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Аннотация
Не менее чем у трети пациентов с COVID-19 в острой и/или резидуальной фазе наблюдаются неврологические рас-
стройства. Чаще всего фиксируются астенические, когнитивные нарушения, спутанность сознания, инсульты, перифе-
рические невропатии, аносмия, дисгевзия, болевые синдромы. Наиболее вероятными механизмами поражения нерв-
ной системы при COVID-19 являются патологические иммунные реакции, цереброваскулярные заболевания в связи 
с коронавирусным эндотелиитом и гипоксическая травма мозга; обсуждается также прямое нейротропное воздействие 
вируса. Имеется положительный опыт использования нейропротективных препаратов в лечении астенических и когни-
тивных последствий новой коронавирусной инфекции.
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Annotation
At least one third of COVID-19 patients develop neurologic disorders in acute and/or residual phase of the disease. � e most 
o� en neurologic disturbances are: asthenia, cognitive impairment, confusion, strokes, peripheral neuropathy, anosmia, dysgue-
sia and pain. Probable mechanisms of nervous system involvement in COVID-19 are pathologic immune reactions, cerebral 
vascular disease because of coronavirus endotheliitis and hypoxic brain trauma; direct neurotropic viral invasion is discussed 
also. � e article presents positive experience of treatment of asthenia and cognitive complications of new coronavirus infection 
with neuroprotective medications.
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С самого начала пандемии COVID-19 стали 
появляться сообщения о  частой ассоци-
ации новой коронавирусной инфекции 
с  неврологическими расстройствами. 
Китайские врачи первыми показали зна-

чительную распространенность выраженной и  упор-
ной  головной боли, не  соответствующей тяжести 
общей интоксикации, частые эпизоды делириозной 
спутанности сознания, также не  соответствующие 
тяжести общей интоксикации, снижение обоняния 
и вкуса [1].

Дальнейшие наблюдения подтвердили нейротро-
пизм нового заболевания. В настоящее время ни у кого 
не вызывает серьезных сомнений, что COVID-19 очень 
часто сопровождается неврологическими осложнения-
ми, причем как в  остром периоде, так и  спустя неде-
ли и месяцы после заражения. По некоторым данным, 
частота заинтересованности нервной системы может 
достигать половины и  даже двух третей от  всех слу-
чаев инфицирования SARS-CоV-2 [2, 3]. Чаще всего 
описываются нарушения обоняния и  вкуса (35,6%), 
миалгии (18,5%),  головная боль (10,7%), инсульты 
(8,1%),  головокружение (7,9%), нарушения сознания 
(7,8%), эпилептические припадки (1,5%), энцефалиты, 
невралгии, атаксия, синдром Гийена–Барре, синдром 
Миллера–Фишера, внутримозговые кровоизлияния, 
краниальные невропатии и  мышечная дистония [4]. 
Пока остается открытым и требует дальнейшего изуче-
ния вопрос об  обратимости или длительности невро-
логических осложнений.

Клиницисту важно иметь представление о  наи-
более частых неврологических расстройствах, ассоци-
ированных с вирусом SARS-CoV-2, и механизмах их раз-
вития. Это важно для оптимизации ранней диагностики 
неврологических осложнений и выработки патогенети-
чески обоснованных подходов к терапии.

Механизмы поражения нервной системы 
при COVID-19

Обсуждается несколько механизмов, по которым 
новая коронавирусная инфекция может приводить к по-
ражениям центральной и периферической нервной си-
стемы (рис. 1).

Прямое инфицирование нейронов и глиоцитов
Как известно, «ключом», открывающим вирусу 

SARS-CоV-2 вход в клетку, является рецептор к ангио-
тензинпревращающему ферменту. Данный тип рецеп-
торов широко представлен в  центральной нервной 
системе и присутствует как на мембране, так и в цито-
плазме нейронов и глиоцитов, в коре и подкорковых 
серых узлах [5]. Поэтому теоретически можно ожи-
дать развития у  части пациентов с  COVID-19 вирус-
ного энцефалита. Обсуждаются два возможных пути 
проникновения SARS-CоV-2 в головной мозг: из кро-
веносного русла через  гематоэнцефалический барьер 
вместе с  иммунокомпетентными клетками и  через 
слизистую носа и обонятельные нервные волокна [5]. 
Однако на практике число случаев доказанного вирус-
ного энцефалита коронавирусной этиологии совсем 
невелико [6].

Иммуноопосредованное поражение
В ряде гистологических работ было показано, что 

у пациентов в острой фазе COVID-19 могут наблюдать-
ся повышение проницаемости  гематоэнцефалического 
барьера и  выход иммунокомпетентных клеток из  кро-
веносного русла в паренхиму головного мозга, а  также 
активация местной воспалительной микроглиальной 
реакции в белом веществе [7]. Наиболее тяжелым вари-
антом иммуноопосредованного поражения головного 
мозга у пациентов с COVID-19 является острая некро-
тическая энцефалопатия, которая изредка развивается 
у пациентов с COVID-19 c синдромом так называемого 
цитокинового шторма [6]. Вероятно, менее тяжелые ги-
перергические дизиммунные реакции развиваются зна-
чительно чаще.

COVID-19 приводит к  снижению церебрально-
го метаболизма преимущественно в  лобной и  темен-
ной долях  головного мозга, что было показано в рабо-
те J.A. Hosp и соавт. методом позитронно-эмиссионной 
томографии (ПЭТ) [8]. Важно отметить, что церебраль-
ный гипометаболизм сохранялся после выздоровле-
ния – ПЭТ-исследование в цитируемой работе выполня-
лось после двух отрицательных результатов ПЦР-теста 
и  двух дней без респираторных симптомов. При этом 
снижение церебрального метаболизма в  сером веще-
стве  головного мозга достоверно коррелировало с  ре-
зультатами нейропсихологических тестов. При обычной 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) у  обследо-
ванных пациентов не  выявлялось патологических от-
клонений, за исключением церебрального инфаркта 
в одном случае [8]. Таким образом, страдание головного 
мозга в  постковидном периоде у  большинства пациен-
тов имеет преимущественно функциональный харак-
тер, что позволяет надеяться на его обратимость. О свя-
зи церебрального  гипометаболизма с  дизиммунными 
реакциями  говорит сочетание изменения метаболизма 
с  активацией микроглии в  белом веществе, что было 
продемонстрировано при патоморфологическом иссле-
довании головного мозга [8].

Инвазия SARS-CоV-2 
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Рис. 1. Предполагаемые механизмы поражения мозга при COVID-19



ПОВЕДЕНЧЕСКАЯ НЕВРОЛОГИЯ / Выпуск № 2, 202116

Цереброваскулярные заболевания
Возможно, наиболее важным механизмом по-

ражения как  головного мозга, так и  периферической 
нервной системы и других органов и систем у пациен-
тов с  COVID-19 является поражение вирусом эндо-
телиоцитов сосудов. Многочисленные свидетельства 
прямого воздействия вируса на  эндотелий сосудов 
различных органов и  тканей имеются в  современной 
литературе [9–11]. Доказано, что инфицирование ви-
русом SARS-CоV-2 сопровождается выраженными из-
менениями реологических свойств крови со  сдвигом 
баланса между свертывающей и противосвертывающей 
системой крови в  сторону  гиперкоагуляции, в  частно-
сти, со  значительным повышением уровня D-димера 
[11–13]. В  этих случаях неврологические расстройства 
в острой фазе и постковидном периоде имеют понятную 
сосудистую этиологию. Известно, что риск  инсульта, 
как ишемического, так и геморрагического, у пациентов 
с  новой коронавирусной инфекцией многократно по-
вышен [12, 14]. Развитием церебрального эндотелиита 
в остром и подостром периоде коронавирусной инфек-
ции можно также объяснить такие симптомы, как  го-
ловная боль, делирий и эпилептические припадки.

В  связи с  обсуждаемой ролью коронавирусного 
эндотелиита в развитии ассоциированных с COVID-19 
неврологических расстройств следует упомянуть еди-
нообразие механизмов развития инсультов и  хрониче-
ского прогрессирующего цереброваскулярного забо-
левания – так называемой хронической ишемии мозга. 
Исследования с  использованием методов нейровизуа-
лизации свидетельствуют, что за диагнозами «хрони-
ческая ишемия мозга», «сосудистые когнитивные нару-
шения», «церебральная микроангиопатия» и  другими 
скрываются в  том числе такие сосудистые поражения, 
как немые инфаркты и  микрокровоизлияния [15]. По-
этому можно обоснованно предположить, что перене-
сенный COVID-19 увеличивает не только риск инсульта, 
но и риск декомпенсации так называемой хронической 
ишемии мозга. Следовательно, постковидные когнитив-
ные нарушения в значительной части случаев, вероятно, 
имеют преимущественно сосудистую природу.

Гипоксическая травма
При тяжелом течении COVID-19 у  пациентов 

с  дыхательной недостаточностью один из  механизмов 
церебрального повреждения вполне очевиден  – это 
острая и/или хроническая гипоксия головного мозга [16, 
17]. Известно, что нейроны головного мозга очень чув-
ствительны к гипоксическому состоянию. При этом кора 
и  подкорковые серые узлы страдают раньше и  в  зна-
чительно большей степени, чем белое вещество. При 
критической  гипоксемии  гибель нейронов развивается 
в  течение нескольких минут. В  отсутствие нарушений 
сознания (без гипоксической комы) связанные с гипок-
сией изменения в нейронах являются потенциально об-
ратимыми. Однако восстановление нормального функ-
ционирования нейронов может занять значительное 

время, измеряемое неделями и месяцами, особенно у па-
циентов с  остаточными дыхательными расстройства-
ми. Когнитивное снижение  – достаточно характерное 
последствие церебральной гипоксии, хорошо известное 
и описанное, например, у пациентов с хронической об-
структивной болезнью легких [18, 19]. По этому наличие 
астенических и когнитивных расстройств в постковид-
ном периоде у пациентов с дыхательными расстройства-
ми в остром периоде является закономерным и ожида-
емым.

Социальная изоляция
Определенную угрозу для психоневрологическо-

го здоровья пациентов, особенно пожилого и  старче-
ского возраста, несут ограничительные меры, принятые 
в  большинстве стран мира в  связи с  пандемией коро-
навирусной инфекции. Речь идет о запрете обществен-
ных собраний и публичных мероприятий, ограничении 
перемещения людей, в  ряде случаев запрете на  посе-
щение родственниками пожилых лиц, проживающих 
в пансионатах, и даже на выход на улицу. Вынужденное 
ограничение умственной и физической активности, без-
деятельность и социальная изоляция оказывают небла-
гоприятное влияние на когнитивную функцию и эмоци-
ональную сферу человека, особенно в пожилом возрасте. 
В  ряде исследований показано, что социальная изоля-
ция и чувство одиночества негативно коррелируют с по-
казателями памяти и когнитивных функций [20] и даже 
со степенью церебрального амилоидоза [21]. Особенно 
неблагоприятно влияние церебральной изоляции у лиц 
с  начальными проявлениями дементирующих заболе-
ваний. Так, наблюдения во время пандемии коронави-
русной инфекции показали, что у пациентов с легкими 
когнитивными нарушениями и  начальной деменцией 
введение ограничительных мер сопровождалось на-
растанием выраженности когнитивного дефицита, уве-
личением частоты эпизодов делириозной спутанности 
сознания, ростом распространенности тревожно-де-
прессивных реакций, а также ухудшением походки с по-
вышением риска падений [22–24].

Тревожно-депрессивные расстройства
Закономерным результатом нового серьезного 

вызова человечеству и  последствием катастрофизации 
вопросов пандемии в  средствах массовой информа-
ции стал значительный рост распространенности рас-
стройств тревожно-депрессивного спектра. Согласно 
популяционным эпидемиологическим исследованиям, 
в настоящее время клинически значимая тревожно-де-
прессивная симптоматика выявляется у 25–30% населе-
ния в  разных странах мира [24–26]. Расстройства тре-
вожно-депрессивного спектра сами по  себе снижают 
качество жизни пациентов и их родственников и могут 
приводить к  декомпенсации преморбидного невроло-
гического заболевания. Кроме того, как известно, дли-
тельная и  выраженная тревога или депрессия за счет 
активации  гипоталамо-гипофизарной надпочечнико-
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вой системы способствует увеличению темпа дегенера-
тивно-атрофического процесса головного мозга. В ряде 
исследований было показано, что после депрессивного 
эпизода отмечается уменьшение объема важных для по-
знавательной деятельности зон  головного мозга, в  том 
числе гиппокампа и префронтальной коры [27, 28]. При 
этом наблюдаются достоверные корреляции между дли-
тельностью депрессии и объемом гиппокампа [29].

Распространенность различных видов 
неврологических нарушений в постковидном 
периоде

Наиболее масштабным и репрезентативным иссле-
дованием эпидемиологии неврологических расстройств 
после перенесенной новой коронавирусной инфекции 
стала работа M. Taquet и соавт. [30]. В указанной рабо-
те была использована международная медицинская база 
данных TriNetX. Из общей популяции более 81 млн чело-
век были выбраны данные 236 379 пациентов в возрасте 
10 лет и старше, переболевших COVID-19 любой степе-
ни выраженности. Авторы проанализировали частоту 
встречаемости различных неврологических диагнозов, 
которые впервые в жизни выставлялись пациентам в те-
чение 6 месяцев после заражения COVID-19 (табл.  1). 
В  результате самыми распространенными неврологи-
ческими диагнозами оказались периферические невро-
патии, острые нарушения мозгового кровообращения 
и деменция [30].

Представляет большой практический интерес ис-
следование из клиники Мэйо (США), также посвящен-
ное анализу различных видов неврологических и иных 
нарушений после перенесенной новой коронавирусной 
инфекции. Были проанализированы данные 100 по-
следовательных пациентов, обратившихся в  клинику 
по  любой причине в  первые несколько месяцев после 
COVID-19 и  не страдавшие до COVID-19 каким-ли-
бо хроническим заболеванием. Большинство пациен-
тов, включенных в  исследование, были моложе 65 лет, 
средний возраст составил 45,0 ± 4,2 года. Пациенты об-
ращались в  клинику в  различные сроки после перене-
сенного инфекционного заболевания, в  среднем через 
93,4 ± 65,2 дня после заражения. Как свидетельствует 
цитируемая работа, самыми частыми неврологически-
ми причинами для обращения к врачу в постковидном 
периоде являются астения, когнитивные нарушения, 
расстройства сна и легкая психопатологическая симпто-
матика (табл. 2). При этом большинство пациентов име-
ли одновременно несколько неврологических жалоб или 
симптомов.  Постковидные неврологические нарушения 
у  обследованных больных вызывали существенные за-
труднения в  повседневной жизни. Лишь треть из  про-
анализированных пациентов смогла вернуться к  труду 
в том же объеме, что и до болезни [31].

Периферические невропатии
В  остром периоде и  сразу после выздоровления 

от  коронавирусной инфекции повышен риск  развития 

периферических невропатий. Описываются различные 
виды поражений периферической нервной системы, 
в том числе мононевропатия лицевого, других краниаль-
ных нервов, поражение периферических нервов конеч-
ностей, а также дизиммунные и иные полиневропатии, 
синдром Гийена–Барре и  редкая дизиммунная невро-
патия Миллера–Фишера (сочетание офтальмоплегии, 
атаксии и арефлексии) [32–34]. Обсуждается роль заин-
тересованности обонятельного нерва в развитии таких 
характерных для острой фазы COVID-19 и постковид-
ного периода симптомов, как снижение обоняния и вку-
са, которые развиваются не менее чем у трети заболев-
ших [32, 33]. Достаточно частым и тяжелым следствием 
периферической невропатии после COVID-19 являются 
невропатические боли [35].

По  некоторым данным, риск  развития острой 
воспалительной демиелинизирующей полирадикуло-
невропатии Гийена–Барре увеличивается в  связи с  ко-
ронавирусной инфекцией приблизительно в  10 раз 
по  сравнению со  среднестатистическим популяцион-
ным риском [36]. Наиболее часто симметричные восхо-
дящие вялые параличи вместе с характерными сенсор-
ными расстройствами развиваются в  первые две-три 
недели после заражения коронавирусной инфекцией. 
Предполагается, что причиной синдрома Гийена–Бар-
ре, ассоциированного с вирусом SARS-CоV-2, являются 
«перекрестная» атака миелина периферических нервов 
иммуноглобулинами, образующимися в  иммунокомпе-
тентных клетках в ответ на проникновение в организм 
коронавируса [36]. Данный механизм аналогичен меха-
низму возникновения синдрома Гийена–Барре при дру-
гих бактериальных и вирусных заболеваниях (инфекци-

Таблица 1. Новые неврологические диагнозы, установленные в первые 
6 месяцев после заражения COVID-19

Диагноз Распространенность

Периферическая невропатия 2,85% (2,69–3,0)

Ишемический инсульт 2,1% (1,97–2,23)

Деменция 0,67% (0,59–0,75)

Внутримозговое кровоизлияние 0,56% (0,50–0,63)

Нервно-мышечные заболевания 0,45% (0,40–0,52)

Паркинсонизм 0,11% (0,08–0,14)

Энцефалит 0,10% (0,08–0,13)

Таблица 2. Неврологические расстройства в постковидном периоде. 
Анализ 100 последовательных пациентов, обратившихся в клинику Мэйо 
(США), после «выздоровления» от COVID-19 

Неврологический симптом Частота, %

Утомляемость, астения 80

Когнитивные нарушения 45

Нарушения сна 30

Пограничные психические расстройства 26

Головная боль 20

Головокружение 19

Парестезии 17

Нарушение обоняния/вкуса 9

Лабильность АД/ЧСС 7

Выпадение волос 6
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онном мононуклеозе, цитомегаловирусе и  др.). Однако 
нельзя исключить и  роль ишемического повреждения 
периферических нервов в связи с предполагаемым раз-
витием коронавирусного эндотелиита. Для подобного 
патогенетического механизма поражения перифериче-
ской нервной системы более характерно развитие мно-
жественной мононевропатии как последствия множе-
ственных инфарктов периферических нервов.

Острые нарушения мозгового кровообращения
Как видно из  табл. 1, риск  развития ишемиче-

ского инсульта в  течение 6 месяцев после заражения 
COVID-19 составляет 2,1%, а внутримозгового кровоиз-
лияния – 0,56% [30]. В то же время среднестатический 
риск  инфаркта мозга в  нашей стране, согласно сбор-
нику статистических материалов за 2017  г., составля-
ет 0,28%, а  внутримозгового кровоизлияния  – 0,044% 
в течение года [37]. Таким образом, новая коронавирус-
ная инфекция многократно увеличивает риск развития 
как ишемического, так и  геморрагического инсульта. 
В  большинстве случаев непосредственной причиной 
ишемического инсульта, ассоциированного с  корона-
вирусной инфекцией, является тромбоз или эмболия 
крупного сосуда; нередко наблюдается одновременное 
поражение нескольких крупных сосудов [12, 14, 35, 38]. 
Напротив, инсульт, ассоциированный с  COVID-19, не-
сколько реже, чем инсульт в отсутствие коронавирусной 
инфекции, связан с  патологией церебральных сосудов 
небольшого калибра (церебральной микроангиопати-
ей) [12, 14, 35, 38]. Важно подчеркнуть, что в достаточно 
большом проценте случаев инсульт может быть первым 
проявлением COVID-19. По некоторым данным, прибли-
зительно у четверти пациентов с инсультом и COVID-19 
коронавирусная инфекция была диагностирована ме-
тодом ПЦР или компьютерной томографии легких 
в  отсутствие характерной клинической симптоматики, 
а причиной обращения за медицинской помощью было 
острое развитие нейроваскулярного синдрома [12]. 
Прогноз при инсульте на фоне коронавирусной инфек-
ции серьезный, показатели летальности существенно 
выше, чем при инсульте без COVID-19 [12, 14, 38].

Наиболее частой лабораторной находкой у паци-
ентов с  инсультом на  фоне COVID-19 является повы-
шение D-димера и фибриногена, нередко значительное, 
что свидетельствует о  роли дисбаланса свертывающей 
и  противосвертывающей системы крови в  патогенезе 
связанных с  коронавирусной инфекцией острых нару-
шений мозгового кровообращения [12–14]. Имеются 
также сообщения о повышенной частоте встречаемости 
антител к волчаночному антикоагулянту и кардиолипи-
ну, то есть о развитии вторичного антифосфолипидно-
го синдрома [12]. Обычно инсульт на  фоне COVID-19 
развивается у  пациентов пожилого возраста с  артери-
альной  гипертензией, другими заболеваниями сердеч-
но-сосудистой системы, сахарным диабетом и  др. Од-
нако в литературе нередко встречается также описание 
случаев острого нарушения мозгового кровообращения 

у лиц молодого и среднего возраста без каких-либо до-
полнительных факторов сосудистого риска. При этом 
ишемический инсульт может развиваться на фоне нетя-
желого течения коронавирусной инфекции [39].

Когнитивные нарушения
По  данным М. Taquet и  соавт., относительный 

риск развития деменции в первые 6 месяцев после коро-
навирусной инфекции в 1,7 раза выше, чем после обыч-
ной ОРВИ [30]. Однако деменция, как известно, лишь 
часть спектра когнитивных расстройств, который вклю-
чает субъективные, легкие и  умеренные нарушения. 
В настоящее время имеются многочисленные свидетель-
ства, что легкие и умеренные когнитивные нарушения, 
возможно, являются самым частым неврологическим 
последствием новой коронавирусной инфекции. Бри-
танские нейропсихологи провели онлайн-тестирование 
более 84 тыс. пациентов старше 16 лет, у  которых до 
коронавирусной инфекции не  отмечалось каких бы то 
ни было когнитивных трудностей. Результаты когнитив-
ных тестов достоверно отличались от возрастных нор-
мативов как по интегративным показателям, так и осо-
бенно в  сферах памяти и  внимания; при этом степень 
отклонения от нормы зависела от тяжести перенесенной 
коронавирусной инфекции [40].

Когнитивное ухудшение после коронавирусной 
инфекции у  лиц пожилого возраста может сохранять-
ся в  течение достаточно длительного времени. Так, 
в  работе T. Lui и  соавт. [41] были проанализированы 
когнитивные показатели 1539 пациентов старше 60 лет 
через 6 месяцев после заражения вирусом SARS-CоV-2. 
Выраженные когнитивные нарушения сохранялись 
у 10,5%, а легкие – у 25,2% пациентов с тяжелой формой 
COVID-19. У  пациентов с  легкой формой COVID-19 
данные показатели составили 0,7 и  4,8% соответствен-
но, что также достоверно отличалось от  подобранной 
по возрасту и другим значимым показателям контроль-
ной  группы. При этом более высокий риск  когнитив-
ных нарушений отмечался у пациентов более пожилого 
возраста, при более тяжелом течении коронавирусной 
инфекции и  в особенности у  тех, кто в  остром перио-
де получал ИВЛ или кислородотерапию. Предикторами 
когнитивного ухудшения в постковидном периоде были 
также сердечно-сосудистые заболевания, хроническая 
обструктивная болезнь легких и делирий в острой фазе 
коронавирусной инфекции [41].

Новая коронавирусная инфекция вызывает ухуд-
шение в  различных когнитивных сферах. По  данным 
A. Jaywant и  соавт., наиболее часто страдают  гибкость 
мышления, темп познавательной деятельности и  не-
посредственное воспроизведение слов, в  то время как 
трудности отсроченного воспроизведения и  узнавания 
слов относительно редки [42].  М. Mazza и соавт. на ос-
новании исследования 226 пациентов после коронави-
русной пневмонии сообщают, что самым частым когни-
тивным симптомом в  постковидном периоде является 
недостаточность управляющей функции [43].
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На  конкретные патогенетические механизмы 
когнитивных нарушений косвенно указывают корреля-
ции когнитивных нарушений с  теми или иными лабо-
раторными изменениями. По данным M. Mazza и соавт., 
выраженность нарушений внимания, управляющей 
функции и памяти в постковидном периоде достоверно 
коррелирует с уровнем воспалительных маркеров в на-
чале болезни [43].  K.W. Miskowiak и  соавт. сообщают 
о достоверной корреляции между показателями отсро-
ченной памяти, темпом познавательной деятельности 
и уровнем D-димера в острой фазе [44]. Таким образом, 
наиболее актуальными являются два патогенетических 
механизма, которые обсуждались выше: дизиммунные 
расстройства и цереброваскулярные заболевания.

Наблюдается ассоциация между когнитивными 
нарушениями и другими неврологическими осложнени-
ями СOVID-19. Так, M. Almeria и соавт. [45] сообщают 
о  достоверной связи между более выраженными нару-
шениями оперативной памяти и  наличием  головной 
боли, дисгевзии и  аносмии. Головная боль также была 
достоверно связана со степенью недостаточности управ-
ляющей функции. На основании сказанного можно обо-
снованно предполагать общность механизмов развития 
когнитивных и  других неврологических последствий 
COVID-19 [45].

Приводим собственное наблюдение пациентки 
молодого возраста с  когнитивными и  астеническими 
расстройствами после коронавирусной инфекции.

 Пациентка, 38 лет, по  профессии юрист, на  мо-
мент консультации получает второе высшее образова-
ние, учится на психолога. Всегда пользовалась хорошим 
здоровьем. За 9 месяцев до консультации переболела но-
вой коронавирусной инфекцией в легкой форме: в тече-
ние двух недель отмечались небольшой субфебрилитет, 
общая слабость и выраженная сонливость. После этого 
и вплоть до даты консультации сохраняются общая сла-
бость, сонливость, утомляемость при умственной и фи-
зической работе, трудности концентрации внимания 
и повышенная забывчивость. Указанные симптомы ме-
шают повседневной деятельности, привели к снижению 
успеваемости в  вузе, вызывают выраженный эмоцио-
нальный дискомфорт.

При осмотре: физикальный осмотр по  органам 
и  системам  – без патологии, неврологический статус 
в норме. Нейропсихологическое исследование: мини-ис-
следование психического статуса (Mini-Mental State 
Examination) – 25 баллов, ошибки в пробе на серийный 
счет, конструктивная диспраксия, брадифрения (проба 
Шульте – 56 секунд) (рис. 2).

МРТ головы не выявляет патологических измене-
ний в мозге.

Таким образом, у молодой женщины без анамнеза 
цереброваскулярных и нейродегенеративных заболева-
ний после коронавирусной инфекции развиваются ког-
нитивные нарушения, которые вызывают существен-
ный дискомфорт в повседневной жизни и сохраняются 
на протяжении значительного времени.

Лечение неврологических нарушений 
в постковидном периоде

Поскольку вся ситуация вокруг COVID-19 яв-
ляется новой, устоявшихся международных рекомен-
даций по лечению тех или иных постковидных невро-
логических расстройств пока нет. Лечение строится 
исходя из  представлений о  патогенетических основах 
неврологических осложнений и имеющегося клиниче-
ского опыта.

В лечении последствий цереброваскулярных за-
болеваний, когнитивных и  астенических расстройств, 
ассоциированных с  COVID-19, наиболее перспектив-
но использование нейрометаболических препаратов 
с  нейропротективными и  нейротрофическими свой-
ствами. Представляет большой интерес опыт исполь-
зования нейропротективного и  нейротрофического 
препарата Цитофлавин у  пациентов с  неврологиче-
скими расстройствами в  постковидном периоде. Ци-
тофлавин содержит четыре ключевых для клеточного 
дыхания биологических активных метаболита: янтар-
ную кислоту (сукцинат), рибофлавин, никотинамид 
и  инозин. Эти вещества являются непосредственны-
ми участниками и  главными катализаторами реакций 
базисного для синтеза АТФ-цикла митохондриальных 
биохимических реакций  – цикла Кребса. Нормализа-
ция клеточного метаболизма под влиянием Цитофла-
вина лежит в основе антиоксидантного и противоише-
мического эффектов, которые описываются у данного 
препарата [46–50].Рис. 2. Рисунок пациентки 38 лет с постковидными когнитивными нарушениями

Нейропротективный 
препарат Цитофлавин 
можно рекомендовать 

для широкого 
клинического 

использования 
при астенических 

и когнитивных нарушениях, 
а также последствиях 
цереброваскулярных 

событий на фоне 
COVID-19
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Как известно, инфекция COVID-19, равно 
как и  ряд других вирусных заболеваний, приводит 
к  выраженной митохондриальной дисфункции [51]. 
Клиническим проявлением крайнего истощения 
нейрональных энергетических ресурсов становит-
ся астенический симптомокомплекс. Как уже  гово-
рилось выше, астения  – самое частое осложнение 
COVID-19. Она развивается у  подавляющего боль-
шинства переболевших коронавирусной инфекцией 
и  может сохраняться в  течение очень длительного 
времени, серьезно снижая качество жизни  [30]. Не-
сомненна также роль митохондриальной дисфунк-
ции в  формировании когнитивных последствий 
COVID-19. Обычно когнитивные и  астенические 
расстройства у  переболевших коронавирусной ин-
фекцией сочетаются.

Цитофлавин используется в российской невроло-
гической практике более 20 лет. Клинические исследова-
ния, в том числе с использованием двойного слепого ме-
тода, и опыт повседневного практического применения 
свидетельствуют об эффективности данного препарата 
в  восстановительном периоде ишемического инсульта, 
при хронической ишемии головного мозга, последстви-
ях черепно-мозговой травмы, нейроинфекции, астени-
ческих расстройствах различной этиологии. Терапия 
Цитофлавином способствует улучшению самочувствия, 
положительной динамике нейропсихологических те-
стов, нормализации биоэлектрической активности  го-
ловного мозга по данным электроэнцефалографии и по-
вышению качества жизни пациентов с  церебральной 
дисфункцией различной природы.  Полученный эффект 
носит стойкий характер и  сохраняется, как свидетель-
ствует ряд работ, и после прекращения лечения данным 
препаратом [46–50].

А.Е. Терешин и соавт. использовали Цитофла-
вин для нейрометаболической поддержки реабилита-
ционных мероприятий у 21 пациента с астеническими 
расстройствами после коронавирусной пневмонии 
[52]. Поражение легких у  пациентов в  острой фазе 

COVID-19 составило 25–80%. Цитофлавин вводили 
внутривенно по  10 мл препарата на  100 мл физио-
логического раствора, 10 инфузий на  курс. Пациен-
ты контрольной  группы (n = 24) были сопоставимы 
по  возрасту, полу и  объему поражения легких. Они 
получали только реабилитацию без метаболической 
поддержки. К выписке пациенты, получившие такой 
курс лечения, достоверно отличались от  контроль-
ной  группы по  шкалам реабилитационной марш-
рутизации, шкале астенического состояния, шкале 
депрессии Гамильтона и тесту с шестиминутной ходь-
бой [52].

Т.Л. Оленская и соавт. [53, 54] изучали эффектив-
ность Цитофлавина в таблетках в качестве монотерапии 
и в сочетании с методом гипобарической барокамерной 
адаптации (ГБА) у пациентов с жалобами на повышен-
ную утомляемость при умственных и/или физических 
нагрузках после перенесенной коронавирусной пнев-
монии. 315 пациентов были разделены на три сопоста-
вимые по демографическим и клиническим характери-
стикам  группы: 160 получали только ГБА, 50  – только 
Цитофлавин и 105 – комбинацию Цитофлавина и ГБА. 
Было показано, что наибольший эффект оказывает 
сочетание обеих методик, однако и  в качестве моноте-
рапии Цитофлавин способствовал увеличению темпа 
познавательной деятельности и  умственной работо-
способности. Одновременно наблюдались положитель-
ная динамика по шкале оценки травматического собы-
тия и  повышение качества жизни пациентов по  шкале 
EQ-5D. Полученный эффект сохранялся в  течение 
по  меньшей мере трех месяцев после окончания курса 
терапии (рис. 3) [53, 54].

В  ретроспективном исследовании К.Г. Шапова-
лова и  соавт. [55] был проанализирован имеющийся 
опыт использования сукцинатов у  пациентов с  тя-
желым течением коронавирусной инфекции. Была 
проанализирована терапия 223 пациентов с  тяжелым 
течением коронавирусной пневмонии. В  21% случаев 
назначались препараты янтарной кислоты для парен-
терального введения, в том числе в 9,4% случаев – Ци-
тофлавин. Авторы подчеркивают, что препараты ян-
тарной кислоты назначались не  с исследовательской 
целью, а  по решению врача в  условиях реальной кли-
нической практики, для решения конкретных лечеб-
ных задач. Основной точкой приложения сукцинатов, 
с точки зрения авторов анализа, была тканевая гипок-
сия, неизбежная при развитии дыхательной недоста-
точности [55].

Важными преимуществами Цитофлавина явля-
ются безопасность его применения и  хорошая перено-
симость, что было отмечено во всех проведенных к на-
стоящему времени исследованиях, а  также в  условиях 
повседневной клинической практики. Оптимальным 
является назначение препарата по  ступенчатой схеме: 
10 дней внутривенно капельно по 10 мл на 100–200 мл 
физиологического раствора, далее перорально по  2 та-
блетки 2 раза в день в течение 25 дней.

Рис. 3. Динамика темпа познавательной деятельности и концентрации 
внимания на фоне лечения Цитофлавином и гипобарической адаптацией 
(n = 315)
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Заключение
Патогенетически обоснованная терапия явля-

ется безальтернативной при появлении новых вызо-
вов перед клинической медициной, таких как новая 
коронавирусная инфекция. Мы не можем в ожидании 
результатов рандомизированных исследований воз-
держиваться от  лечения пациентов, которые нужда-
ются в помощи уже сегодня. Важными особенностями 
нейропротективных препаратов являются безопас-
ность применения и  нацеленность на  универсальные 
патогенетические механизмы повреждения нервной 
ткани. Поэтому нейропротективную терапию можно 
рекомендовать для широкого клинического использо-
вания при астенических и  когнитивных нарушениях, 
а  также при последствиях цереброваскулярных собы-
тий на фоне COVID-19. Безусловно, одновременно тре-
буется проводить рандомизированные клинические 
исследования для формирования доказательной базы, 
удовлетворяющей строгим современным требованиям.
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