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Аннотация. Цель  – изучить современное состояние проблемы неврологических проявлений SARS-CoV-2 
и выяснить их влияние на течение и исходы заболевания у лиц с коморбидной терапевтической патологией. 
Материалы и методы. Проведен анализ источников научной литературы и обзоров рандомизированных кон-
тролируемых клинических исследований в базе данных eLibrary и др., посвященных поражениям нервной систе-
мы при различных стадиях течения заболевания новой коронавирусной инфекцией, в том числе у коморбидных 
соматических больных. Глубина поиска – 2 года (с момента объявления ВОЗ пандемии COVID-19). Результаты. 
На клинико-морфологическом материале доказано поражение головного мозга и вовлечение нервной системы 
в патогенез на острой и длительной стадиях, а также на стадии постковидного синдрома. При этом остаются во-
просы, требующие дальнейшего изучения: необходимо выяснить, являются ли неврологические нарушения при 
СOVID-19 признаком специфического поражения нервной системы, либо симптомом предшествующей комор-
бидной патологии, либо, возможно, заболеванием нервной системы de novo. 
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ВВЕДЕНИЕ 
В декабре 2019 г. вспышка новой вирусной инфек-

ции в Китайской Народной Республике изменила мир. 
Возбудителю данной инфекции Международным ко-
митетом по таксономии вирусов официально присво-
ено наименование «коронавирус SARS-CoV-2», а забо-
леванию, вызываемому данным патогеном, – COVID-19 
(Coronavirus disease 2019) [1]. К февралю 2020 г. рас-
пространение этой инфекции достигло таких мас-
штабов, что 11.02.2020 Всемирной организацией 
здравоохранения (ВОЗ) объявлено о пандемии новой 
коронавирусной инфекции, ставшей «11-й в ХХ–ХХI 
веках» [1–2]. В России бета-вирус SARS-CoV-2, наряду 
с SARS-CoV и MERS-CoV, отнесен к патогенам, пред-
ставляющим опасность для окружающих (Постановле-
ние Правительства РФ от 31.01.2020 № 66). Приказом 
Минздрава России от 19.03.2020 № 198н утверждены 
мероприятия «О временном порядке организации ра-
боты медицинских организаций в целях реализации 
мер по профилактике и снижению рисков распростра-
нения новой коронавирусной инфекции COVID-19» [1]. 
С начала пандемии и до 30.01.2022 в мире зарегистри-
ровано 372 553 400 случаев СOVID-19, от которого 
скончались 5 658 543 человек, или 1,52 % больных [3].

Высокая контагиозность и патогенность возбу-
дителя, его мутации, особенности патогенеза явля-
ются серьезной проблемой с момента начала панде-

мии и до настоящего времени. В классификации от 
30 октября 2020 г. National Institute for Health and Care 
Excellence (NICE), согласованной Scottish Intercollegiate 
Guidelines Network (SIGN) и The Royal College of General 
Practitioners (RACGP), описаны стадии течения забо-
левания СOVID-19 [4–5], а в рекомендациях ВОЗ от 
06.10.2021 длительное течение СOVID-19 при сохраня-
ющихся симптомах заболевания определено как long 
Covid и «постковидный синдром». В мировую медицин-
скую практику введены новые коды СOVID-19: U08.9 
Личный анамнез COVID-19 неуточненный – для записи 
более раннего эпизода COVID-19 (подтвержденного 
или вероятного), влияющего на состояние здоровья 
человека; U09.9 – состояние после COVID-19, или пост-
ковидный синдром; U10.9 – мультисистемный воспа-
лительный синдром взрослых, детей (PIMS), синдром 
Кавасаки, ассоциированный во времени с COVID-19 [4].

Течение СOVID-19 определяется свойствами возбу-
дителя, сложным патогенезом SARS-CoV-2 и состоянием 
организма больного. Все это определяет не только не-
благоприятный прогноз для пациента, но и формиро-
вание длительной стадии и постковидного синдрома. 
Особое беспокойство в плане неблагоприятного про-
гноза течения и исходов при СOVID-19 представляет ко-
горта коморбидных больных как с предшествующей те-
рапевтической патологией, так и с возможностью раз-
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вития заболеваний de novo по завершении активного 
инфекционного процесса. При СOVID-19 из-за особен-
ностей его свойств и патогенеза поражаются практиче-
ски все органы и системы человека. Анализ посвящен 
вариантам поражения нервной системы при СOVID-19 
в рамках самого инфекционного процесса, в том числе 
у лиц с предшествующей коморбидной патологией. 

Цель – изучить современное состояние проблемы 
неврологических проявлений СOVID-19 и их влияние 
на течение и исходы заболевания у лиц с коморбид-
ной терапевтической патологией. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Изучены доступные отечественные и иностран-
ные источники научной литературы в базе данных 
eLibrary и др. по вопросам патогенеза, течения, исхо-
дов и прогноза СOVID-19, в том числе обзоры рандо-
мизированных контролируемых клинических иссле-
дований. Глубина поиска – 2 года. Работа проведена 
по плану научно-исследовательских работ кафедры 
внутренних болезней Сургутского государственного 
университета в рамках инициативной темы «Предик-
торы генеза развития, течения и исходов хрониче-
ских и коморбидно протекающих соматических за-
болеваний» (рег. 24.06.2019 в ЕГИСУ НИОКТР, № ААА-
А-А19-119062490051-6). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

SARS-CoV-2 в силу своих особенностей обладает 
способностью поражать многие органы и системы че-
ловека, при этом заболевание может протекать и бес-
симптомно и в крайне тяжелых формах, как остро, так 
и пролонгированно. Менее чем за два года пандемии 
установлено, что SARS-CoV-2 поражает клетки за счет 
проникновения вируса вследствие связывания ан-
гиотензин-превращающего фермента II типа (АПФ-2) 

с клетками организма за счет клеточной трансмем-
бранной сериновой протеазы 2-го типа (ТСП-2), вы-
ступающей спайк-белком, активирующим S-белок 
возбудителя. Клетки, имеющие рецепторы АПФ-2, 
расположены не только в эпителии органов дыхания 
и в эпителии желудочно-кишечного тракта, что объяс-
няет обнаружение АПФ-2 и ТСП-2 практически во всех 
органах больных [2] и определяет многосистемность 
поражений и различные исходы течения заболевания. 

Согласно классификационному подходу NICE те-
чение СOVID-19 подразделяют на следующие стадии: 
острую – до 4 недель, длительную – 4–12 недель; пост-
ковидный синдром – более 12 недель  (рис. 1) [4–5]. 

Патогенез COVID-19 сложен и многогранен. Дока-
зано, что при данном заболевании сложные «каскады» 
поражений, в том числе временные, определяются 
множеством синдромов: гипервоспалительным –
с высвобождением цитокинов, ответственных за «ци-
токиновый шторм», или «цитокиновую бурю»; актива-
цией макрофагов; гемолимфоцитраным лимфогисти-
оцитозом; продуктивно-деструктивным тромбоваску-
литом; «тромботическим штормом» с нарушениями 
гемостаза; тромбовоспалением; ДВС-синдромом (син-
дром диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания); SARSCoV2-ассоциированным эндотелиитом 
с эндотелиопатией или характерной для COVID-19 
микроангиопатией; тромбоцитопатией с развитием 
тромботической тромбоцитопенической пурпуры, 
тромботической микроангиопатией; формированием 
иммуноцитолиза и неврологических нарушений; дис-
балансом ренин-ангиотензиновой системы и др. Эти 
синдромы определяют поражения не только легких, 
но и практически всех органов человека (рис. 2) [6–8] 

Особое беспокойство в плане неблагоприятного 
прогноза течения и исходов СOVID-19 вызывает ко-
горта коморбидных больных, особенно старших воз-
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растных групп с предшествующей соматической пато-
логией, так как с возрастом количество болезней на-
капливается и снижаются защитные силы организма. 
Это важно как для изменения характера течения уже 
имеющейся коморбидной патологии, так и для воз-
можности развития заболеваний de novo на стадиях 
завершения активного инфекционного процесса. 

С самого начала пандемии стало понятно, что при 
данной инфекции в первую очередь поражаются орга-
ны респираторного тракта (наиболее тяжело – легкие 
с развитием острого респираторного дистресс-син-
дрома (ОРДС)), но также часто поражаются и другие 
органы и системы, в том числе за счет тромбоэмбо-
лических осложнений [1, 4–5, 8]. Течение СOVID-19 
осложняют не только острые нарушения мозгового 
кровообращения и инфаркты миокарда, но и ми-
кротромбозы в сердце, головном мозгу, коже, сосудах 
кишечника, селезенке и других органах [8]. Также фор-
мируются аутоиммунные синдромы и неврологиче-
ские нарушения, обусловленные выраженной инток-
сикацией, сосудистой эндотелиальной дисфункцией, 
коагулопатией, иммунотромбозами с наличием анти-
тел как в острую фазу, так и в отдаленные периоды те-
чения заболевания. 

Среди аутоиммунных синдромов наиболее значим 
антифосфолипидный синдром (АФС) с клиническими 
проявлениями вплоть до катастрофических у боль-
ных с тяжелым и крайне тяжелым течением СOVID-19, 
документируемый антителами (АТ) к кардиолипину 
и волчаночному антикоагулянту; тромбоцитопениче-
ская пурпура, представленная аутоиммунной гемо-
литической анемией, а также дермальными проявле-
ниями – синдромом Кавасаки, ангиитами, экхимозами, 
кровотечениями из самых различных источников, 
документируемые обнаружением АТ к плазменной 
металлопротеиназе ADAMSTS-13 (A disintegrin and 
metalloproteinase with a thrombospondin type 1 motif 
member 13), которая регулирует vWF-агрегацию (von 
Willebrand factor) тромбоцитов [6, 8–9]. 

Тяжелое течение COVID-19 сопряжено с развитием 
на его фоне «цитокинового шторма», или «цитокино-
вой бури», ДВС-синдрома и коагулопатии, ответствен-
ных за развитие ОРДС и синдрома полиорганной не-
достаточности – основных причин смерти больных 
[1–2]. Клинические и морфологические изменения при 
тяжелом течении СOVID-19 определяются полиорган-
ным тромбозом, формирующимся на фоне ДВС-син-
дрома и тромбомикроангиопатии (ТМА). Поврежде-

Рис. 1. Временные интервалы течения COVID-19 [4]

Рис. 2. Патогенез COVID-19 [6]
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ние эндотелия сосудов при вирусном, цитокиновом 
(на фоне «цитокинового шторма») и аутоиммунном 
механизмах именуется синдромом эндотелиита, или 
гиперкоагуляции, или Sars-Cov-2-ассоциированной 
эндотелиальной дисфункцией, лежащей в генезе ТМА-
ассоциированных поражений легких, миокарда, почек, 
головного мозга и других органов [2, 6–7]. Обсуждает-
ся также возможность активации тромбоцитов к ви-
русу, что может определять формирование синдрома 
гиперкоагуляции. Тромбозы образуются как в мелких, 
так и в крупных сосудах. Кроме того, установлена воз-
можность развития суперинфекции SARS-CoV-2, при-
водящей к системному продуктивно-деструктивному 
тромбоваскулиту в рамках постковидного синдрома, 
характеризующемуся персистенцией гиперкоагуляции 
с пролонгированием ТМА [2]. Поражения сосудов лег-
ких при тяжелом и неблагоприятном течении СOVID-19 
определяют патогенез гипоксии и ОРДС. 

Генерализация SARS-CoV-2 с вышеперечисленны-
ми механизмами развития патологического процесса 
и/или иммунными нарушениями определяют форми-
рование поражений, в том числе ишемических, в дру-
гих органах, в первую очередь в головном мозге. Раз-
виваются гипоксические и ишемические поврежде-
ния головного мозга с ишемическими и геморрагиче-
скими инсультами, менингитом, энцефалитом и др. [1]. 

При обязательном поражении легких вирусом 
SARS-CoV-2 болезнь может протекать в следующих 
клинических «масках»: мозговой, сердечной, по-
чечной, печеночной, тромбоэмболической (ТЭЛА), 
септической, кожной, диабетической и кишечной. 
По результатам 2 000 аутопсий погибших от тяжелого 
течения СOVID-19 установлено, что поражения легких 
в виде диффузного альвеолярного повреждения соче-
таются с вовлечением сосудистой системы и развити-
ем алвеолярно-гипоксического синдрома и протекают 
стадийно. Выделены ранняя и поздняя фазы острой 
формы течения СOVID-19, на которых в каждом 2–3-м 
случае к вирусной инфекции присоединяется бакте-
риальная: на экссудативной (ранней) фазе в среднем 
на 7–8-е сутки (до 14-х), на пролиферативной (позд-
ней), как правило, после 8-х суток [1]. У погибших от 
СOVID-19 одновременно с поражением легких реги-
стрируются поражения других органов, при этом ор-
ганные повреждения были более выражены и явля-
лись основной причиной гибели больных. Головной 
мозг при данной инфекции поражается очень часто, 
визуализируются ишемические повреждения, ише-
мические инфаркты, микроангиопатия, васкулит, кро-
воизлияния, геморрагические инфаркты, гематомы. 
Возможна генерализация SARS-CoV-2 с развитием ви-
русного сепсиса, при котором поражены все органы, 
включая центральную нервную систему (ЦНС) [1]. Про-
блему представляют коморбидные пациенты с воз-
можностью развития вирусных, вирусно-бактериаль-
ных и бактериальных поражений легких и других ор-
ганов, в том числе ЦНС с формированием менингита 
и энцефалита. 

Клиника СOVID-19 многогранна, но всегда имеют 
место лихорадка, утомляемость и одышка – синдро-
мы интоксикации, воспаления и дыхательной недо-
статочности – с атипичной картиной у лиц пожилого 
и старческого возраста (с делирием и бредом). Эти 
симптомы требуют тщательной оценки неврологиче-
ского статуса, так как кроме интоксикации и гипоксе-
мии возможны иные механизмы поражений нервной 

системы. Считается, что SARS-CoV-2 приводит к акти-
вации хронических инфекций. Вышеперечисленные 
рецепторные механизмы поражений легких, эндоте-
лия сосудов и внутренних органов, а также, возможно, 
рецепторы опсонина CD147 и др. определяют полиси-
стемность в острой фазе СOVID-19. На ранних стадиях 
СOVID-19 протекает с аносмией и авгезией, генез ко-
торых до конца неясен [1]. Однако данные симптомы 
могут быть обусловлены как поражением слизистой 
оболочки носоглотки, так и другими механизмами 
с вовлечением в морфогенез нервной системы. Пред-
полагается вирусное поражение ЦНС: поражение обо-
нятельного нерва, формирование дисфункционально-
го лимфодренажа из периваскулярного пространства, 
распространение возбудителя во внеклеточное про-
странство эпителия, диффузию SARS-CoV-2 через аксо-
нальные транспорты [2, 4, 10–11]. 

При персистенции SARS-CoV-2-инфекционного 
процесса на длительной и постковидной стадиях опи-
саны механизмы сохраняющегося системного воспа-
ления, васкулопатии при расстройствах гемостаза, 
иммунной дисрегуляции, аутоиммунных поражений. 
В итоге формируется комплекс патологических про-
цессов: дисфункция вегетативной, нервной, эндокрин-
ной систем и метаболические расстройства [4]. Воз-
действие вируса SARS-CoV-2 определяет выраженное 
и тяжелое системное воспаление, микрососудистые 
повреждения и тромбозы, приводит к нейровоспале-
нию и нейродегенерации, что объясняет неврологи-
ческие расстройства и развитие патологии нервной 
системы и требует дифференцированного подхо-
да к оценке клиники данного заболевания [12–14]. 
Показана возможность воздействия вируса на голов-
ной мозг и нейроны через сосудистую систему, опре-
деляющего формирование вялотекущего хроническо-
го воспаления ЦНС на постковидной стадии с развити-
ем комплекса стойких симптомов инфекции: «мозго-
вого тумана», долгосрочных когнитивных нарушений 
и др., регистрируемых в 40 и более процентах случаев 
после острой фазы СOVID-19 [4–5, 15] (рис. 1).

У части больных, преимущественно в отдаленные 
периоды течения СOVID-19, развивается мультиси-
стемный воспалительный синдром (МСВС), отнесен-
ный к осложнениям и обнаруженный сначала у детей, 
а потом и у взрослых в относительно молодом воз-
расте – до 50 лет. Этому синдрому в октябре 2020 г. 
в МКБ 10-го пересмотра присвоен шифр U10.9 – Муль-
тисистемный воспалительный синдром, связанный 
с COVID-19, неопределенный [16–17]. Критериями 
МСВС, согласно номенклатуре ВОЗ, являются как ми-
нимум два из перечисленных признаков: 
1. Сыпь, или двусторонний негнойный конъюнкти-

вит, или признаки воспалительных изменений 
слизистых оболочек и кожи (полость рта, руки 
и ноги). 

2. Артериальная гипотензия или шок. 
3. Признаки миокардиальной дисфункции, перикар-

дит, вальвулит или поражение коронарных арте-
рий (результаты эхокардиографии или повышен-
ный уровень тропонина/NT-proBNP). 

4. Признаки коагулопатии (измененное протромби-
новое время, активированное частичное тромбо-
пластиновое время, повышенный уровень D-ди-
мера). 

5. Острые желудочно-кишечные симптомы (диарея, 
рвота или боли в животе).  

МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ НАУКИОбзор литературы



Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 №
 1

 (5
1)

, 2
02

2

62

МСВС сочетается также с дополнительными при-
знаками – синдромом системной воспалительной 
реакции и повышением содержания белков острой 
фазы (маркеров воспаления – СОЭ, СРБ или прокаль-
цитонина) при исключении других инфекционных 
заболеваний, в том числе сепсиса, стафилококково-
го или стрептококкового токсического шока; при ве-
рификации СOVID-19 методами ПЦР (обнаружение 
РНК SARS-CoV-2) или иммуноферментного анализа 
с положительным серологическим тестом (наличие 
АТ к SARS-CoV-2); при высокой вероятности контакта 
с инфицированными данным возбудителем [18]. Кли-
ническими проявлениями МСВС, генез которого до 
конца неясен, являются венозные или артериальные 
осложнения с инфарктами и инсультами [19].

На течение СOVID-19 оказывает влияние множе-
ство факторов: свойства самого возбудителя и им-
мунный ответ организма, возраст пациента и комор-
бидная патология, на фоне которой произошло зара-
жение [1, 20–22]. Подавляющее число отечественных 
и зарубежных публикаций отмечают негативную 
роль ко- и мультиморбидности в формировании тя-
желых форм СOVID-19 и ее неблагоприятных исходов 
[1, 23]. В этой связи к прогностически неблагоприят-
ным факторам относят возраст 60–65 лет и старше, 
наличие в первую очередь метаболически ассоци-
ированной патологии: артериальной гипертензии 
(АГ), сахарного диабета (СД), ишемической болезни 
сердца (ИБС), хронической сердечной недостаточно-
сти (ХСН), ожирения, гиперхолестеринемии, повреж-
дения почек с хронической болезнью почек (ХБП), 
сердечно-сосудистых осложнений в анамнезе – 
инсульта, инфаркта миокарда (ИМ) и др., фактора 
мультиморбидности с увеличением индекса комор-
бидности Чарлсона до 3 баллов и более [20–24]. Ко-
морбидность, особенно метаболически-ассоцииро-
ванная, при наличии двух и более (до 7) коморбид-
ных заболеваний у пациента, особенно 65 лет и стар-
ше, с 99 %-й вероятностью относится к маркеру тяже-
лого течения СOVID-19 и ее неблагоприятного исхода 
[20]. В условиях исходных морфологических измене-
ний сосудов, в первую очередь их ремоделирования 
на фоне АГ, мультисистемного атеросклероза и ИБС, 
эндотелиальная дисфункция, развивающаяся при 
СOVID-19, и иммунные повреждения обуславливают 
ухудшение прогноза для коморбидного больного. 
Еще к механизмам неблагоприятного течения данной 
инфекции, развившейся на фоне коморбидной пато-
логии, особенно при поражениях сосудов у больных 
с исходными АГ, СД, атеросклерозом, ИБС, ХСН и др., 
а также получаемой ими фармакотерапии (нередко 
полипрагмазии), относят гипоксию и метаболиче-
ский ацидоз, развивающиеся при многих заболева-
ниях, степень которых определяется содержанием 
лактата [24].

При работе с больными, инфицированными
SARS-CoV-2, на всех стадиях СOVID-19 возникают сле-
дующие вопросы: являются ли неврологические нару-
шения маркерами гипоксии и дыхательной недоста-
точности? это поражения нервной системы при дан-
ном заболевании и признаки СOVID-19? это симптомы 
предшествующей коморбидной патологии или это за-
болевания нервной системы de novo? 

Анализ 2 000 аутописий позволил сформировать 
три группы причин смерти при клинико-морфологи-
ческих «масках» СOVID-19: первая (основная) – данное 

заболевание (U07.1, U07.2); вторая – когда СOVID-19 не 
оказал влияния на течение и летальные исходы; тре-
тья – в случаях, когда СOVID-19, развившийся на фоне 
уже имеющейся патологии, не был основной причи-
ной смерти больного, но оказал влияние на ее ослож-
нения [1]. Этими причинами были в том числе исходы 
СД, осложненного комой, микро- и макроангиопатия-
ми, ИБС, постинфарктный кардиосклероз, сердечная 
недостаточность, последствия цереброваскулярных 
болезней, острая цереброваскулярная недостаточ-
ность и др.

Возникает необходимость дифференцированного 
подхода с ведением пациентов в различные периоды 
течения заболевания для оценки как прогноза тече-
ния, так и формирования или развития в перспекти-
ве осложнений уже имеющихся вариантов течения 
заболеваний в коморбидности [1, 4, 18, 25]. Особое 
внимание направлено на лечение больных с множе-
ством неврологических заболеваний, на которые 
наслоилась клиника СOVID-19 с предшествующим 
инсультом, нервно-мышечными, воспалительными, 
аутоиммунными заболеваниями, заболеваниями ЦНС: 
синдромом Гийена – Барре, рассеянным склерозом, 
оптикомиелит-ассоциированными расстройствами, 
эпилепсией, болезнью Паркинсона или Альцгеймера, 
дистонией, доброкачественной внутричерепной ги-
пертензией и др. [18, 25].

Хотя частота неврологических расстройств се-
годня до конца не выяснена, они, бесспорно, оказы-
вают большое влияние на течение СOVID-19 и каче-
ство жизни больного. Неврологические проявления 
СOVID-19 – это прежде всего проявления интокси-
кации: астения, расстройство сна, снижение памяти 
и работоспособности, тошнота, рвота, головная боль, 
головокружения, нарушение зрения, расстройства 
личности, афазия вплоть до комы и т. д. К признакам 
поражений нервной системы относятся головная 
боль, головокружения, чувство «оглушенности», ми-
альгии, извращения вкуса и запахов (гипо- и аносмия, 
гипо- и авгезия), а также симптомы поражений голов-
ного мозга – гемипарезы и др. [1–8, 18, 25–27]. 

С заболеванием СOVID-19 связывают и такие при-
знаки патологии нервной системы, как изменения 
психического состояния, фебрильные судороги, энце-
фалопатия, развитие миелита, миастения, краниаль-
ный полиневрит, синдром Гийена – Барре, тромбозы 
и кровоизлияния в венозный синус и головной мозг 
с ишемическими и геморрагическими инсультами 
и острой некротизирующей геморрагической энцефа-
лопатией [4, 18, 25, 28–29]. 

Считается, что в основе патогенеза поражений 
нервной системы лежит гиперпродукция цитокинов 
при «цитокиновом шторме», запускающая прокоагу-
лянтно-антикоагулянтный дисбаланс, а также ДВС-син-
дром. На фоне гиперпродукции тромбопластина про-
исходит активация перехода протромбина в тромбин. 
Формируются гиперкоагуляция, коагулопатия потре-
бления, внутрисосудистая коагуляция с множествен-
ными микротромбозами. Активация плазминогена со-
пряжена с увеличенным риском кровотечений и кро-
воизлияний. 

Таким образом, поражение нервной системы – 
сложный многогранный процесс, обусловленный как 
непосредственным воздействием самого возбудите-
ля, так и системным и иммунным воспалением, гипок-
сией, гипоксемией, эндотелиопатией, приводящими 
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к респираторному дистресс-синдрому, ДВС-синдрому 
со склонностью одномоментно к тромбообразованию 
и риску развития кровоизлияний, в том числе имму-
нотромбозу и иммуноцитолизу [29–30].    

Неврологическая симптоматика у больных 
СOVID-19 на длительной и постковидной стадиях от 
четверти до половины случаев представлена синдро-
мом хронической усталости. У больных регистрируют-
ся общая слабость, утомляемость, извращение вкуса 
и запаха, головная и мышечная боль, в каждом чет-
вертом-шестом случае – чувство тревоги и депрессия. 
Редко развивались ишемический, геморрагический 
инсульты (0,4–1,9 %), судороги (0,06 %) [26–27]. Самы-
ми частыми симптомами длительной стадии СOVID-19 
являются утомляемость, головная боль, головокруже-
ния, миальгии. Энцефалопатии подвержены в боль-
шей степени коморбидные больные и лица пожилого 
и старческого возраста в силу вышеперечисленных 
патогенетических механизмов. К долговременным 
симптомам относят синдром хронической усталости, 
когнитивные нарушения со снижением концентрации 
внимания, памяти, речью с нехваткой слов, а также 
сенсорные нарушения – шум в ушах, головокруже-
ния и др. Даже после перенесенного легкого течения 
СOVID-19 долгие месяцы развиваются и сохраняются 
симптомы астенизации в виде стойкой усталости, ми-
алгии, а также признаки вегетативной дисрегуляции – 
синдромы постуральной ортостатической тахикар-
дии, аномальной терморегуляции и др. [4, 30–32]. 

Хотя постковидная стадия протекает по-разному 
и с разной степенью выраженности симптомов, сле-
дует понять и определить, что это: вновь появившиеся 
симптомы и патология de novo, незавершившийся ин-
фекционный процесс или ухудшение имеющейся ко-
морбидной соматической патологии. Чаще всего боль-
ных беспокоят утомляемость, извращение вкуса и за-
пахов, чувство тревоги, одышка [30]. Результаты мно-
гоцентрового проспективного когортного исследова-
ния по анализу медицинской документации о больных 
СOVID-19 (более 81 млн пациентов), опубликованного 
в апреле 2021 г., с оценкой частоты 14 неврологиче-
ских и психиатрических исходов в течение полугода 
после перенесенного СOVID-19, свидетельствуют, что 
в одной трети случаев никаких проблем с неврологи-
ческой и психиатрической патологией у пациентов до 
заболевания СOVID-19 не было. Все из указанной ко-
горты имели возможность получить с вероятностью 
следующие заболевания: развитие тревожных рас-
стройств (17,4 %), ишемический инсульт (2,1 %), внутри-
черепные кровотечения (0,56 %), деменцию (0,67 %),
паркинсонизм (0,11 %). Однако в течение 6 месяцев 
неврологические и психиатрические диагнозы разви-
лись только у 33,6 % из 236 379 больных, а их частота 
была обусловлена тяжестью острой фазы СOVID-19. 
После тяжелого течения СOVID-19, особенно лечения 
в условиях реанимационных отделений, вероятность 
неврологических проявлений многократно увеличи-
валась: развитие ишемического инсульта составило 
6,92 % (против 2,1 %), геморрагического – 2,66 % (про-
тив 0,56 %), что на порядок выше, чем у пациентов, пе-
ренесших более легкое течение заболевания [33]. 

Имеются свидетельства о развитии неврологиче-
ских проявлений почти у половины больных с тяже-
лой формой СOVID-19, однако истинное положение 
оценить сложно в силу недостаточной длительности 
наблюдений. Описываются цереброваскулярные ос-

ложнения в виде инсультов, обусловленные сложны-
ми механизмами, в том числе иммунотромбозом, при-
знаки нарушения сознания и миальгии. Симптоматика 
со стороны ЦНС – головная боль, головокружения, 
атаксия, миальгии, изменения сознания (энцефалопа-
тия) – коррелировала с лимфопенией, повышенным 
содержанием С-реактивного белка, провоспалитель-
ных цитокинов IL-6, TNF-α, IL-8, IL-10, IL-2R (маркеров 
«цитокинового шторма») и т. д. [34–35]

Среди основных проявлений постковидного син-
дрома, наряду с одышкой, возникают признаки, сви-
детельствующие о роли метаболических, в первую 
очередь неврологических, расстройств: выраженная 
астения; нарушение сна; болевые ощущения (миаль-
гии, артральгии, дорсалгии, цефалгии); расстройство 
вкуса и обоняния; головокружение; синдром Гийе-
на – Барре; дистермия и длительный субфебрилитет, 
волнообразные изменения (гипо- и гипертермия); 
когнитивные расстройства (снижение памяти, дезори-
ентация во времени и пространстве, отсутствие кон-
центрации внимания и т. д.); психоэмоциональная ла-
бильность и расстройства (фобии, повышенный уро-
вень тревожности, панические атаки), асоциальное 
поведение; изменение аппетита (анорексия, булемия); 
нестабильность гемодинамики с резкими перепада-
ми АД, нерегулярностью пульса, тахикардия, в том 
числе ортостатическая, аритмия (фибрилляция пред-
сердий); выпадение волос, зубов; кожные проявления 
(васкулит, сосудистые реакции); дисрегуляция желу-
дочно-кишечного тракта с волнообразной дисхезией 
преимущественно в виде диареи [4].             

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Завершая анализ научной литературы, следует от-
метить, что за 22 месяца пандемии известно, что SARS-
CoV-2 распространен повсеместно, СOVID-19 протека-
ет во множестве клинических форм и «масок», в том 
числе неврологических, но обязательно с поражением 
легких в виде диффузного альвеолярного поврежде-
ния. Острая форма инфекции бывает легкой, средне-
тяжелой, тяжелой и крайне тяжелой и имеет два пери-
ода – ранний (экссудативная фаза) и поздний (проли-
феративная фаза). В патоморфологии заболевания ле-
жит диффузное альвеолярное повреждение с вовле-
чением сосудистого русла, альвеолярно-геморрагиче-
ский синдром, микроангиопатия с тромбозом, реже – 
деструктивно-продуктивным тромбоваскулитом. 
Тяжелое диффузное альвеолярное повреждение –
синоним клинического острого респираторного дис-
тресс-синдрома – является в подавляющем большин-
стве случаев непосредственной причиной смерти 
больных [1]. 

С октября 2020 г. стало известно, что существуют 
пролонгированные формы СOVID-19. За острой фор-
мой продолжительностью до 4 недель в ряде случаев 
следует длительна я стадия (4–12 недель) и постко-
видный синдром (более 12 недель) [4–5]. Патогенез 
СOVID-19 сложен и многогранен, обусловлен мно-
жеством механизмов. Имея тропность к рецепторам 
АПФ-2, он поражает клетки альвеолярного эпителия 
и практически всех органов человека, вызывая си-
стемное и иммунное воспаление, воспалительный 
синдром, поражение лимфоцитов и макрофагов, 
ДВС-синдром, СOVID-19-ассоциированную эндотелио-
патию, дисбаланс системы АТI/АТII, тромбозы; на более 
поздних стадиях заболевания – мультисистемный вос-
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палительный синдром, васкулопатии при расстрой-
ствах гемостаза, иммунную дисрегуляцию, аутоиммун-
ные поражения.

Учитывая сложные механизмы патогенеза, нали-
чие интоксикации и воспаления с их клиническими 
проявлениями, формирование коагулопатии, факто-
ры неблагоприятного прогноза – гендерно-возраст-
ные параметры (лица старше 60–65 лет, мужской пол), 
ко- и мультиморбидность (особенно АГ, СД, ожире-
ние, ИБС, ХСН, ХБП), выступающие прогностически 
неблагоприятными предикторами тяжелого острого 
течения заболевания и летального исхода или про-
лонгации инфекционного процесса, необходимо ре-
шить, являются ли неврологические проявления при 

СOVID-19 результатом воспаления, интоксикации, ги-
поксии и дыхательной недостаточности; признаком 
специфического поражения нервной системы при 
СOVID-19 в виде нарушения мозгового кровообраще-
ния, обоняния, вкуса, общемозговой симптоматики 
и др.; результатом прогрессирования (обострения) 
предшествующей коморбидной патологии либо, воз-
можно, заболеванием нервной системы de novo.
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