному 
старению населения. Многочисленные научные работы свидетельствуют о негативном влиянии SARS-CoV-2 на 
здоровье, проявляющемся в целом ряде изменений: от укорочения теломер и роста нейродегенеративных забо-
леваний до когнитивных нарушений, депрессии и повышенного риска сердечно-сосудистых заболеваний, вклю-
чая миокардиты и аритмии. Кроме того, наблюдаются проблемы с коагуляцией, изменения в экспрессии гена 
ангиотензинпревращающего фермента 2, признаки раннего сосудистого старения, раннего иммунологического 
старения, метаболического синдрома и внешние проявления преждевременного старения. Список последствий 
COVID-19 постоянно расширяется, включая изменения в биохимических показателях крови. В связи с этим 
крайне важно изучить механизмы, лежащие в основе этих изменений, и разработать стратегии профилактики 
для поддержания здорового старения в постковидную эпоху. Указанные особенности могут быть учтены при 
разработке проектов по поддержанию старшего поколения.
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Abstract

The COVID-19 pandemic has affected many aspects of human life, including accelerated aging of the population. Nu-
merous scientific papers indicate the negative impact of SARS-CoV-2 on health, manifested in a number of changes: 
from shortening of telomeres and an increase in neurodegenerative diseases to cognitive impairment, depression and an 
increased risk of cardiovascular diseases, including myocarditis and arrhythmia. In addition, there are problems with 
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Введение
В конце декабря 2019 г. в городе Ухань, рас-

положенном в провинции Хубэй (Китай), на-
блюдался рост заболеваемости пневмонией 
неустановленной этиологии. В начале 2020 г. 
у заболевших был выявлен новый вирус семей-
ства Coronaviridae, получивший название SARS-
CoV-2. ВОЗ идентифицировала этот вирус как 
возбудителя новой коронавирусной инфекции 
2019 г. (COVID-19). В связи с глобальным рас-
пространением инфекции 11 марта 2020 г. ВОЗ 
объявила вспышку COVID-19 пандемией [1].

Легкая форма COVID-19 характеризуется та-
кими клиническими проявлениями, как гипер-
термия, лимфопения, непродуктивный кашель, 
одышка и астения. Тяжелое течение инфекции 
SARS-CoV-2 может осложняться развитием тя-
желой пневмонии, прогрессирующей до острого 
респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) и по-
следующей дыхательной недостаточности, тре-
бующей респираторной поддержки. Основные 
пути передачи вируса – воздушно-капельный и 
контактный, с инфицированием, происходящим 
через респираторный тракт. Поскольку болезнь 
новая и малоизученная, сложно точно опреде-
лить, какие факторы влияют на тяжесть ее тече-
ния и летальность. Тем не менее считается, что 
наличие сопутствующих заболеваний, пожилой 
возраст и позднее обращение за медицинской по-
мощью усугубляют ситуацию. В частности, люди 
с хроническими заболеваниями, связанными с 
нарушением регуляции артериального давления 
и уровня сахара в крови, более восприимчивы к 
коронавирусной инфекции. Важно понимать, что 
хронические заболевания не только увеличивают 
риск заражения, но и повышают вероятность тя-
желого течения и смертельного исхода [2].

Пандемия COVID-19 оказала глубокое и мно-
гогранное влияние на жизнь людей во всем мире, 

затронув социальную, экономическую и психоло-
гическую сферы [3], в том числе привела к сни-
жению ожидаемой продолжительности жизни, 
ускорению процессов старения и другим, порой 
неочевидным, последствиям, вызывающим обес-
покоенность у научного и медицинского сообще-
ства [4].

Целью данной работы послужило изучение 
литературы о различных факторах, которые мо-
гут служить подтверждением наличия признаков 
преждевременного старения населения в постко-
видный период как одного из последствий пан-
демии COVID-19. Выполнен поиск литературы 
в базах данных Web of Science, eLIBRARY.RU, 
Scopus, PubMed/MEDLINE по ключевым сло-
вам: «SARS-CoV-2», «COVID-19», «ускоренное 
старение», «преждевременное старение», «тело-
меры», «DeltaAge», «ACE2», «EVA», «стресс», 
«когнитивный дефицит», «алопеция», «глюкоза», 
«гликированный гемоглобин», «артериальная ги-
пертензия», «inflammaging», «метаболический 
синдром». Отобраны статьи, опубликованные с 
2020 по 2025 г., когда активно происходило и про-
исходит исследование последствий заражения 
новой коронавирусной инфекцией. В исследова-
ние включены полнотекстовые статьи и литера-
турные обзоры по изучаемой тематике, исклю-
чены работы, не имеющие прямого отношения к 
рассматриваемой проблеме.

Изменения в ЦНС, включая  
психологические, неврологические и  
когнитивные расстройства
Психологические проблемы, возникшие у 

людей во время пандемии COVID-19, были усу-
гублены экономическими и социальными труд-
ностями, а также негативным информационным 
потоком [1]. Научные исследования подтвержда-
ют связь между длительным стрессом, вызванным 

coagulation, changes in the expression of the angiotensin-converting enzyme 2 gene, signs of early vascular aging, early 
immunological aging, metabolic syndrome and external manifestations of premature aging. The list of consequences of 
COVID-19 is constantly expanding, including changes in blood biochemistry. In this regard, it is imperative to study the 
mechanisms underlying these changes and develop prevention strategies to maintain healthy aging in the post-COVID 
era. These features can be taken into account when developing projects to support the older generation. 

Key words: COVID-19, premature aging, accelerated aging, telomeres, biological age, inflammaging, aging rate, 
population.
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этими факторами, и ускоренным укорачиванием 
теломер, что может приводить к преждевремен-
ному старению населения [5]. Сравнительный 
анализ, проведенный учеными разных стран, по-
казал, как изменилось психическое здоровье лю-
дей в период пандемии COVID-19 и после нее по 
сравнению с доковидным периодом. В Китае, на-
пример, во время пандемии значительно возрос-
ла доля людей, испытывающих психологический 
дистресс (от 7 до 53,8 %). Впоследствии наблю-
дался рост числа случаев обсессивно-компуль-
сивного и панического расстройств (на 15,6  % 
для обоих диагнозов) [6].

Пандемия COVID-19 оставляет за собой глу-
бокий след, и все больше данных свидетельствует 
о ее долгосрочном влиянии на здоровье, особен-
но на мозг. Перенесенный COVID-19 может при-
водить к серьезным нарушениям в работе ЦНС, 
вызывая когнитивные проблемы, схожие с дизек-
сическим синдромом (термин, введенный Ала-
ном Баддели, характеризует нарушение планиро-
вания, принятия решений и контроля поведения). 
Более того, есть опасения, что COVID-19 может 
ускорить развитие таких серьезных заболеваний, 
как болезнь Альцгеймера и другие нейродегене-
ративные расстройства [3, 7].

С целью более глубокого изучения невро-
логических симптомов, возникающих после 
COVID-19, G. Giussani et al. провели системати-
ческий обзор и метаанализ. Отобрав 126 иссле-
дований из 6565 (с общей выборкой в 1 542 300 
человек), они обнаружили, что через три месяца 
после выздоровления от COVID-19 более 20 % 
участников испытывали усталость, когнитивные 
нарушения и нарушения сна. Распространен-
ность аносмии/гипосмии и головной боли пре-
вышала 10 % в исследуемой популяции. Анализ 
динамики этих состояний выявил тенденцию к 
сохранению повышенной распространенности 
через 6 и 9 месяцев после острой фазы, несмотря 
на снижение процентного соотношения случаев. 
Наблюдалось увеличение частоты когнитивных 
нарушений и нарушений сна через 6 месяцев, а 
также дополнительных нарушений сна через 9 
месяцев, по сравнению с острой фазой. К 12 ме-
сяцам распространенность всех пяти состояний 
стала меньше, чем в острой фазе, однако оста-
валась клинически значимой. При этом утомля-
емость и снижение когнитивных способностей 
сохранялись на уровнях, превышающих премор-
бидные показатели [8].

Госпитализация с COVID-19, особенно необ-
ходимость в искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ), связана в первую очередь с площадью их 
поражения и дыхательной недостаточностью, а 
также с неврологическими и когнитивными на-

рушениями. Кроме того, даже амбулаторное ле-
чение COVID-19 не всегда приводит к полному 
исчезновению неврологических нарушений, ко-
торые могут проявляться и в отдаленном периоде 
после болезни [9].

У людей, перенесших COVID-19, наблюдает-
ся более выраженный лобный когнитивный дефи-
цит по сравнению с теми, кто не болел, что под-
тверждается клиническими, функциональными и 
нейровизуализационными данными [10]. Иссле-
дование Биобанка Великобритании и Северной 
Ирландии выявило у переболевших COVID-19 
уменьшение размеров мозга и истончение коры 
в ключевых областях, что коррелирует с ухуд-
шением когнитивных функций по сравнению с 
контрольной группой [11]. COVID-19 оказывает 
пролонгированное влияние на когнитивные спо-
собности людей различных возрастных групп: 
структура когнитивных нарушений у лиц моло-
дого и среднего возраста после COVID-19 демон-
стрирует сходство с когнитивными профилями, 
характерными для пожилых людей, что поднима-
ет вопрос о возможном развитии нейропатологи-
ческих процессов, ассоциированных с ускорен-
ным старением [12].

В работе N. Azcue et al. проводилось иссле-
дование различных когнитивных нарушений, 
нейропсихиатрических симптомов и общей сим-
птоматики в группе людей (73 человека), пере-
несших COVID-19 и имеющих постковидный 
синдром, который наблюдался как минимум 3 
месяца после заражения и сохранялся в течение 
как минимум 2 месяцев после выздоровления. 
Наиболее распространенными симптомами были 
усталость, чувство тяжести или истощения при 
физической нагрузке, недомогание после физи-
ческой нагрузки, проблемы со сном и умственная 
усталость. Статистический анализ когнитивных 
показателей продемонстрировал, что наиболее 
распространенным нарушением было снижение 
способности к концентрации внимания, выявлен-
ное у 56,2 % пациентов с постковидным синдро-
мом. За этим нарушением следовали проблемы 
со скоростью обработки информации, памятью и 
способностью запоминать вербальный материал. 
У лиц с постковидным синдромом наблюдалась 
более низкая степень самостоятельности и об-
щего состояния здоровья (по шкале Карнофски) 
при более выраженных физических ограничени-
ях, болях и усталости, и чем сильнее проявлялась 
депрессивная симптоматика, тем хуже было каче-
ство сна и восприятие своего здоровья. Степень 
усталости, в свою очередь, в основном была ас-
социирована с физическими проблемами. При-
нимая во внимание корреляцию между уровнем 
образования, возрастом, продолжительностью 
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заболевания, когнитивными способностями и 
нейропсихиатрическими переменными, авторы 
исследования провели пошаговый линейный ре-
грессионный анализ. Уровень образования, физи-
ческие проблемы, боль, усталость, качество сна, 
симптомы депрессии, тревожность и суицидаль-
ные мысли в значительной степени объясняли 
когнитивные нарушения [13].

Изменения в образе жизни,  
способствующие старению
Влияние биологического возраста и уско-

ренного старения на восприимчивость к SARS-
CoV-2, течение COVID-19 и постковидный син-
дром часто недооцениваются. Наблюдаемое 
увеличение возраст-ассоциированных патологий 
при COVID-19, хотя и связано с ростом числа со-
путствующих заболеваний (таких как деменция 
и сахарный диабет 2 типа), не может быть пол-
ностью объяснено хронологическим возрастом. 
Предполагается, что ускоренное биологическое 
старение является более значимым фактором 
[14]. Существуют убедительные доказательства 
того, что образ жизни является важным факто-
ром, влияющим на скорость старения. Нездоро-
вые привычки, такие как неадекватное питание, 
табакокурение, чрезмерное употребление алкого-
ля и низкая физическая активность, связаны с по-
вышенным риском инфекционных заболеваний и 
ускоренным старением [15]. Изменения в образе 
жизни, вызванные пандемией коронавируса, при-
вели к увеличению распространенности негатив-
ных поведенческих факторов, включая наруше-
ния сна, повышенное время экранного просмотра 
и усиление повседневного и межличностного 
стресса. Данные факторы оказывают неблагопри-
ятное воздействие на здоровье и могут представ-
лять риск ускоренного старения [16]. 

Респираторные расстройства
У переболевших COVID-19 и лиц с постко-

видным синдромом наблюдаются нарушения фи-
брогенеза. Хотя большинство случаев COVID-19 
в последние годы протекает в легкой форме или 
бессимптомно, примерно у 5–8 % инфициро-
ванных пациентов развивается ОРДС, который 
характеризуется гипоксемией, двусторонними 
легочными инфильтратами, вторичными по отно-
шению к некардиогенному отеку легких, и сни-
жением податливости легких, что часто требует 
ИВЛ. Считается, что патологическая эволюция 
ОРДС включает три перекрывающиеся фазы: 
экссудативную, пролиферативную и фиброзную. 
В экссудативной фазе происходит высвобожде-
ние провоспалительных цитокинов, таких как IL-
1β, TNF и IL-6, приток нейтрофилов и наруше-

ние эндотелиально-эпителиального барьера, что 
приводит к альвеолярному отеку и дыхательной 
недостаточности. За экссудативной фазой следу-
ет фибропролиферативная, во время которой в 
альвеолярном пространстве накапливаются фи-
бробласты, миофибробласты и фиброциты, что 
приводит к избыточному отложению компонен-
тов матрикса, включая фибронектин, коллаген I 
и коллаген III. Подгруппа выживших после ОРДС 
и, следовательно, также в более широком смысле, 
пациенты с COVID-19 прогрессируют до легоч-
ного фиброза, характерными симптомами кото-
рого являются одышка, вызванная физической 
нагрузкой, и хронический сухой кашель [17].

Инфицирование SARS-CoV-2 обычно приво-
дит к респираторным симптомам, характерным 
для вирусной пневмонии, включая лихорадку, 
кашель, одышку и боль в горле, а также, что ин-
тересно, к аносмии и дисгевзии. Это позволяет 
предположить, что вирус обладает нейротропно-
стью. Фиброз тканей – распространенная реак-
ция на повреждение большинства органов тела, 
кроме головного мозга, поскольку фиброгенные 
клетки ограничены определенными нишами. Од-
нако при нарушении гематоэнцефалического ба-
рьера, например, из-за цитокинового шторма или 
прямого вирусного поражения нервной ткани, 
происходит образование рубцов [17].

У пациентов с COVID-19, осложненным 
острым респираторным дистресс-синдромом, ча-
сто наблюдается фиброз легких, сердца и нерв-
ных волокон, вызванный избыточным отложе-
нием внеклеточного матрикса. Это приводит к 
значительным нарушениям в работе органов и 
систем, что особенно опасно для лиц старшего 
возраста [18].

Сердечно-сосудистые расстройства
У пациентов с COVID-19 обычно наблюдают-

ся признаки повреждения миокарда, в том чис-
ле сердечная недостаточность, миокардит и/или 
обострение существующих сердечно-сосудистых 
заболеваний, что определяется повышенным 
уровнем тропонина I и мозгового натрийурети-
ческого пептида [19]. Общим знаменателем при 
повреждении миокарда является процесс ремо-
делирования, который включает гипертрофию 
и фиброз стенки левого желудочка, приводящие 
к снижению сократительной способности и на-
рушению глобальной функции. Хотя, возможно, 
еще слишком рано прогнозировать долгосроч-
ные последствия COVID-19 для сердца, их мож-
но оценить, опираясь на данные о пациентах с 
SARS-CoV-1, учитывая генетическое сходство 
вирусов. Так, через 12 лет после перенесенной 
инфекции SARS-CoV-1 сердечно-сосудистые на-
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рушения выявлены у 40 % переболевших [20].
Для оценки состояния здоровья людей, пе-

ренесших COVID-19, применяются разнообраз-
ные диагностические подходы. Они включают в 
себя как сбор информации через анкетирование 
и функциональные тесты, так и инструменталь-
ные методы, включая УЗИ, компьютерную томо-
графию, МРТ, флюорографию, ЭКГ и электро-
энцефалографию. Значимую роль в диагностике 
играют лабораторные анализы, в том числе об-
щий анализ мочи, биохимический и клинический 
анализы крови, а также исследования системы 
свертывания крови.

Постковидный период характеризуется сер-
дечно-сосудистыми осложнениями, включая по-
вреждение миокарда (подтвержденное повышен-
ным уровнем тропонина I и натрийуретических 
пептидов) и увеличение риска тромбоэмболии 
легочной артерии вследствие нарушения сокра-
тительной функции сердца и изменений в актива-
ции свертывания крови [21–23].

SARS-CoV-2, воздействуя на рецепторы ан-
гиотензинпревращающего фермента 2 (angio-
tensin-converting enzyme 2, ACE2), вызывает по-
вреждение сердца, что отражается в увеличении 
уровня тропонина I, которое сопровождается 
повышением смертности больных COVID-19 и 
может сохраняться после выздоровления, указы-
вая на долгосрочные сердечно-сосудистые про-
блемы. Эту взаимосвязь подтверждает выпол-
ненное В. Stavileci et al. исследование состояния 
сердечно-сосудистой системы у людей, которые 
перенесли легкую форму новой коронавирусной 
инфекции, используя электрокардиографию че-
рез 6 месяцев после инфицирования. Авторы об-
наружили наличие (de novo) фрагментированного 
комплекса QRS (fQRS). Этот признак определяет-
ся как появление дополнительной волны, схожей 
с паттерном RSR, при длительности комплекса 
QRS менее 120 мс, либо наличие зубцов S или 
R без блокады ветвей пучка Гиса. fQRS является 
электрокардиографическим маркером рубцовой 
ткани миокарда и может объяснять неравномер-
ную задержку проведения импульсов в желудоч-
ках при поврежденном или ишемизированном 
миокарде. Кроме того, наличие fQRS связано с 
повышенным риском сердечной недостаточности 
и аритмий, а также с тяжестью ишемической бо-
лезни сердца [24].

У участников исследования, которые были 
отобраны для выборки (возраст от 18 до 60 лет), 
до заражения вирусом SARS-CoV-2 на ЭКГ от-
клонений не наблюдалось. Затем их разделили 
на две группы: одну с fQRS (102 человека) и кон-
трольную группу без fQRS (154 человека). Ре-
зультаты исследования показали статистически 

значимое увеличение уровня тропонина I и креа-
тинкиназы фракции MB в крови у лиц с fQRS по 
сравнению с теми, у кого его не было. В опытной 
группе по сравнению с контрольной отмечалась 
значимо более высокая распространенность ди-
астолической дисфункции (соответственно 39,2 
и 15,1 %), одышки (41,2 и 6,8 %) и синдрома 
тахикардии (19,6 и 2,7 %). Полученные данные 
позволяют предположить, что постковидный пе-
риод характеризуется увеличением числа случаев 
сердечно-сосудистых патологий, типичных для 
гериатрической популяции. Данный факт может 
служить дополнительным аргументом в пользу 
гипотезы о преждевременном старении населе-
ния в результате перенесенной коронавирусной 
инфекции [24]. 

Согласно исследованию I.M. Abdulan et al., у 
людей, перенесших COVID-19, наблюдается рост 
сердечно-сосудистых заболеваний. Изучив состо-
яние здоровья 70 пациентов старше 18 лет после 
выздоровления от коронавирусной инфекции, 
исследователи обнаружили значительное увели-
чение риска артериальной гипертензии: до 90 % 
в постковидный период по сравнению с 69,6 % 
до болезни. Факторами риска ее развития были 
названы возраст, пол и индекс массы тела. Кроме 
того, вдвое возросло число пациентов с дислипи-
демией, что повышает риск развития атероскле-
роза. Также отмечается увеличение индекса мас-
сы тела у обследованных. Авторы заключают, что 
перенесенный COVID-19 значительно повышает 
вероятность развития артериальной гипертензии 
и связанных с ней осложнений [25].

В систематическом обзоре и метаанализе  
M. Zuin et al. оценили риск сердечной недостаточ-
ности после COVID-19. Анализ данных более 21 
млн человек (1,6 млн переболевших COVID-19 и 
19,8 млн в контрольной группе) со средним пе-
риодом наблюдения 9,2 месяца показал, что пе-
ренесенный COVID-19 значительно увеличивает 
риск развития сердечной недостаточности (отно-
шение рисков 1,90, p < 0,0001). Метарегрессия 
продемонстрировала статистически значимую 
прямую связь между риском развития сердечной 
недостаточности и такими факторами, как воз-
раст (p = 0,001) и артериальная гипертензия (p = 
= 0,02). Влияние продолжительности наблюдения 
на риск СН оказалось обратным (p = 0,01) [26]. 

Возраст-ассоциированные структурные и 
функциональные изменения артерий, включая 
утолщение комплекса интима-медиа, увеличение 
жесткости сосудистой стенки и снижение эндо-
телийзависимой вазодилатации, являются значи-
мым фактором риска развития сердечно-сосуди-
стой патологии. Хотя данные изменения обычно 
манифестируют после 40 лет, у лиц, подвержен-
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ных длительному воздействию факторов риска, 
таких как артериальная гипертензия и гипергли-
кемия, указанные метаморфозы могут развивать-
ся в более раннем возрасте, что соответствует 
определению синдрома раннего сосудистого ста-
рения (EVA) [27].

Результаты исследования И.В. Авдеевой и со-
авт. демонстрируют, что перенесенная инфекция 
COVID-19 ассоциирована с повышением ригид-
ности сосудистой стенки, о чем свидетельствует 
увеличение каротидно-феморальной скорости 
распространения пульсовой волны (cfPWV) по 
сравнению с показателем контрольной группы 
[27]; неинвазивная оценка сосудистой функции 
выявила статистически значимое увеличение рас-
пространенности дисфункции эндотелия (почти в 
50 % случаев индекс реактивности <1,1). УЗИ ка-
ротидного бассейна технологией радиочастотно-
го анализа подтвердило увеличение толщины ком-
плекса интима-медиа в опытной группе, помимо 
выявленной повышенной жесткости сосудов. Ин-
декс β, отражающий потерю эластичности утол-
щенной стенки сосудов, также был повышен, от 
чего выявлено закономерное увеличение локаль-
ной скорости распространения пульсовой волны 
в сонной артерии (locPWV) и индекса аугмента-
ции (индекс Aix). Представленные данные свиде-
тельствуют о том, что COVID-19 может вызывать 
преждевременное старение сосудистой системы. 
Как следствие, повышается вероятность развития 
сердечно-сосудистых заболеваний у людей, пере-
несших коронавирусную инфекцию [27]. 

Исследование, проведенное В.Э. Олейнико-
вым и соавт., показало, что COVID-19 оказывает 
значительное негативное влияние на состояние 
сосудов. У пациентов с артериальной гипертен-
зией, перенесших COVID-19, наблюдались при-
знаки преждевременного старения сосудов, вы-
ражающиеся в повышенном давлении в аорте и 
увеличении скорости распространения пульсовой 
волны. Эти показатели были значительно хуже, 
чем у людей без сердечно-сосудистых заболева-
ний и COVID-19 в анамнезе, а также у тех, кто 
перенес COVID-19, но не имел сердечно-сосуди-
стых заболеваний [28].

Метаболические нарушения
Научные данные свидетельствуют о том, что 

гипергликемия способствует ускоренному ста-
рению. В монографии А.Г. Голубева указывает-
ся, что это может быть связано с образованием 
«сшивок» между белками под воздействием ли-
нейной формы глюкозы, приводящим к замед-
ленному заживлению ран, развитию катаракты, 
повреждению сосудов и увеличению риска раз-
вития рака [29, 30]. Патологические последствия 

гликирования белков обусловлены не только пря-
мым взаимодействием глюкозы с белками, но и 
последующим окислительным повреждением 
модифицированных молекул. Неферментативное 
гликирование ДНК может вызывать повреждения 
генетического аппарата, дисфункцию репаратив-
ных механизмов и, как следствие, повышенную 
хромосомную нестабильность [30]. Гиперглике-
мия, по-видимому, является причиной гиперпро-
дукции активных форм кислорода, что связано не 
только с прямым воздействием глюкозы, но и с 
нарушением работы антиоксидантной системы 
организма. Ключевую роль в этом играют конеч-
ные продукты гликирования, активация протеин-
киназы С и гиперактивность гексозаминового и 
сорбитолового путей. Данные процессы приво-
дят к каскаду негативных последствий, включая 
инсулинорезистентность, снижение синтеза ин-
сулина и повреждение эндотелия, что в конечном 
итоге вызывает избыточную генерацию активных 
форм кислорода и окислительный стресс [31].

В исследовании, проведенном M.K. Jha et al., 
изучалась взаимосвязь между признаками уско-
ренного старения мозга и уровнем гликирован-
ного гемоглобина (HbA1c) в крови. Для оценки 
возраста мозга у 1949 участников использовалась 
Т1-взвешенная МРТ и специальная модель ре-
грессии [32]. Ускоренное старение мозга опре-
делялось как разница между предсказанным 
возрастом мозга (скорректированным с учетом 
фактического возраста) и фактическим возрастом 
человека. Авторы проанализировали, как скор-
ректированный возраст мозга связан с наличи-
ем диабета в целом, а также с уровнем HbA1c у 
людей, страдающих диабетом. Результаты иссле-
дования продемонстрировали значимую ассоци-
ацию между содержанием HbA1c и скорректиро-
ванным возрастом мозга у пациентов с сахарным 
диабетом (оценка = 3,88; 95 % ДИ 1,47–6,30). 
Предполагается, что неадекватный гликемиче-
ский контроль может способствовать ускоренно-
му старению головного мозга, что потенциально 
объясняет наблюдаемую связь между гиперглике-
мией и повышенной смертностью от всех причин 
[32]. В совокупности представленные данные 
свидетельствуют о взаимосвязи между гипергли-
кемией и ускоренным старением.

Исследования, опубликованные на открытых 
научно-информационных платформах, указыва-
ют на высокую распространенность гипергли-
кемии у людей, перенесших COVID-19. В част-
ности, работа Н.Д. Неверовой и соавт. выявила 
повышенный уровень глюкозы в крови у 27 из 30 
пациентов в постковидном периоде со средним 
значением 6,42 ммоль/л [33]. К.И. Баирова и соавт. 
установили, что новая коронавирусная инфекция 
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может приводить к нарушениям углеводного об-
мена даже у людей, ранее не имевших проблем с 
уровнем сахара в крови [34]. Анализ лаборатор-
ных данных 278 госпитализированных пациентов 
с COVID-19 (в возрасте от 41 до 80 лет) показал, 
что при поступлении в стационар у 31–47 % из 
них наблюдалась гипергликемия. Несмотря на 
проведенное лечение, повышенный уровень глю-
козы в крови сохранялся в 14,8–16,7 % случаев. 
При дальнейшем обследовании у 9–13 % этих па-
циентов был впервые диагностирован сахарный 
диабет [34]. В исследовании, проведенном А. 
Kim et al., сравнивался уровень глюкозы в крови 
взрослых жителей Южной Кореи с избыточным 
весом (ИМТ > 25 кг/м2) до и после начала панде-
мии COVID-19. Анализ данных, полученных от 
3560 и 3309 человек в до- и постковидный период 
соответственно, показал статистически значимое 
увеличение среднего уровня глюкозы в крови  
(с 104,8 до 106,6 мг/дл) [35].

HbA1c формируется в результате нефермен-
тативной реакции между гемоглобином и глю-
козой, циркулирующей в крови. Поскольку уро-
вень HbA1c остается относительно постоянным 
и отражает среднюю концентрацию глюкозы за 
период жизни эритроцитов (около трех месяцев), 
он используется как показатель гликемическо-
го контроля. В настоящее время HbA1c признан 
международным «золотым стандартом» для ди-
агностики сахарного диабета и мониторинга 
эффективности терапии [36]. Согласно рекомен-
дациям ВОЗ, у лиц без диабета уровень HbA1c 
должен составлять ≤ 6 % от содержания общего 
гемоглобина [37].

На основании обзора литературы можно за-
ключить, что заражение SARS-CoV-2 может при-
водить к повышению уровня HbA1c в крови в пе-
риод после перенесенного COVID-19. Например, 
исследование R.W. Alberca et al. показало, что 
у 72 пациентов без диабета в анамнезе, спустя 
180 дней после выписки из больницы, содержа-
ние HbA1c достигало 6,0 [5,5; 6,4]  % (медиана 
[нижний квартиль; верхний квартиль]), что со-
ответствует верхней границе нормы. При этом у 
половины обследованных уровень HbA1c превы-
шал референсные значения [38]. A. Sharma et al. 
провели анализ изменения концентрации HbA1c 
в крови 2433 человек, не имевших в прошлом ди-
агноза «сахарный диабет», после перенесенной 
коронавирусной инфекции. У всех участников 
исследования был зафиксирован уровень HbA1c 
за год до заражения SARS-CoV-2, что позволи-
ло сравнить его с показателями в постковидном 
периоде. Хотя исследование выявило статисти-
чески значимое увеличение медианного значе-
ния показателя (с 5,5 до 5,6 %, p <0,001), авторы 

отмечают, что это изменение, вероятно, не имеет 
клинической значимости [39]. А. Kim et al. об-
наружили статистически значимое повышение 
уровня HbA1c у взрослого населения Южной Ко-
реи с избыточным весом (ИМТ>25 кг/м2) в пост-
ковидный период (5,97 %) по сравнению с доко-
видным (5,83 %) [35].

Немаловажное место среди нарушений обме-
на веществ занимает метаболический синдром, 
представляющий собой группу факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний, таких как 
центральное ожирение, дислипидемию, нару-
шение метаболизма глюкозы, высокое кровяное 
давление и низкий уровень холестерина липопро-
теинов высокой плотности, все из которых по-
следовательно идентифицируются как основные 
факторы риска тяжелой формы COVID-19 [40]. 
Следует отметить, что метаболический синдром 
может развиваться у людей и как последствие за-
болевания новой коронавирусной инфекцией, и 
перейти в более тяжелую форму в случае, если 
уже был до инфицирования. В настоящее время 
метаболическим синдромом страдают около 20–
25 % взрослых, и их количество неуклонно рас-
тет, поэтому изучение влияния COVID-19 на его 
развитие занимает умы многих ученых. 

Результаты некоторых исследований свиде-
тельствуют, что гиперхолестеринемия ассоци-
ируется с повышенной вероятностью развития 
тяжелой формы инфекции SARS-CoV-2 и пост-
ковидного синдрома. Это обусловлено тем, что 
холестерин в высокой концентрации снижает эф-
фективность иммунного ответа и способствует 
развитию гипериммунного воспаления в легоч-
ной ткани и системно [41].

Гипертония – это состояние, поражающее 
множество систем организма, включая мозг, 
сердце, кровеносные сосуды, почки и эндокрин-
ную систему. Показано, что сочетание ранее диа-
гностированного высокого кровяного давления и 
перенесенной инфекции SARS-CoV-2 (подтверж-
денной или предполагаемой) ассоциируется с 
развитием долгосрочных осложнений COVID-19 
[42]. При инфицировании SARS-CoV-2 смерт-
ность пациентов, страдающих артериальной ги-
пертензией, выше, чем в ее отсутствие; очевид-
но, взаимодействие вируса с рецептором ACE2 
влияет на ренин-ангиотензин-альдостероновую 
систему и усугубляет течение COVID-19 [43]. 
Установлено, что длительный COVID-19 оказы-
вает влияние на течение состояний, связанных с 
повышенным артериальным давлением, включая 
сердечно-сосудистые заболевания. Люди, страда-
ющие от долгосрочных последствий COVID-19, 
демонстрируют более высокое артериальное дав-
ление в течение 24 ч и заметные его колебания, 
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что, в свою очередь, увеличивает вероятность 
развития сердечно-сосудистых событий в даль-
нейшем [44].

Значительная часть взрослого населения 
(20–25 %) страдает ожирением, которое высту-
пает главным виновником метаболического син-
дрома  – состояния, несущего серьезную угрозу 
здоровью в мировом масштабе. Ожирение при-
водит к постоянной активации иммунной си-
стемы, провоцируя воспалительные процессы, 
нарушения в работе иммунитета и проблемы с 
обменом веществ. Важно отметить, что у людей с 
ожирением, инфицированных COVID-19, наблю-
дается более высокая склонность к образованию 
тромбов [45]; у лиц с абдоминальным ожирением 
уровень антитромбина меньше, чем у не страда-
ющих ожирением [46]. Это наводит на мысль, 
что хроническое системное и локальное воспале-
ние, характерное для ожирения, может ослаблять 
иммунную систему, тем самым увеличивая риск 
долгосрочных последствий после перенесенного 
COVID-19.

SARS-CoV-2 оказывает негативное влияние 
на эндокринную функцию поджелудочной же-
лезы, ингибируя образование бета-клеток и вы-
зывая их деструкцию. Это, в свою очередь, при-
водит к инсулинопении. Дерегуляция оси ACE/
ACE2, индуцированная SARS-CoV-2, влечет за 
собой активацию ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы, что способствует развитию ин-
сулинорезистентности. Данные процессы могут 
усугублять течение COVID-19, способствовать 
прогрессированию заболевания и возникновению 
постковидного синдрома, особенно у пациентов с 
предсуществующей инсулинорезистентностью. 
Существует риск повреждения органов в резуль-
тате длительной инсулинорезистентности, кото-
рый возрастает у пациентов с инфекцией SARS-
CoV-2. У перенесших COVID-19 существующее 
при инсулинорезистентности легкое воспаление 
может усилиться, что может привести к стойким 
симптомам, такой вероятный сценарий требует 
внимания [41].

Коронавирусная инфекция, снижая актив-
ность экспрессию ACE2 в сосудах, нарушает 
баланс ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы [47]. ACE2 в норме противодействует эф-
фектам ангиотензина II, превращая его в менее 
активную форму [22]. Подавление ACE2 виру-
сом приводит к накоплению ангиотензина II, что 
способствует развитию гипертонии, дыхательной 
недостаточности, аритмии и других осложнений 
[47]. С возрастом концентрация ACE2 в кро-
ви уменьшается, что подтверждается данными 
о низком уровне данного фермента у пожилых 
людей [48]. Исследования, посвященные содер-

жанию ACE2 у переболевших COVID-19, немно-
гочисленны. Однако работа A. Mongelli et al. по-
казала, что через 4 недели после выздоровления 
от SARS-CoV-2 уровень мРНК ACE2 (рецептора 
для вируса) значительно снижается (p < 0,0001) 
по сравнению с неинфицированными людьми 
[49]. 

Наблюдается значительная корреляция между 
метаболическим и постковидным синдромами, 
что проявляется в увеличении распространенно-
сти заболеваний, появлении признаков преждев-
ременного старения и снижении качества жизни 
у большого числа пациентов. Решение данной 
проблемы требует разработки многоаспектных 
терапевтических стратегий, направленных как на 
оптимизацию состояния отдельных индивидов, 
так и на улучшение показателей общественного 
здравоохранения.

Биомаркеры старения
Оценка хронологического возраста может 

быть дополнена анализом биологических и моле-
кулярных маркеров старения. В частности, такую 
оценку позволяет сделать анализ вариаций уров-
ня метилирования ДНК в специфических CpG- 
островках. На основе полученных данных рас-
считывается DNAmAge – показатель, отража-
ющий биологический возраст индивидуума, 
основанный на паттернах метилирования ДНК. 
Разница между DNAmAge и хронологическим 
возрастом, выраженная в виде DeltaAge, исполь-
зуется для выявления несоответствий между эти-
ми двумя типами возраста [49]. Существует раз-
личие между хронологическим и биологическим 
возрастом: первый определяется количеством 
лет, прошедших с момента рождения, в то время 
как последний отражает состояние клеток и тка-
ней организма. Биологический возраст является 
более точным индикатором риска развития забо-
леваний и смертности, чем хронологический [49].

Алгоритм B. Bekaert et al. [50] известен своей 
эффективностью в определении биологического 
возраста. Ключевым показателем является Delta-
Age, его положительное значение свидетельству-
ет об ускоренном старении, отрицательное – о 
замедленном. Использование данного алгоритма 
позволило A. Mongelli et al. показать, что среди 
здоровых людей (контрольная группа, не болев-
шие COVID-19) количество лиц с нормальным 
и ускоренным (DeltaAge в среднем на 5,15 года 
больше паспортного) процессом старения при-
близительно одинаково (соответственно 39,9 и 
48,9 %). Замедление биологического возраста на-
блюдалось у меньшей части контрольной группы 
(12,8 %, DeltaAge в среднем на 8,70 года меньше 
паспортного). Напротив, у большинства людей, 
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перенесших COVID-19 (76,6 %), наблюдалось 
ускорение процессов старения (DeltaAge в сред-
нем на 8,70 года больше паспортного), и лишь 
небольшая доля (23,4 %) имела нормальный или 
замедленный темп старения [49].

X. Cao et al. использовали пять эпигенетиче-
ских часов (PhenoAge, GrimAge, Horvath, Han-
num и Skin&Blood Clock) для измерения эпигене-
тического возраста и сокращения длины теломер 
в трех группах пациентов: неинфицированных (в 
контрольной группе), пациентов с легкой формой 
COVID-19 и больных тяжелой формой COVID-19. 
Расчет эпигенетического ускорения старения по-
казал значительное повышение темпов старения 
по DNAmAge у пациентов с тяжелой формой 
COVID-19, у больных COVID-19 в легкой форме 
наблюдалось значительное ускорение старения 
по часам Horvath, Hannum, Skin&Blood, а также 
по часам GrimAge. Дальнейший анализ проде-
монстрировал динамическое ускорение процес-
сов эпигенетического старения на начальной фазе 
заболевания COVID-19, которое частично обра-
тилось вспять на более поздних фазах [51]. Ана-
логичное исследование, проведенное Y. Bejaoui 
et al. с использованием тех же эпигенетических 
часов, показало значительное увеличение темпов 
старения, измеренное с помощью часов Hannum, 
PhenoAge и GrimAge у пациентов с COVID-19 и 
ОРДС [52, 53]. 

Накопленные данные свидетельствуют о 
том, что биологический возраст человека ока-
зывает большее влияние на течение COVID-19, 
чем его календарный возраст. Тяжесть заболе-
вания напрямую связана с ускоренным старени-
ем. COVID-19 вызывает укорочение теломер в 
клетках крови, что может привести к снижению 
ожидаемой продолжительности жизни в разных 
регионах на 1–9 лет [54]. Длина теломер, конце-
вых участков хромосом, обеспечивающих геном-
ную стабильность, является одним из наиболее 
изученных биомаркеров, отражающих скорость 
старения, и может быть генетическим фактором, 
предсказывающим тяжесть течения COVID-19 
[55]. Активное клеточное деление, сопровождаю-
щееся репликацией ДНК, приводит к прогресси-
рующему укорочению теломер, обусловленному 
механизмом, известным как «проблема концевой 
репликации». Наблюдаемое с возрастом укоро-
чение теломер вызывает активацию устойчивого 
ответа на повреждение ДНК, что влечет за собой 
потерю клеточной жизнеспособности посред-
ством индукции апоптоза и/или клеточного ста-
рения [55].

Ускоренное укорочение теломер связано с 
повышенным риском развития сердечно-сосуди-
стых и других заболеваний [56]. A. Mongelli et al. 

выявили уменьшение длины теломер лейкоцитов 
пациентов, перенесших COVID-19, по сравне-
нию с контрольной группой (3,03 ± 2,39 и 10,67 ± 
± 11,69 кб соответственно, p <0,0001) [49]. По-
скольку хронологический возраст сравниваемых 
групп был сопоставим, авторы предполагают, что 
наблюдаемое укорочение теломер, вероятно, явля-
ется следствием прямого воздействия COVID-19 
на клетки, а не просто результатом естественного 
старения [49, 53].

В работе M. Retuerto et al. проводилось иссле-
дование длины теломер у людей в первые месяцы 
после госпитализации от COVID-19, и значения 
сравнивались с контрольной группой, а также как 
минимум через 12 месяцев после выздоровления. 
В контрольной группе распределение длины те-
ломер показало значительную обратную корре-
ляцию с возрастом, как и ожидалось (r = 0,46,  
p <0,0001). Напротив, более высокая дисперсия и 
отсутствие корреляции между возрастом и дли-
ной теломер наблюдались в когорте госпитализи-
рованных больных COVID-19 (r = 0,1, p = 0,1), 
при этом скорректированная по возрасту длина 
теломер у них была меньше, чем в контрольной 
группе (−1,45 [−2,64, −0,12] (медиана [нижний 
квартиль; верхний квартиль] и −0,19 [−0,66, 0,44] 
соответственно, p < 0,0001). У 63 пациентов вто-
рое определение длины теломер было проведено 
через 425 [415, 553] дней после первого, укоро-
чение теломер произошло у 22 человек (35 %), 
удлинение – у 31 (49 %), у 9 (14 %) изменения 
отсутствовали. Представленные данные подтвер-
ждают, что заболевание COVID-19 негативно 
влияет на длину теломер вследствие серьезных 
изменений в пролиферативной истории лейкоци-
тов крови [57]. G.E. Villar-Juárez et al., исследо-
вавшие длину теломер с помощью ПЦР, устано-
вили, что в постковидный период у пациентов, 
инфицированных SARS-CoV-2 в период с 2020 
по 2023 г., она статистически значимо меньше, 
чем у лиц, не болевших новой коронавирусной 
инфекцией [58].

A. Virseda-Berdices et al. изучали влияние 
длительного пребывания пациентов с COVID-19 
в отделении интенсивной терапии, инвазивной 
ИВЛ и прочих факторов на относительную дли-
ну теломер через год после выздоровления. Было 
проведено лонгитюдное исследование с участием 
49 пациентов, поступивших в отделение интен-
сивной терапии в связи с COVID-19 (с августа 
2020 г. по апрель 2021 г.). Относительную длину 
теломер определяли в цельной крови с помощью 
монохромной мультиплексной количественной 
ПЦР в реальном времени при госпитализации 
(исходные данные) и через 1 год после выписки. 
У больных с более длительным пребыванием в 
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отделении интенсивной терапии (>12 дней) или 
нуждавшихся в ИВЛ во время наблюдения об-
наружено уменьшение относительной длины те-
ломер. У пациентов с внутривенным введением 
препаратов, у которых развился фиброз легких, 
наблюдалось более значительное укорочение те-
ломер, в том числе при обследовании через год. У 
таких больных может быть повышена склонность 
к клеточному старению и осложнениям, связан-
ным с легкими, поэтому может потребоваться бо-
лее тщательное наблюдение. У пациентов с более 
длительным пребыванием в отделении интенсив-
ной терапии и у тех, кому требовалось внутри-
венное введение препаратов, теломеры лейкоци-
тов периферической крови были короче во время 
госпитализации и через год после выписки из 
больницы [59].

Изменения внешнего вида человека
Немаловажное значение в оценке наличия 

преждевременного старения у людей в постко-
видном периоде играет анализ внешних харак-
теристик людей, которые так или иначе могут 
отражать негативные изменения внутри организ-
ма. Так, в период с ноября 2019 по апрель 2022 г. 
В.М. Лахтин и соавт., изучая динамику состояния 
здоровья пожилых людей (старше 65 лет), пере-
несших бессимптомную форму COVID-19, вы-
явлены внешние признаки, такие как алопеция, 
пигментные пятна и бугристость кожи на щеках, 
которые могут свидетельствовать о преждевре-
менном старении [60].

В постковидном периоде пациенты часто об-
ращаются с жалобами на внезапное истончение 
волос, фантомную трихалгию и ощущение де-
фицита волос [61]. Эти симптомы регистриру-
ются дерматокосметологами и специалистами 
по медицинской реабилитации. Исследование 
И.А. Грицковой и соавт. показало, что телоген-
ное выпадение волос наблюдалось у 19,8 % па-
циентов, причем большая часть случаев (72,7 %) 
приходилась на период 3–6 месяцев после выздо-
ровления. Вследствие аномального сдвига овуля-
торного цикла возникает диффузное асинхронное 
выпадение волосяных фолликулов в фазе телоге-
на, что характеризуется неструктурным характе-
ром процесса и увеличением общего числа вы-
падающих волос. Анализ клинических случаев 
выявил, что выпадение волос после COVID-19 
может проявляться не только в виде телогеновой 
алопеции. У пациентов с андрогенетической ало-
пецией наблюдается преждевременное прогрес-
сирование заболевания. Кроме того, COVID-19 
может провоцировать развитие очаговой и руб-
цовой алопеции. Среди различных типов выпа-
дения волос, связанных с COVID-19, лидирует 

андрогенетическая алопеция (30,7 %), за ней сле-
дует диффузная алопеция (19,8 %). Также часто 
встречаются рецидивы очаговой алопеции и жа-
лобы на болезненность кожи головы в теменной 
области (7,8 %) [62].

В последнее время разрабатывается и реа-
лизуется множество проектов, направленных на 
всестороннюю поддержку старшего поколения 
[63]. Одними из перспективных направлений яв-
ляются маршрутизация процесса предоставле-
ния государственной помощи, ее структуризация 
(выделение отдельных модулей – биопсихосо-
циальный подход) и систематизация (комплекс 
медицинских, социальных, психологических и 
образовательных услуг) [64]. Влияние пандемии 
COVID-19 на темпы старения в краткосрочной 
либо в долгосрочной перспективе может требо-
вать определенных корректировок указанных 
проектов, пересмотра структуры и состава про-
грамм по поддержке людей старшей возрастной 
группы.

Инфламмэйджинг и иммуностарение
Старение – это естественный процесс био-

логического развития, характеризующийся по-
степенным снижением функций организма под 
воздействием множества физических и биоло-
гических факторов. Важной частью данного 
процесса является ослабление иммунной систе-
мы, известное как иммуностарение. Существен-
ное изменение в механизмах иммунорегуляции 
адаптивного иммунного ответа обусловлено ги-
стологическими трансформациями тимуса, кото-
рые начинаются приблизительно в 20 лет и про-
текают на протяжении всей жизни. С возрастом 
тимус (вилочковая железа) уменьшается в объе-
ме, замещаясь жировой и рубцовой тканью. Это 
приводит к снижению производства наивных 
Т-клеток CD4+ и CD8+ (тех, что еще не встреча-
лись с антигенами). В результате увеличивается 
доля Т-клеток памяти, которые не могут распоз-
навать новые антигены. Такой дисбаланс ослаб 
ляет иммунную защиту пожилых людей, делая 
их более уязвимыми к инфекциям и раку [65, 66]. 
С возрастом избыток провоспалительных меди-
аторов ухудшает работу Т-лимфоцитов, вызывая 
уплотнение их мембран, нарушение межклеточ-
ного обмена и сбой в сигнальных путях, необхо-
димых для иммунного ответа на воспаление [67].

Иммуностарение также затрагивает клетки 
врожденного иммунитета. С возрастом способ-
ность фагоцитов выполнять свои функции (по-
глощение патогенов, выработка сигнальных мо-
лекул и представление антигенов) снижается. У 
пожилых людей эти клетки находятся в состоя-
нии хронической активации, производя избыточ-
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ное количество провоспалительных веществ (ци-
токинов, активных форм кислорода и азота). Это 
приводит к повреждениям тканей из-за постоян-
ного, но неконтролируемого воспаления. Таким 
образом, оба звена иммунитета – врожденное и 
адаптивное – демонстрируют стойкое и скрытое 
повышение провоспалительного статуса, что яв-
ляется причиной хронического воспаления [68]. 
Вследствие описанных выше изменений в иммун-
ной системе активируется хроническое воспале-
ние. Для его комплексного описания F. Franceschi 
et al. в 2000 году ввели понятие “inflammaging” 
(инфламмэйджинг) ‒ стерильное, неспособное к 
разрешению и вялотекущее хроническое воспа-
ление, интенсивность которого увеличивается с 
возрастом [68].

Старение, будучи естественным процессом, 
не является болезнью в прямом смысле слова. 
Однако оно ослабляет организм, делая его бо-
лее подверженным развитию таких патологий, 
как нейродегенеративные расстройства (болезнь 
Альцгеймера, Паркинсона, деменция, депрес-
сия), заболевания опорно-двигательного аппарата 
(ревматоидный артрит, саркопения, остеопороз, 
остеоартрит), злокачественные новообразования 
(карциномы, меланома), сердечно-сосудистые 
заболевания (атеросклероз, гипертония), ме-
таболические нарушения (сахарный диабет 2 
типа, ожирение, метаболический синдром) [69]. 
В контексте многих из перечисленных заболе-
ваний воспаление действует как двусторонний 
процесс  – оно может быть как причиной, так и 
следствием изменений в нормальной работе и 
структуре организма, запуская и поддерживая 
цикл болезни. Этот же принцип применим к так 
называемому постковидному синдрому, который 
характеризуется ослаблением способности ор-
ганизма бороться с инфекциями и хронически-
ми заболеваниями. Хотя предрасположенность к 
COVID-19 может быть связана с уже существую-
щими нарушениями иммунитета и воспалитель-
ными процессами, сама инфекция SARS-CoV-2, 
в свою очередь, приводит к дальнейшим сбоям в 
иммунной системе. У пожилых людей с длитель-
ным течением COVID-19 (постковидным синдро-
мом) это проявляется в нарушении функциониро-
вания Т-клеток (ключевых элементов иммунного 
ответа) и дисбалансе воспалительных сигналов, 
таких как активные формы кислорода (АФК) 
и сложная сеть цитокинов, что также говорит в 
пользу развития преждевременного старения ор-
ганизма [70].

Заключение
Пандемия COVID-19 оказала влияние на мно-

гие стороны жизни человека, в том числе приве-
ла к ускоренному и преждевременному старению 
населения. Многочисленные научные работы 
свидетельствуют о негативном влиянии SARS-
CoV-2 на здоровье, проявляющемся в целом ряде 
изменений: от укорочения теломер до когнитив-
ных нарушений, депрессии, повышенного риска 
сердечно-сосудистых и нейродегенеративных 
заболеваний. Кроме того, наблюдаются пробле-
мы с коагуляцией, изменения в экспрессии гена 
ACE2, признаки раннего сосудистого и иммун-
ного старения, увеличение частоты встречаемо-
сти метаболического синдрома и даже внешние 
проявления преждевременного старения. Список 
последствий COVID-19 постоянно расширяется, 
включая изменения в биохимических показателях 
крови. В связи с этим крайне важно изучить ме-
ханизмы, лежащие в основе данных изменений, и 
разработать стратегии профилактики для поддер-
жания здорового старения в постковидную эпоху.
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