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АКТУАЛЬНОСТЬ

Знание клинических форм, их комбинаций, диа-

гностических алгоритмов и методов объективной 

оценки, характерных для постковидного пери-
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КТ — компьютерная томография 

КФК — креатинфосфокиназа

МРТ — магнитно-резонансная томография

ПЭТ — позитронно-эмиссионная томография

Список сокращений

СOVID-19 (Coronavirus Disease 2019) — коронави-

русная инфекция 2019 года

SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome-re-

lated coronavirus 2) — новый коронавирус тяжело-

го острого респираторного синдрома 2

ода функциональных и структурных изменений 

в головном мозгу, вегетативной и периферической 

нервной системе, важно не только для постанов-

ки диагноза, выбора фармакотерапии и методов 
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нейрореабилитации, но и для прогнозирования 

полученных результатов, обоснования профилак-

тических мер для предотвращения негативного 

влияния перенесенного заболевания на физиче-

ское, социальное, психическое благополучие боль-

ного, предупреждения негативных исходов в виде 

потери трудоспособности, инвалидности и отсро-

ченных долгосрочных последствий коронавирус-

ной инфекции (хронической ангиоэнцефалопатии, 

структурной эпилепсии, паркинсонизма, лейкоэн-

цефалопатии, других прогрессирующих форм ней-

родегенеративной и аутоиммунной патологии).

В период продолжающейся пандемии COVID-19 

оценка больного, перенесшего COVID-19, лечащим 

врачом (неврологом, физиотерапевтом, реабилито-

логом, психотерапевтом) определяется состояни-

ем его здоровья на момент обращения, наличием 

выявленных у него в острой фазе клинических про-

явлений и осложнений, успешностью проводимой 

терапии, а также сохраняющимися последствиями 

заболевания, негативно влияющими на качество 

жизни. Глава Европейского регионального бюро 

Всемирной организации здравоохранения Ханс 

Клюге заметил: «Худший сценарий позади. Мы зна-

ем о коронавирусе больше по сравнению с 2020 

годом, когда он только начал распространяться». 

Механизмы инвазии и клинические проявления 

SARS-CoV-2 до попадания и в период пребывания 

больного в стационаре в основном охарактеризо-

ваны [1–5], а возникающие и сохраняющиеся при 

лечении на дому, а также после выписки из инфек-

ционного отделения на долечивание и реабилита-

цию — требуют осмысления.

В представленном нами обзоре речь пойдет 

о неврологических осложнениях и психосоматиче-

ских расстройствах в постковидном периоде, с ко-

торыми встречаются врачи на поликлиническом 

приеме и в стационарах.

Уже в первые месяцы после объявления Все-

мирной организацией здравоохранения о начале 

пандемии и необходимости управления ее послед-

ствиями [6] при функциональной оценке состояния 

больных на всех этапах заболевания были очер-

чены временные сроки появления и сохранения 

клинических симптомов, отражающих его тяжесть 

и локализацию в зависимости от повреждения 

органа/органов и систем-мишеней; разработаны, 

а впоследствии уточнены типы и подтипы синдрома 

long COVID [7, 8]: 

•	 для 1-го типа (острый COVID-19) характерно 

развитие плохо или недостаточно курабельных 

дефицитарных структурных нарушений в пери-

оде инфицирования заболевшего; 

•	 для 2-го типа  — сохраняющиеся симптомы  

в течение 4–12 нед. после заражения COVID-19; 

•	 для 3-го типа (long COVID, long haulers — постко-

видный, затяжной/longhaul COVID-19 синдром, 

более 12  нед.)  — течение непрерывное, реци-

дивирующее, ремиттирующее (≥3 мес  — под-

тип 3A, ≥6 мес — подтип 3B) после почти полного 

выздоровления или редукции первоначальных 

симптомов; 

•	 для 4-го типа  — при бессимптомном течении 

острого периода внезапное развитие органной 

патологии спустя 1–3 мес (подтип 4А) или более 

(подтип 4B); 

•	 для 5-го типа  — летальный исход, причинно-

связанный со скрытно протекающим заболе-

ванием легких, миокарда, питающих их и мозг 

сосудов [9, 10]. 

Такой подход позволяет осуществлять диа-

гностику, лечение и реабилитацию больных неза-

висимо от их возраста вне ковидных госпиталей. 

Сохраняющиеся или вновь возникающие симп-

томы, функциональные нарушения, связанные 

с COVID-19, в ≥50% случаев, по данным анкети-

рования и анализу исходов заболевания в стаци-

онарах и поликлиниках, негативно отражаются 

на качестве жизни, мобильности и независимости 

обратившихся за медицинской помощью больных 

[11–14].

К симптомам, требующим внимания невролога, 

относятся вновь возникшая или сохраняющаяся 

локальная боль; тахикардия; непродуктивный, не-

купируемый бронхо- и муколитиками надсадный 

кашель; периодическое падение уровня сатурации 

при пульсоксиметрии; одышка; парестезии; ди-

плопия; икота; снижение/потеря обоняния, вкуса, 

зрения, слуха; утомляемость; несистемное голо-

вокружение; плохая переносимость физических 

нагрузок; потеря аппетита, мышечной массы; вне-

запное «выключение» сознания; фокальные и ге-

нерализованные судороги; изменение настроения, 

речи, походки; нарушение глотания, координации, 

памяти, поведения, сна, терморегуляции; наличие 

или прогрессирование слабости, онемения в ко-

нечностях [15, 16].

Цефалгия. Основными типами ее при исключе-

нии «красных» и «оранжевых флагов» [17] являются 

эпизодическая или перманентная головная боль 

напряжения; кашлевая, возникающая при физиче-

ских и когнитивных нагрузках головная боль; ком-
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прессионная/ишемическая (от сдавления перикра-

ниальных мышц, скальпа, мягких тканей, сосудов 

защитными шлемами, масками, очками), вторичная 

головная боль (при воспалении придаточных пазух 

носа, менингоэнцефалите, диффузной лейкоэн-

цефалопатии, васкулите, эпидуральной гематоме, 

церебральном инсульте, тромбозе синусов и вен, 

кровоизлиянии в гипофиз, внутричерепной гипер-

тензии, гипоксии, гиперкапнии, отеке мозга) [18, 

19], а также новая (ранее отсутствующая), пульси-

рующая или давящая, от умеренной до сильной, 

голокраниальная, продолжительная (более 72  ч), 

мигренеподобная, связанная с активацией триге-

миноваскулярной системы, резистентная к стан-

дартной терапии головная боль, ассоциированная 

с системной вирусной инфекцией (поражением 

легких, повышенными уровнями в крови D-диме-

ра, IL-6, TNF-α, тромбоцитопенией, лимфопенией, 

гиперферритинемией) [20–22]. Изменение частоты, 

выраженности приступов, повышение доз препара-

тов по сравнению с периодом до пандемии, транс-

формация в хроническую форму имеют место при 

наличии мигрени у больных до инфицирования 

SARS-CoV-2 [23]. Особенностью постковидной ми-

гренеподобной цефалгии является ее сохранение 

более 6 недель при исчезновении других симпто-

мов COVID-19 [24, 25]. Развитие псевдомигреноз-

ной, орофациальной, височно-мандибулярной, ма-

стикаторной боли обычно связано с психогенным 

стрессом или локальным миозитом [26, 27].

Краниопатии. Дебютирующие в остром пери-

оде заболевания нарушения обоняния, вкуса, зре-

ния и слуха чаще всего обратимы в течение первых 

3 нед. [4, 28, 29]. Отсутствие или частичное восста-

новление системы чувств наблюдается при вос-

палительных невропатиях I, II, IV, VII, VIII черепных 

нервов [30–34], ятрогенном повреждении X, XII нер-

вов (синдром Тапиа) после интубации трахеи [35]. 

Вовлечение в патологический процесс II, III, V, VI 

нервов возможно при тромбозе кавернозного си-

нуса [36], III, VII, IX, X, XII — при стволовом инсульте 

(собственное наблюдение; рис.  1), аутоиммунных 

осложнениях (синдромы Гийена–Барре, Миллера 

Фишера) [37, 38], X  — при сенсорной ларингеаль-

ной невропатии (sensory laryngeal neuropathy, SLN) 

[39], постинфекционной вирусной вагусной невро-

патии (postviral vagal neuropathy, PVVN), клиниче-

ски проявляющихся в виде упорного, толерантно-

Рис. 1. Артерио-артериальная церебральная эмболия ветвей базилярной артерии. Гемисиндром ствола мозга, моз-

жечка справа. Асимметричные инфаркты затылочных долей.

Fig. 1. Arterio-arterial cerebral embolism of basial artery branches. Right-side hemi-syndrome of the brainstem, cerebellum. 

Asymmetric infarctions of occipital lobes.
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го к терапии кашля, купируемого при назначении 

амитриптилина, габапентина [40, 41]. 

Аутоиммунные осложнения — больные с вос-

палительными демиелинизирующими полиради-

кулоневропатиями (синдром Гийена–Барре, син-

дром Миллера Фишера), лейкоэнцефалопатией, 

аутоиммунным энцефалитом, ромбэнцефалитом 

Бикерстаффа, лимбическим энцефалитом, ан-

ти-NMDAR-энцефалитом, острым диссеминиро-

ванным энцефаломиелитом, поперечным/про-

дольным миелитом, оптикомиелитом, рассеянным 

склерозом, миастенией de novo, множественными 

мононевритами, цервикобрахиальной плексопа-

тией [4, 42–45]. Некоторые из этих форм дебюти-

руют в постковидном периоде [46, 47], одним из 

драматичных осложнений которого является зло-

качественный отечный экзофтальм Грейвса (ауто-

иммунный тиреодит) (собственное наблюдение, 

рис. 2). Зарегистрированы также единичные случаи 

поствакцинального поперечного миелита, разви-

тие синдрома Гийена–Барре после COVID-19-вак-

цинирования Pfizer [48, 49], однако число больных 

с поствакцинальными иммуноопосредованными 

осложнениями не должно возрастать, так как до-

казательств причинной связи их развития с вакци-

нацией от COVID-19 пока не имеется. 

Дефицитарные формы поражения нервной 

системы, сохраняющиеся в раннем восстанови-

тельном периоде. В продолжении персонализиро-

ванного лечения и проведении реабилитационных 

мероприятий с использованием мультидисципли-

нарного подхода, традиционных и новых технологий 

в первые 6 месяцев после выписки из стационара 

нуждаются больные с частично восстановленными 

или сохраняющимися речевыми, двигательными, 

чувствительными, вегетативными, психическими 

и когнитивными нарушениями. Методы и объем ле-

чения определяются нозологией и формами невро-

логических осложнений: менингоэнцефалит; энце-

фалит; лейкоэнцефалит; синдром паркинсонизма, 

«запертого человека»; церебеллит; ромбэнцефалит 

Бикерстаффа; лейкоэнцефалопатия; энцефалопа-

тии критических состояний; тромбозы мозговых 

синусов и церебральных вен; ишемический, гемор-

рагический инсульты; спинальный инсульт; энце-

фаломиелит; миелит; оптикомиелит; плексопатии; 

моно-, мульти-, полиневропатии; нейромиопатия; 

миастения [4, 50–52]. 

Торакалгия (мышечно-тоническая, миофас-

циальная, висцерогенная) возникает при плеври-

те, фиброзе легких; кашле; дыхании (в покое, при 

физической нагрузке); гипервентиляции; спаз-

ме больших, малых грудных, передних зубчатых, 

трапециевидных мышц; грудинном синдроме (сте-

нокардии, инфаркте миокарда) у 64% больных 

в остром периоде и у 31%  — в восстановитель-

ном [53, 54]; при синдроме хронической усталости; 

в единичных случаях при миокардите, кардиомио-

патии, перикардите, аортите, расслоении/диссек-

ции аорты, тромбозе аорты, легочной артерии и ее 

ветвей, переломе ребер при кашле, пневмоторак-

се, пневмомедиастинуме, эмфиземе средостения, 

разрыве диафрагмы, межреберной легочной гры-

же, пенетрации в грудную полость желудка и тон-

кой кишки [55, 56].

Абдоминалгия. Появление ее при наличии или 

отсутствии респираторных симптомов может быть 

связно со спазмом брюшных мышц; кашлевой гры-

Рис. 2. Злокачественный отечный экзофтальм Грейвса. Хемоз, офтальмоплегия.

Fig. 2. Malignant edematous Graves’ exophthalmos. Chemosis, ophthalmoplegia.
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жей живота; кишечной дискинезией; развитием 

пневмоперитонеума, панкреатита, гепатита, острой 

печеночной недостаточности, лекарственного га-

строэнтерита, колита; обострением имеющихся 

у больных коморбидных форм желудочно-кишеч-

ных заболеваний; диссекцией аорты; аортитом 

[57–59]; тромбозом брыжеечных, селезеночных ар-

терий или их ветвей [60, собственное наблюдение].

Нейропатическая постковидная боль (острая 

и хроническая) имеет место при воспалении, ише-

мии, компрессионном повреждении перифери-

ческих нервов, сплетений, активации нейронов 

задних рогов спинного мозга, автономных воло-

кон симпатической нервной системы, вовлечении 

в патологический процесс таламуса, соматосен-

сорной коры головного мозга [61, 62]. Основной 

контигент — больные, выписанные на долечивание 

и реабилитацию после интенсивной терапии в ко-

видном госпитале (post-intensive care syndrome, 

нейро- и полинейропатии критических состояний, 

CIN). Сдавление периферических нервов, их вет-

вей (nerve entrapment sensory neuropathy, NESN) на 

верхних и нижних конечностях при умеренно вы-

раженном и тяжелом остром респираторном дис-

тресс-синдроме возможно в положении лежа на 

животе. Характерные для нейропатической боли 

симптомы (наличие парестезий, гиперпатии, алло-

динии, признаков автономной дисфункции) типич-

ны для постгерпетической невралгии, диабетиче-

ской болезненной нейропатии, парестетической 

ноталгии (поражении паравертебральных задних 

ветвей спинномозговых нервов и ганглиев), сен-

сорных периферических невропатий, сенсорной 

амиотрофической невралгии Персонейджа–Тер-

нера, аксональных и демиелинизирующих вариан-

тов воспалительной и параинфекционной полира-

дикулоневропатий [63–65]. Развитие центральной 

постинсультной боли обусловлено поражением 

таламуса, ствола мозга, спиноталамических трак-

тов [66, 67].

Поражения периферической нервной систе-

мы проявляются в виде мононевропатий, множе-

ственных невропатий, полиневропатий, плексопа-

тий, полирадикулоневропатий, в генезе которых, 

помимо воспаления и компрессии [68, 69], значи-

мая роль отводится молекулярной мимикрии меж-

ду вирусными белками и белками периферических 

нервов (GM1, GD1a, GТ1a, GQ1b) [70, 71].

Постковидные эпилептические приступы. 

Носительство вируса, проникновение его в ней-

роны коры головного мозга не инициирует разви-

тия эпилептиформной активности, не влияет на 

клинические характеристики и частоту приступов 

у больных COVID-19. Важное, но не определяющее 

значение для эпилептизации нейронов имеет струк-

турно-функциональная дезорганизация в очаге 

поражения, вызванная воспалительным, аутоим-

мунным процессом, ишемией мозга в острой ста-

дии заболевания, спровоцированного SARS-CoV-2 

[72, 73]. В постковидном периоде эпилептические 

приступы могут возникать и протекать тяжело 

(серийно в виде бессудорожного и судорожного 

эпилептического статуса  — билатеральных то-

нико-клонических, миоклонических судорог или, 

крайне редко, опсоклонуса-миоклонуса) не только 

у больных эпилепсией [74, 75]. Возможна связь их 

развития с невыявленными в преморбидном пе-

риоде структурными изменениями иной этиологии 

(атрофия, склероз гиппокампа, аномалии развития, 

мальформации, травма мозга) [73].

Синдром хронической усталости (chronic 

fatigue syndrome, CFS). Синонимы: исландская бо-

лезнь; миалгический энцефаломиелит (chronic 

fatigue syndrome, also called myalgic encephalomyelitis, 

CFS/ME); эпидемическая нейромиастения; син-

дром поствирусной астении; постактивная фаза 

инфекционных синдромов (post-active phase of 

infectious syndromes, PAPIS); синдром хронической 

усталости и иммунной дисфункции (chronic fatigue 

syndrome and immune dysfunction, CFIDS), болезнь 

непереносимости системной нагрузки (systemic 

exertion intolerance disease, SEID). Клинические 

проявления характеризуются различной степенью 

тяжести, затяжным или волнообразным течением. 

Основные негативные признаки, такие как дис- 

пноэ, плохая переносимость или невозможность 

выполнения физических и когнитивных нагрузок, 

не исчезающая после отдыха утомляемость, недо-

могание после физической нагрузки (post-exertional 

malaise, PEM), мышечные боли/миалгии различ-

ной локализации, сохраняются на протяжении не 

менее 6  месяцев после перенесенной вирусной 

инфекции, инициирующей продукцию цитотокси-

нов, провоспалительных цитокинов и аутоантител 

против ключевых ферментов, обеспечивающих 

функционирование митохондрий и саморегуляцию 

энергетического метаболизма [76, 77]. К причин-

но-значимым отнесены вирусы гриппа, простого 

герпеса I, II, VI типа, Эпштейна–Барр, цитомегало-

вируса, гепатита  С, а с 2020 года  — SARS-CoV-2 

[78, 79]. Симптомы-спутники  — субфебрилитет; 

эпизоды лихорадки, гипергидроза; лимфадено-
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патия; лимфоцитопения; сохраняющиеся кашель, 

стойкая одышка; снижение SpO
2
 при физической 

нагрузке; стеснение в груди; мышечная слабость; 

парестезии; мигрирующие артралгии; фибромиал-

гия; головная боль; плохая переносимость света, 

шума; несистемное головокружение; ощущение 

тумана в глазах, голове (brain fog); синкопоподоб-

ные пароксизмы; постуральная скоротечная ор-

тостатическая гипотензия, тахикардия; дисфо-

рия; сенсорно-перцептивные, соматизированные, 

коммуникативные, поведенческие, аффективные 

расстройства; сексуальная дисфункция; наруше-

ния засыпания, сна, памяти, внимания, осмыслива-

ния [80, 81]. Эти осложнения встречаются у 30–50% 

реконвалесцентов, чаще у женщин, чем у мужчин 

и детей; их выраженность и стойкость более высо-

ка у больных, находившихся на лечении в палатах 

интенсивной терапии и реанимационных отделени-

ях, с полиорганными и коморбидными формами па-

тологии [82, 83]. Сохраняющиеся негативные сдви-

ги в физическом и социальном функционировании 

отрицательно отражаются на качестве жизни, 

оценке проводимой лекарственной терапии и реа-

билитации больных [84].

Когнитивные нарушения. Основой их разви-

тия и прогрессирования являются сохраняющаяся 

гипоперфузия мозга; нарушения метаболизма; ин-

дуцированное вирусом структурное повреждение 

нейронов (страдают в той или иной степени отделы 

мозга, обеспечивающие фиксацию и сохранение 

памяти, — кора височных, затылочных долей, гип-

покамп, миндалевидные ядра, таламус, мозжечок); 

вторично нарушается функционирование нейрохи-

мических механизмов восприятия, усвоения, консо-

лидации информации, необходимой для обеспече-

ния психической, интеллектуальной деятельности 

индивидуума [85, 86]. Больные с нейрокогнитив-

ным дефектом предъявляют жалобы на возникшие 

проблемы с памятью (усвоение новой информации, 

понимание, воспроизведение увиденного, услы-

шанного, прочитанного), выполнением повсед-

невной деятельности, общением с окружающими. 

При оценке нейропсихологического тестирования 

и двигательной активности выявляются дефекты 

коммуникативности, внимания, узнавания, понима-

ния, мышления, моторики, запоминания, воспроиз-

ведения ряда слов, цифр, фигур. Страдают при-

способительное поведение, работоспособность, 

познавательная деятельность, осмысливание, эпи-

зодическая, процедурная, семантическая, опера-

тивная, фиксационная, кратковременная память, 

управление финансами, взаимоотношения в семье 

[87, 88]. Когнитивные нарушения не связаны с при-

емом лекарств, критическая самооценка когнитив-

ного потенциала сохраняется, степень снижения — 

в диапазоне от легких до умеренно выраженных 

нарушений [89, 90]. При выявлении на магнитно-ре-

зонансной томограмме (МРТ) и в ликворе маркеров 

нейродегенеративного процесса, возникшие изме-

нения в когнитивной сфере являются недементны-

ми [91, 92], вместе с тем присутствие и репликация 

коронавируса в структурах и органоидах мозга, 

наличие «тлеющего» воспалительного процесса, 

стимулирующего отложение бета-амилоида и тау-

белка в нейронах височной доли, относятся к зна-

чимым факторам развития болезни Альцгеймера 

у перенесших COVID-19 и прогрессирования ее, 

у кого она уже есть [93, 94].

Психические и поведенческие расстрой-

ства  — неотъемлемая часть постковидного «хво-

ста» [95, 96]. Память о перенесенной болезни, ее 

проявлениях, страхе ухода из жизни, возможность 

рецидива болезни, неполное восстановление фи-

зического и психического здоровья, осознание 

полной или частичной зависимости от окружаю-

щих становятся причиной их развития, независи-

мо от того, где и как лечился больной (в реанима-

ционном отделении, палате интенсивной терапии, 

амбулаторно или самостоятельно). Сохранение, 

усугубление соматического неблагополучия, по-

явление новых симптомов, неудовлетворенность 

качеством проводимой терапии, незащищенность 

порождают в зависимости от типа личности, его 

самооценки, степени комплаенса и значимости 

конкретного социального тригерра дезадаптив-

ное реагирование невротического и аффектив-

ного регистра [97, 98]. К основным клиническим 

формам относятся психологический дистресс; 

посттравматическое стрессовое расстройство; 

астения; дистимия; ангедония; ипохондрия; фобия; 

тревога; панические атаки, их подтипы; генерали-

зованное тревожное расстройство; катастрофи-

зация; навязчивые состояния; депрессия; дизре-

гуляторный синдром Алана Бэддели (dysexecutive 

syndrome, DES) — потеря контроля за поведением 

при наличии когнитивных и эмоциональных нару-

шений [99–101]. Эмоциональная неустойчивость 

проявляется в виде смены настроения, дисфории, 

раздражительности, плаксивости, вербальной 

и физической агрессии. Клинически и прогности-

чески столь же значимы расстройства поведения. 

Больные апатичны, гиподинамичны, предпочита-
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ют постельный режим, самоизоляцию; наруша-

ются коммуникации с родственниками, друзьями, 

коллегами по работе; страдают исполнительные 

функции; снижаются аппетит, мыслительная, дви-

гательная, сексуальная активность. Внимание 

концентрируется на соматовисцеральных про-

явлениях, их динамике. Некоторые испытывают 

cтойкие неприятные обонятельные галлюцина-

ции (паросмия, фантоcмия) [102, 103]. Попытки 

родственников и врача повлиять на самооценку 

больного провоцируют психотические реакции, 

взрывное поведение, конверсионные нарушения, 

суицид. Негативный вклад в их развитие вносит 

определяемое (по МРТ, ПЭТ) повреждение виру-

сом функционально значимых для реализации аф-

фекта зон в передних отделах лобных и височных 

долей головного мозга [104, 105]. 

Автономная дисфункция проявляется 

в колебаниях уровня артериального давления (АД) 

и частоты сердечных сокращений в покое, при вер-

тикализации, малых физических нагрузках, фор-

сированном выдыхании при закрытом носе и рте, 

задержке дыхания с резким натуживанием (про-

ба Вальсальвы) [106, 107]. При выполнении орто- 

и клиностатических проб выявляется постураль-

ная ортостатическая гипотензия, ортостатическая 

тахикардия без гипотензии (postural tachycardia 

syndrome, POTS) [108, 109]. В положении лежа 

(у 41% пациентов) и стоя (у 72%) возникают ощуще-

ние «проваливания», несистемное головокружение 

[110]; высока вероятность развития аритмий [111, 

112], вазодепрессорного [113, 114], рефлекторного 

обморока (никтурического, при дефекации) [115], 

кардиомиопатии Такоцубо  — обратимой дискине-

зии левого желудочка сердца, угрожающей жизни 

больного, связанной с катехоламинемией, стрес-

совой гиперактивностью симпатической нервной 

системы [116, 117]. Заслуживает внимания и другой 

клинический феномен  — синдром постуральной 

гипоксемии (platypnea-orthodeoxia syndrome, POS). 

Причиной обращения к врачу становится появле-

ние позиционной одышки (тахипноэ) при вертика-

лизации, вызывающей паническое состояние; в го-

ризонтальном положении самочувствие больного 

не страдает [118, 119]. Аналогичные симптомы име-

ют место при любой физической нагрузке, сопро-

вождающейся гипоперфузией мозга [106, 110, 120]. 

В момент возникновения пароксизма регистриру-

ется ситуационное падение сатурации в диапазоне 

8–12%. Основной контингент: больные, перенесшие 

острый респираторный дистресс-синдром [118]. 

К базовым признакам аутоиммунной веге-

тативной ганглионопатии, верхней, нижней 

стволовой и эндокринной дисфункции, поми-

мо указанных, отнесены нарушения терморегуля-

ции (внезапные суточные колебания температуры 

в виде гипер-/гипотермии, плохая переносимость 

холода/жары, пойкилотермия), сна (инсомния); 

спонтанно возникающие эпизоды диспноэ, повы-

шенной потливости; вегетативные (кардиальные, 

абдоминальные, дизурические) пароксизмы; каш-

лево-мозговой синдром — cough/vasovagal syncope 

(беттолепсия, респираторный припадок); синдром 

Рейно; синдром раздраженного кишечника; поте-

ря аппетита; анорексия; астенодинамия/истоще-

ние; дисменорея; либидо; вторичный (центральный) 

гипо- и гипертиреоз; болезнь Грейвса (злокаче-

ственный экзофтальм); гипокортицизм (надпочеч-

никовая недостаточность); синдром неадекватной 

секреции антидиуретического гормона (syndrome 

of inappropriate secretion of antidiuretic hormone, 

SIADH) [121–123]. Исключительно редко развивают-

ся нейроофтальмические вегетативные синдромы 

(Горнера, Эди–Холмса) [124, 125]. 

Нейротрофические и метаболические на-

рушения обращают на себя внимание не только 

в остром, но и в постковидном периоде. Их развитие 

связано с нейротропным, воспалительным потен-

циалом SARS-CoV-2, реактивацией Herpes zoster, 

длительной иммобилизацией больного, локальной 

ишемией тканей, наличием сахарного диабета, 

сенсорной, вегетативной нейропатии, длительным 

использованием гипотензивных, седативных пре-

паратов, вазопрессоров, миорелаксантов, корти-

костероидов [126, 127]. К клинически значимым 

проявлениям относятся синдром Мелькерсона–

Розенталя [128]; периорбитальный отек; целлюлит; 

флегмона глазницы; некроз; перфорация твердого 

неба [129]; эктазия слюнных желез; сухость во рту 

(ксеростомия) [130], конъюнктивы, роговицы глаз 

(ксерофтальмия, синдром сухого глаза) [131]; выпа-

дение волос/алопеция [132]; гетеротопическая ос-

сификация [133]; снижение минеральной плотности 

костной ткани; остеопороз; остеосклероз; остеоне-

кроз таранной, пяточной кости, головки плечевой, 

бедренной кости [134]; «обмороженные» пальцы 

рук, акроишемия стоп (COVID toes/pseudo-chilblain) 

[135]; типичные и атипичные пролежни (локализа-

ция — лицо, передняя стенка грудной клетки, жи-

вот, гребни подвздошной кости, колени) [136, 137]; 

язвы слизистых оболочек губ, щек, десен, полости 

рта, твердого неба, языка [138]. 
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Поражение мышц (миалгии, миопатии, ми-

астенический синдром). Развитие и подострое 

течение воспалительного процесса, инфициро-

вание мышечных клеток, экспрессирующих ре-

цепторы ангиотензинпревращающего фермента  2 

(angiotensin-converting enzyme  2), длительная им-

мобилизация, вентиляция легких с применением 

миорелаксантов, назначение хлорохина, гидрокси-

хлорохина, рибавирина, кортикостероидов стано-

вятся причиной развития и сохранения у больных 

локального отека, уплотнения мышц, мышечной 

слабости, утомляемости, миалгий, диспноэ, по-

худания (уменьшение объема мышечной массы). 

Углубленное инструментальное (электромиогра-

фия, МРТ, ультразвуковое исследование мышц 

верхних и нижних конечностей, сердца, диафраг-

мы, диафрагмального нерва в области шеи, меж-

реберных мышц, мышц верхних и нижних конеч-

ностей) и лабораторное (определение содержания 

в крови провоспалительных цитокинов, КФК, мио-

глобина) обследование, исследование мышечной 

ткани при биопсии и аутопсии выявляет у пациен-

тов достоверные признаки поражения нервно-мы-

шечного аппарата в виде вялого тетрапареза/

тетраплегии; дисфагии; миастенической утомляе-

мости мышц; саркопении (миопении); воспалитель-

ной миопатии; кардиомиопатии; миозита; некроза 

мышц (рабдомиолиза); атрофии мышц диафрагмы, 

межреберных мышц, живота, скелетной мускула-

туры; дисфункции, гипертрофии, фиброза мышц 

диафрагмы при искусственной вентиляции легких; 

повышения в крови уровня общей и МВ-фракции 

КФК [139, 140]. Обращает внимание гетерогенность 

клинических форм. Первое место занимают пер-

вичная миопатия критических состояний (critical 

illness myopathy, CIM); другие варианты, возникаю-

щие в остром и постковидном периоде, являются 

раритетными: параспинальный ковидмиозит пояс-

ничных мышц, тазового пояса, фациобульбарная 

конечностная форма; посвакцинальный ковид-

миозит; иммуноопосредованные воспалительная 

миопатия (inflammatory and immune myopathies, 

IIM), миозит, дерматомиозит; генерализованная, 

локальная миастения de novo [141, 142]; некоторые 

из них (рабдомиолиз, дерматомиозит с антитела-

ми к MDA5, некротический аутоиммунный мио-

зит  / NAM  /анти-HMGCR-миопатия  — подтип IIM) 

могут стать причиной летального исхода [143, 144]. 

Проведение дифференциального диагноза дает 

возможность исключить идиопатические воспали-

тельные миопатии, статинассоциированную ауто-

иммунную миопатию, дерматомиозит, полиомиозит 

при заболеваниях соединительной ткани; анти-SS-

OM-миозит, вторичные нейрогенные формы пора-

жения мышц при позиционной компрессионной не-

вропатии; нейропатии диафрагмального нерва при 

сахарном диабете, алиментарной недостаточно-

сти, воспалительных аутоиммунных, лекарствен-

ных формах полинейропатий, сенсомоторной ак-

сональной полиневропатии критических состояний 

(critical illness polyneuropathy, CIP), полинейропа- 

тии-миопатии (CIPM, CINM) [145, 146]. Приобретен-

ная конечностная и туловищная слабость в отде-

лении интенсивной терапии (ICUAW) встречается 

часто, но выявляется редко [147]. Раннее распозна-

вание, определение нозологии осложнения, знание 

патогенеза и течения патологического процесса 

позволяют своевременно назначить и провести 

персонализированную терапию и реабилитацию, 

минимизируя развитие негативных функциональ-

ных последствий у конкретного больного. 

Дисфункция базальных ганглиев, нигростри-

атной системы, мозжечка. Нарушение функции 

базальных ганглиев относится к раритетным фор-

мам поражения нервной системы при COVID-19. 

Оно связано с внутримозговыми кровоизлияния-

ми, нейровоспалением — некротической формой 

геморрагической лейкоэнцефалопатии, инфаркта-

ми мозга, тромбозом глубоких церебральных вен, 

причиной которых стали артериит/эндотелиит, ги-

перкоагуляция подкорковых сосудов, многоуров-

невое повреждение (корково-подкорковые зоны, 

верхние, средние сегменты ствола, мозжечок), 

среди причин которого фигурируют также пара-

инфекционные аутоиммунные, токсико-гипоксиче-

ские и лекарственные поражения мозга [148, 149]. 

Топический диагноз при невозможности проведе-

ния нейровизуализации основывается на оценке 

моторных проявлений. К ним относятся тремор 

рук, миоклонус мягкого неба, мозжечковая атак-

сия, кататония, акатизия, акинетико-ригидный син-

дром, акинетический мутизм, синдром «запертого» 

человека (locked-in), хореический гиперкинез, гене-

рализованный и локальный миоклонус, опсокло-

нус-миоклонус [150–152]. В постковидном периоде 

сохранение у этих больных нейровоспаления, окис-

лительного дистресса, накопление в структурах 

мозга альфа-синуклеина, индуцирование локаль-

ных аутоиммунных реакций  — важные условия для 

развития и прогрессирования после нейроинвазии  

нейродегенеративного процесса [153, 154]. Разру-

шительное действие COVID-19 особенно выражено 
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у пациентов с болезнью Паркинсона и Альцгеймера 

[155, 156]. Показатель смертности выше при болез-

ни Альцгеймера [157]. 

Лекарственные осложнения. Используе-

мые при лечении больных COVID-19 лекарствен-

ные препараты могут обусловить развитие па-

рестезий (лопинавир/ритонавир), головной боли 

(азитромицин, тоцилизумаб), миалгии, миозита, 

токсической миопатии, рабдомиолиза (хлорохин, 

гидроксихлорохин, азитромицин, колхицин, лине-

золид, кортикостероиды), нейромиопатии (хлоро-

хин, гидроксихлорохин), нарушение зрения и слуха 

(хлорохин, гидроксихлорохин), головокружения, 

атаксии (азитромицин гидроксихлорохин, умифе-

новир/арбидол), лекарственно-индуцированных 

аритмий, гипотензии, обморока, судорог, останов-

ки сердца (хлорохин, гидроксихлорохин, ремдеси-

вир, азитромицин), церебральной тромботической 

микроангиопатии, лейкоэнцефалопатии (тоцилизу-

маб) [158–161]. Некоторые препараты становятся 

причиной эмоциональных расстройств (хлорохин 

азитромицин лопинавир/ритонавир, тоцилизумаб, 

кортикостероиды, интерферон α2b), нарушений сна 

(азитромицин интерферон  α2b) [158]. Негативное 

влияние на когнитивные, исполнительные функции 

оказывают кортикостероиды, тоцилизумаб, ин-

терферон α2b [160]. Аномальное поведение, бред, 

возбуждение, галлюцинации провоцируют хлоро-

хин, гидроксихлорохин, кортикостероиды, лопина-

вир/ ритонавир, кортикостероиды, интерферон α2b, 

умифеновир/ арбидол, фавипиравир [158, 160]. 

Развитие летального исхода, внутримозгового 

кровоизлияния, ишемического инсульта, тромбоза 

церебральных синусов и вен с/без тромбоцитопе-

нии, паралича Белла, дисфонии, тремора, острого 

поперечного миелита, острого диссеминирован-

ного энцефаломиелита, синдрома Гийена–Барре, 

фокальных эпилептических приступов de novo за-

регистрировано при введении вакцин AstraZeneca, 

Pfizer, Moderna, Janssen, Covaxin [162–165], но эти 

осложнения при всей их трагичности возникают не 

чаще, чем при вакцинальной профилактике дру-

гих инфекций. Преимущества вакцинации на по-

пуляционном уровне перевешивают риски невро-

логических осложнений. Антиковидные вакцины, 

вероятнее всего, являются провоцирующим фак-

тором — триггером, а не причиной их развития. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, основная цель SARS-CoV-2  — 

дыхательные пути, но следующие его мишени  — 

мозг, мышечная и иммунная системы. У пациентов 

с тяжелым течением инфекции более вероятно 

развитие таких неврологических осложнений, как 

острая цереброваскулярная недостаточность, на-

рушение сознания и повреждение скелетной му-

скулатуры. Вовлечение в патологический процесс 

центральной нервной системы является предикто-

ром плохого прогноза. У таких больных может бы-

стро ухудшиться состояние и наступить летальный 

исход. При клинической оценке состояния больных 

врачам, независимо от их специальности, необхо-

димо обращать пристальное внимание не только 

на респираторные проявления болезни, но и на не-

врологическую симптоматику, наличие и прогрес-

сирование которой возможно как в остром, так 

и постостром периоде (COVID-19 Long Tail).
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